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Ozet

Cocukluk caginda, o&zellikle okul &ncesi yillarda plevral
ampiyemin en sik nedeni pnémonilerdir. Komplike parap-
ndmonik eflizyon ve ampiyemlerde, 6ncesinde antibiyotik
kullanimina bagh olarak etkenin Uretiimesinin zor olmasina
karsin, S. aureus ve H. influenza en sik izole edilen mikro-
organizmalardir. Plevral enfeksiyonu kontrol altina alinmig
cocuklarda, plevral kalinlasmanin kendiliginden rezorbe
olma ihtimali ylksek oldugu ve uzun dénem fonksiyonel
ve kozmetik etkileri arzu edilenden ¢ok uzak oldugu igin
agresif cerrahi ydontemler (dekortikasyon, plérektomi) yerine
konservatif cerrahi (tlip torakostomi) uygulamalar énerilmek-
tedir. Akciger apsesi, ciddi lober veya alveolar pnémoninin
uygunsuz veya yeterli olmayan tedavisi sonucu gelisen,
akciger parankiminde nekrozlarla seyreden, kaviter, stpu-
ratif bir enfeksiyondur. Pediatrik akciger apselerinin blyik
cogunlugu antibiyotik tedavisi ile diizelmekle birlikte, tedavi
edilmedigi takdirde hemoptizi, ampiyem, bronkoplevral fist(l
gibi komplikasyonlarla ve hatta 6limle sonuclanabilir. Primer
akciger apsesinin prognozu sekonder akciger apsesine gére
daha iyi olup, sekonder akciger apsesinin prognozu altta
yatan hastaliga (immun yetmezlik, serebral hastaliklar vb.)
baglidir. Tedavisinde uzun sire antibiyotik kullanimindan,
kateter uygulamalari ve cerrahi rezeksiyonlara kadar degi-
sebilir. Silotoraks duktus torasikusun veya lenfatik kanallarin
bitinligunin bozulmasi nedeniyle, plevral boslukta sil6z
sivi birikimi ile karakterize klinik bir durumdur. Tedavi edilme-
digi takdirde nutrisyonel yetmezlik, solunum yetmezligi, sivi
ve elektrolit dengesizligi, protein kaybi ve immun yetmezlik
nedeniyle 6zellikle ¢ocuklarda ylksek mortalite oranina
sahiptir. Torasentezle alinan mayinin sit renginde, biyo-
kimyasal olarak trigliserit diizeyi 110 mg/dl den ylksek ve
kolesterol/trigliserit oraninin 1’den kicik olmasi silotoraks
tanisini koydurur. Pediatrik silotoraksin tedavi yaklasimlan
etiyolojik neden, hastanin klinigi ve siléz kagagin miktarina
gore degismekte olup, medikal ve cerrahi tedavi modalitele-
rinin Gstlnliga halen tartigmalidir.

Anahtar kelimeler: Ampiyem, akciger apsesi, silotoraks
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Abstract

Pneumonia is the most common cause of pleural empy-
ema in childhood. Although S. aureus and H. influenza are
reported as the most common infective agents, because of
the common use of antibiotics with wide spectrum, isolation
of the agent in pleural effusion becomes difficult. Treatment
of empyema is based on early diagnosis, appropriate
antibiotic treatment, and prompt drainage of the pleural
space. Because of the high capacity for resorption of the
thickness in pleura in children, long-term results of the
conservative surgical approaches are excellent, if they are
applied patiently. Lung abscess is a cavitary, suppurative
infection of serious lobar or alveolar pneumonia, develop-
ing as a result of inappropriate or inadequate treatment and
advancing with necrosis in lung parenchyma. Although the
majority of pediatric lung abscesses improve with antibiotic
treatment, they may end with complications such as hemop-
tysis, empyema, bronchopleural fistula and even death. The
prognosis of primary lung abscesses is better, compared
to secondary lung abscess, and the prognosis of second-
ary lung abscesses depends on underlying disorders (e.g.
immune deficiency and cerebral disorders, etc.). Therapeutic
regimes include long-term antibiotic treatment, surgical pro-
cedures and alternative options to surgery. Chylothorax is a
condition characterized by the accumulation of chyle in the
pleural space due to the disrupted integrity of the ductus
thoracicus or lymphatic ducts. If left untreated, it has a high
rate of mortality, especially in children, because of nutritional
failure, respiratory failure, fluid and electrolyte imbalance,
loss of protein and immune deficiency. When the fluid drawn
via thoracentesis is milky in color; the rate of triglyceride is
over 110 mg/dl; and the rate of cholesterol/triglyceride is
less than 1, the diagnosis of chylothorax should be consid-
ered. Therapeutic approaches to pediatric chylothorax may
vary according to etiological conditions, the clinical picture
of patients and amount of chyle leakage, and the superiority
of medical and surgical modalities is still controversial.
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Herhangi bir vicut boslugunda pdurilan iltihap
toplanmasi olarak bilinen fakat yaygin olarak plevral
enfeksiyon gostergesi olarak kullanilan ampiyem, yuz-
yillardir ciddi bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Ampiyemin siklikla nedeni pnémoni olmasina karsin
g0gUs cerrahisindeki ilerlemelerle birlikte artan cerrahi
girisimlerin sayisi ve cesitliligi postoperatif ampiyem
insidansini da arttirmistir. Tedavi tekrarlayan igne
aspirasyonlari veya uygun yerden takilan gogus tlpi
ile birlikte parenteral antibiyotik tedavisinden, torako-
tomiye kadar degisebilmektedir (1).

TARIHCE

Hipokrat M.O. 500’lerde agik drenajla ampiyem
tedavisi uygulamistir (2). 1876'da Hawit ampiyem
kavitesine bir tlp yerlestirerek kapal tip drenaji meto-
dunu tanimlamis ve ampiyem tedavisinde bir sonra-
ki gelismeyi gerceklestirmistir. Hawit ayni zamanda
kapall su alti drenaj sistemini ilk kullanan kisidir. Agik
drenaj I. Dinya savasi sirasinda sik goérilen pnémoni
sonrasi ampiyemlerde tek tedavi yolu olarak kabul
edilmis ancak basarisizlikla sonuclanmistir. Sonuc
olarak, basini Dr. Evarts Graham’in ¢ektigi ampiyem
komisyonu tarafindan, ampiyem tedavisinin buglin de
temellerini olusturan, tarihten gliniimize kadar gelen
su ¢ikarimlar olusmustur (3):

1. Plevral sivi drene edilmelidir fakat akut pnémonik
fazda agik pnémotoraksdan kaciniimaldir.

2. Hizli sterilizasyon ve enfekte kavitenin daraltiimasi
ile hastalar ampiyemden korunmalidir.

3. Hastanin beslenmesine 6zel 6nem godsterilmelidir.

Plevral Efiizyonlar

Antibiyotiklerin gelismeye basladigi 1930’lardan
oénce pndmoni geciren hastalarin %10’unda ampiyem
gorulmekteydi. Antibiyotiklerle pnémoninin etkin sekilde
tedavisi ile parapnémonik ampiyem insidansi da énemli
Olgide dismustir. Ancak genis spektrumlu antibiyotik-
lerin yaygin kullanimina ragmen bakteriyel pnémoniler
ve parapnémonik eflizyon ve ampiyemler, TUrkiye ve
dinyada 6zellikle ¢ocuklarda hala 6nemli sorunlar
yaratmaktadir. Cocuklarda parapnémonik ampiyem,
bakteriyel pndmonili hastalarin yaklagik %0.6 sinda
gorilen ciddi bir komplikasyondur. Etkili antibiyotiklere
ve yogun bakima karsin, ampiyemli gocuklarda morta-
lite orani anlamh olarak yUksektir (%6-12). Cocuklarda
plevral efizyonun en sik nedeni pnémokoksik pnémo-
nilerdir. Plevra sivisindaki bakteriler akcigerin tam eks-
pansiyonuna engel olan enfeksiyon Urlnlerini olustu-
rur. Erken dénemde slphelenilmezse torasik ampiyem
g6zden kacabilir, tani altta yatan baska bir hastalikla

maskelenebilir (4). Pnémoniye bagl plevral eflizyonlarin
cogu eflizyona ydnelik herhangi bir tedavi yapilmaksizin
primer hastaliga yonelik tedavi ile kendiliginden rezorbe
olur, %10’una ise cerrahi girisim gerekir. Eflizyonun
uygun tedavisinde gecikme morbiditede dnemli artis

yapar (5).

Plevral efiizyonlar lic tipe aynilir (6)

Kuru (plastik) plorezi: Akut bakteriyel akciger
enfeksiyonlar veya akut Ust solunum yollarn enfeksi-
yonlari sirasinda gelisir. Ayrica tlberkllozda, kollajen
hastaliklarda ve akciger apsesinde de gorilebilir.
Hastalik genellikle visseral plevradadir. Cok az miktar-
da sari, ser6z karakterde sivi bulunabilir.

Serofibrin6z plérezi: Basta tiberkiloz olmak Uizere
tim akciger enfeksiyonlarinda gdrulebilir. Mediasten
ve batin enfeksiyonlarinda da gelisebilir. Daha seyrek
olarak bag dokusu hastaliklarinin komplikasyonu ola-
rak ortaya cikar. Genellikle tek taraflidir. Tuberkiloz
disi enfeksiyonlarda gelisen plérezilerde sivi purilan
bir karakter almadikga kisa slrede iyilesir. Kollajen
hastaliklarda ve tlberkllozda goérilen eflizyon ise
daha uzun sire devam eder ve zamanla plevra yaprak-
lari arasinda yapisikliklar meydana gelebilir.

Ampiyem (piiriilan plérezi): Plevral araligin bakte-
riler tarafindan invazyonu sonucu ortaya ¢ikan ampiye-
min gelisiminde birbirinden kesin sinirlarla ayrilamayan
dort evre vardir (7):

1. Pl6ritis sikka evresi

Akciger parankimindeki inflamatuar sire¢ plevrada
reaksiyon yaparak visseral plevraya uzanir. Bu durum,
plevral strtiinme ile paryetal plevranin sensitif inervas-
yonundan kaynaklanan karakteristik gogls agrisina
neden olur. Pnédmonik hastalarin anlamh bir kisminda
plevral eflizyon gelismeksizin pléritik géglis agrisi
meydana gelir ve hastalarin cogunda plevral tutulum
bu evrede sinirh kalir (3).

2. Eksudatif evre:

Plevral bosluga steril plevral sivinin hizla dolmasi
ile karakterizedir. Bu sivinin pnédmoniye sekonder art-
mis permeabilite nedeni ile oldugu disinilmektedir.
Plevral sivi genellikle berrak steril ve az miktardadir. Az
da olsa polimorfonikleer I6kositler (PNL) icerir, LDH
<1000 IU/L, pH ve glukoz normal, sivi berrak ve ste-
rildir. Bu evrede uygun antibiyotik tedavisi tek basina
yeterlidir.

3. Fibropiirilan evre:

Uygun antibiyotik tedavisi bagslanmamis veya yeterli
doz ve sure tedavi edilmemis hastalarda pndédmonik

115



PEDIATRIK AMPIYEM, AKCIGER APSESI VE SILOTORAKS

olusumdan bakteriler plevral siviya gecer. Plevral bos-
luga ¢ok sayida PNL, bakteri ve hiicre artiklan iceren
bol miktarda koyu, yogun, iltihapli sivi dolar. Fibrin
artiklarinin her iki plevra yapraklan Uzerinde birikimi
ile lokulasyonlara yol acgan fibrin membranlar olusur.
Bu lokulasyonlar ampiyemin yayillmasini engeller fakat
torasentez ve tup torakostomi ile drenaji zorlastirir
ve sonucta akcigerin ekspansiyon yetenegdini azaltir.
Eflizyonda metabolik ve sitolojik aktivitenin artma-
sl ile plevral sivinin pH ve glukozu progresif olarak
diser, LDH seviyesi oldukga artar. Ampiyem tanisinda
radyografi tek basina yeterli olmasina karsin, lateral
dekubit grafide sivi tabakasi gériilmedigi zaman lokule
sividan sUphelenilmelidir.

4. Organizasyon evresi

Bu evrede fibroblastlar ve kapillerlerin non-elastik
membran (plevral kabuk) olusturmak Uzere visseral ve
paryetal plevraya invaze olurlar. Bu non-elastik memb-
ranlar akcigeri sararak re-ekspansiyonu zorlastinr ve
fonksiyonlarini azaltirlar. Mayi viskozitesi artmistir,
pH:7.0, glukoz 40 mg/dI altina diismistUr, I6kosit sayi-
si 15000/ml den LDH dizeyi 1000 IU/L den fazladr.
Bu evre eflizyonun birikiminden 7-10 glin sonra baslar
ve 4-6 haftada tamamlanir. Tedavi edilmezse akciger
fonksiyonlarinda kalici defekt, bronkoplevral fistil,
akciger apsesi veya empyema necessitate (enfekte
sivinin gégus duvarinin zayif oldugu bir yerinden digari
drene olmasi) gibi ylksek riskli kronik ampiyem tablosu
gelisebilir. Plevral kabugun postero-anterior (PA) akci-
ger grafisinde gorilebilmesi mimkiindir ancak siklikla
bilgisayarli tomografide (BT) daha net olarak izlenir. Bu
evrede yapilan torasentez fibrin membranlarda |6kosit
hareketinin neden oldugu inhibisyon nedeniyle kuru
olabilir veya purilan sivi alinamayabilir (8).

Etiyoloji

Ampiyem genellikle sekonder bir hastalik olup, mik-
roorganizmalar ya komsuluk yoluyla dogrudan, ya da
hematojen veya lenfatik yol ile metastatik olarak plev-
raya gelir. Ampiyem hem erigkin hem de cocuklarda
en sik olarak pnémonilerden sonra gelisir. Cocuklarda
siklik sirasina gére ampiyem nedenleri pnémoniler,
travmalar, cerrahi girisimler, kollajen doku hastaliklari,
metastatik karsinoma, kardiak hastaliklardir.

Epidemiyoloji

Cocuklarda enfekte plevral sivi bakteriyolojisi eris-
kinlerden farkhidir. Cocugun yasina gore etken fark-
ik gdsterse de en sik sorumlu mikroorganizmalar
H. influenza (siklikla tip B), Streptokokkus pnémonia
ve Stafilokokkus aureusdur. Alti aylik altindaki hasta-
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larda S. Aureus vakalarin %50 den fazlasinda tesbit
edilmistir. H. influenza 7 ayliktan 24 ayliga kadar pre-
dominant olmasina karsin 2-15 yas arasinda daha az
siklikla tesbit edilir. Daha sonraki yaslarda izole edilen
en sik etkenler S. aureus ve S. pnémonia’dir. Nadiren
anaerob organizmalar izole edilmistir. Anaeroblar,
diger gr(-) bakteriler, multibakteriyel izolatlar ve atipik
mikroorganizmalar ise en sik 5-15 yas arasinda bulun-
musturr (9).

Parapnémonik eflizyon ve ampiyem siklikla ilkba-
har ve kis aylarinda olmak Uzere yilda iki kez gorilebi-
lir. Erkekler kizlardan daha fazla etkilenmektedir. Cogu
cocuk hastalar daha 6nce saglikli olmasina ragmen,
altta yatan serebral palsi, hipogammaglobulinemi,
kronik granulomatéz hastaliklar, Down sendromu,
konjenital kalp hastalidi, prematurite, kistik fibrozis,
tlberkiloz ve 6zefagus striktlrl gibi predispozan has-
taliklan olan ¢ocuk hastalar da bildirilmistir (4).

Klinik

Parapndmonik eflizyon veya ampiyemin klinik goru-
ndimd, neden olan organizmalarla (aerob/anaerob),
plevra boslugundaki plyin miktariyla, daha o6nceki
antibiyotik tedavisi ile ve hastanin genel saglik duru-
mu ile degiskenlik géstermektedir. Aerobik ampiyemli
hastalarda en yaygin goérilen semptom sebat eden
ates olmasina karsin diger yaygin bulgular, halsizlik,
hafif non-produktif 6kslrik, pléritik gdégus agrisi, hafif
dispne ve kilo kaybidir (10). Ozellikle siit cocuklarinda
siddetli bir solunum gic¢ligu ortaya cikar. Hasta toksik
bir gérinim alir. Pndmoninin septik bir seyir almasi
veya mevcut semptomlarin alevlenmesi durumunda
ampiyem akla gelmelidir. Antibiyotik tedavisi klinik
tabloyu daha az belirgin hale getirebilir ve pndémo-
ni ampiyem ayirimi zorlasabilir. En sik semptomlar
kisa-kesik soluma (%82), ates (%81), dkstrik (%70)
ve gbgus agnsidir (%67). Bu semptomlarin hepsi pno-
monide de bulunmaktadir. Atesli solunum yolu hastalig
bulunan bir hastada bu semptomlarin ortaya cikisi veya
ilerlemesi ampiyem olasiligini dustindirmelidir. Zaman
zaman hastalar siddetli respiratuar distres ve hipotansi-
yonu igeren sepsis bulgulari ile belirti verirler (4). Aerobik
ampiyemli hastalarin tamami akut hasta degildir. Bu
nedenle ates veya goégus agrisinin yoklugu ampiyem
tanisindan uzaklastirmamalidir.

Anaerobik ampiyem c¢ocuklarda nadir gértlmekte-
dir. Hastalar aerobik olanlarin aksine subakut klinige
sahiptir. Bu hastalar genellikle orofarinksde anaerobik
kolonizasyonlu k&t agiz hijyenine sahiptirler.

EJer ampiyem 6 hafta veya daha uzun siredir varsa
o0 zaman kronik fazdadir. Kronik ampiyemde hastalikli
hemitoraksin hareketi kisith olabilir. Tani gecikmesi
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veya uygun olmayan tedavi sonucu olan kronik ampi-
yemde hastalar genellikle gii¢gstizdir, anemi, comak
parmak olabilir.

Fizik muayenede, akut donemde ates, takipne,
solunum seslerinde azalma, tutulmus alanlarda matite,
zamanla tutulan hemitoraksda kontraksiyon, gogis
hareketlerinde kisitlilik tesbit edilir. G6gus duvarinda
ampiyemin erezyonu ile gogUs duvari apsesi gelisebi-
lir. Siddetli ampiyemlerde ve kronik vakalarda skolyoz
gelisebilir. Cocukluk ¢aginda, daha cok stafilokoksik
ampiyemden sonra olmak Uzere bronkopulmoner fis-
tlller ve pyopndmotoraks sik goérilir. Ayrica purilan
perikardit, akciger apsesi, osteomyelit, menenijit, artrit
de gorulebilir.

Tani

Basarili bir tedavi icin tam yapilan tanisal deger-
lendirme gereklidir. Ancak hastalarin gogunun daha
o6nce antibiyotikle tedavi edilmis olmasi nedeniyle
ampiyemlerin %50-80’de etyolojik ajan belirlenebil-
mektedir (2,5). Torasentez parapndmonik eflizyon ve
ampiyem igin var olan en duyarll ve 6zgul tani yénte-
midir. Anamnez ve fizik muayene ile ek olarak diger
sistemlerdeki enfeksiyondan slpheleniliyorsa lomber
ponksiyon ve eklem aspirasyonu igeren diger calisma-
lar &nerilebilir (4). Plevral efiizyon, pnémonili hastalarin
baslangic degerlendirmesinde akla gelmelidir. Plevral
eflzyonun varligi radyografiler, bilgisayarli tomografi,
ultrasonografi gibi calismalarla kanitlanir.

Standart PA ve lateral akciger grafilerine ek olarak
dekubit grafi eflizyon ve ampiyemden stphelenilen her
hastaya sivi lokulasyonu ve tabakasini tesbit etmek
icin uygulanmalidir. Ne yazik ki akciger grafileri siklikla
plevral hastaligin genisligini degerlendirmede yetersiz
kalir ve siklikla klinik durumun gerisindedir (4). Réntgen
bulgulan serofibrinéz plérezide oldugu gibidir. Her iki
kostofrenik aci kapali ise veya diyafragma infiltrasyon-
la kapanmigsa bilateral dekubit pozisyonda grafiler
cekilmelidir. Akciger grafisinde gérilen pnématosel
ampiyemin nedeni olarak S.aureusu akla getirmelidir.
Atelektatik akciger ve plevra sivisi gogus filmlerinde
benzer opasiteye neden olur. Ayirnm icin gégis oskul-
tasyonu yardimcidir. Konsolide akcigerler bronsiyal
solunum seslerini iletir, buna karsilik sivi solunum ses-
lerini engeller. Eger eflizyon tim akcigeri kaplamigsa
kalp ve mediasten saglam tarafa itilir.

BT, parapnémonik eflizyonun ve ampiyemin tes-
his ve tedavisinde ve tedavinin etkinliginin takibinde
oldukca blyik éneme sahiptir; plevral hastaligin ve
akciger basisinin parankimal hastaliktan ayriimasina
olanak saglar. Ayrica uzun dénem uygun medikal
tedaviye ragmen klinik durumda duizelme yoksa toraks

BT kesinlikle uygulanmalidir. BT, plevral bosluktaki
tutulumun yayginligini, lokule sivinin yerini ve varligini
gOsterir. Ancak masif eflizyonlu hastalarda parankimle
ile ilgili hemen hemen hig bilgi vermemektedir. Bu gibi
hastalarda sivi torasentezle miimkin oldugunca veya
tlp torakostomi ile tamamen bosaltiimali ve ardindan
BT ile degerlendiriimelidir.

Ultrasonografi (USG), plevral eflizyonun plevral
kalinlagmadan ayirminda kullanilabilir. Ozellikle kiigiik
cocuklarda erken plevral eflizyonlarda USG esliginde
torasentezin dogru ve yararli oldugu gosterilmistir (11).

Manyetik rezonans gorintileme (MRG), 6zellikle
T-sagital kesitleri g6glUs duvari tabakalarini detayl bir
sekilde goésterir. Tani konulmamig eflizyonlarin nedeni
ve yapisi hakkinda ipuclarini agida ¢ikarabilir ancak
torasenteze veya diger invaziv tanisal girisimlere ihti-
yaci ortadan kaldirmaz.

Batln bu tani yéntemlerine ragmen parapnémonik
eflizyon ve ampiyemin varligi ve ayirmlan (tedavi icin
gereklidir) kesin olarak torasentez ile agiga cikarilr.
18-19 G ignelerle alinan 30-50 cc lik sivi makroskopik,
mikroskopik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik olarak
incelenir. Klinik stiphe varsa tuberklloz, mantar kilttrd
ve boyama yapilir. PUrllan sivi ampiyem igin diagnos-
tiktir. Bulanik sivi, bulanikh@in nedeninin 16kositler veya
lipidler olup olmadigini tesbit igin santrifiije edilmelidir.
Santriftijden sonra agik sivi I6kositler, bulanik sivi lipid-
leri akla getirir. ilk torasentezde plevral sivi agik ise
eksuda veya transuda ayirimi yapilmalidir. Ancak tran-
suda eksuda ayirminda erigkindeki kriterlerin cocuk-
larda gegerli olmadigi da belirtilmistir (12). Sivida gram
boyama, aerob ve anaerob kultir antibiyogram yapilir.
Bulanik sivilarda sivi pH’si ¢alisiimalidir. Bariz ply alin-
digi durumlarda pH incelemeye gerek yoktur.

Tedavi

Cocukluk c¢agdi parapndmonik ampiyemin (CPA)
tedavisinde ana amag; enfekte plevral boslugun dre-
naji, uygun antibiyotik tedavisi ile parankim enfeksiyo-
nunun dizeltilmesi, basi altindaki akcigerin reekspan-
siyonunun saglanmasi, akut ve kronik dénemde geli-
sebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesidir. CPA’lerdeki
artisa bagl olarak tedavi yaklasgimlarinin gesitliligi de
(tekrarlayan torasentezler, tlp torakostomi, fibrinolitik
tedavi, video yardimli torakoskopi (VATS) veya agik
torakotomi ile dekortikasyon) artmaktadir. Ancak bu
cesitlilik icinde en uygun tedavi yéntemi henliz kesinlik
kazanmamistir.

Komplike parapnémonik eflizyon ve ampiyemde
tedavi prensipleri genel olarak sdéyledir (13):
1. Hayatin korunmasi
2. Eftizyon veya ampiyemin bosaltiimasi
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3. Sikismis akcigerin reekspansiyonu igin plevral bos-
lugun ortadan kaldiriimasi
4. Uygun antibiyotiklerle hastanin dogal direncinin
arttirnimasi
5. Go6gus duvan ve diafragma hareketliliginin saglan-
masi
Nutrisyonel destek
Akcigerin normal fonksiyonunu saglanmasi
Komplikasyonlari ve kroniklesmeyi 6nlenmesi
Hastanede yatis sUresini kisaltiimasi
Cocukluk cagdi parapnémonik ampiyemin tedavisin-
de kullanilan, tekrarlayan torasentezler, gériintt kontrol-
I kataterler, kapali tip torakostomi, agik drenaj, fibrino-
litik tedavi, torakoskopi veya torakotomi ile dekortikas-
yon gibi ydntemlerin hepsi %10 ile %90 arasinda basari
oranlan ile bildiriimistir (7). Degisik basari oranlarinin
nedeni cogunlukla ampiyemin evresine baglanmaktadir.
Klinikte ampiyemin evresi genel olarak semptomlarin
stresi ile tahmin edilebilmektedir (4). Ancak plevral
ampiyemin U¢ evresi her hastada sirayla ve ayni sire-
de gelismeyebilir. Organizasyon evresine bir hafta gibi
kisa slirede ulasan ampiyemler de olabilir (5).

Plevral sivinin makroskopik goérinimu, glukoz,
LDH, pH seviyeleri ile gram boyama incelemeleri,
plevral bosluga tiip drenaj uygulama kararini belirler.
Plevral eflzyon iki glinde lokule hale geldigi ve tip
drenajini zorlastirdigi i¢cin bu incelemeler mimkin
oldugunca hizli sonuglanmalidir (14). Tanisal torasen-
tezde koyu iltihap ampiyemi goésterir ve hemen tip
torakostomi uygulanmalidir. Komplike ampiyemli has-
talarda (pH<7.00, glukoz<40 mg/dl veya gram boyama
(+)) tekrarlayan torasentezlerin yeri yoktur. Plevral sivi
pH ve glukoz seviyesi parapndémonik eflizyonda tlp
torakostomi icin belirleyicidir. Ancak sistemik asidoz,
romatoid hastalik, malignite, tlberkiloza sekonder
plevral eflizyonlarda disik pH ve glukoz seviyelerine
ragmen tlp torakostomiye gerek yoktur.

Parapnémonik ampiyemli c¢ocuklarin tedavisi
genellikle erigkinlere benzer olmasina ragmen ¢ocuk-
lardaki tedavi uygulamalari hala tartismalidir. Birgok
arastirma operatif girisimlerin nadiren gerekli oldugunu
savunurken (10,15-17), bazilan ise segilmis vakalarda
erken dekortikasyonun vyararlarnni ileri strmuslerdir
(1,8). Spesifik tedavi, tani sirasinda hastaligin evresi,
akciger basisinin derecesi, hastanin genel durumu
Uzerine kurulmaldir. Ancak herseye ragmen CPA da
tlp torakostomi ilk tedavi olmalidir, ¢linkl sadece tip
torakostomi ile basarn orani %80-90 oraninda bulun-
mustur (15,18) Antibiyotik secimi, her zaman kultlr
sonucuna ve/veya hastanin yasina ve predispozan
durumlara gére en sik gorilen mikroorganizmalara
g6re yapilmaldir.
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KONSERVATIF CERRAHI GiRiSIMLER

Tiip torakostomi

Komplike plevral eflizyonlar ve ampiyemlerde plev-
ral araligin drenaji antibiyotik tedavisi kadar énemlidir.
Gogus tlplu plevral eflizyonun bulundugu alana yer-
lestiriimelidir. Tlp torakostominin yetersizligi siklikla
uygunsuz yerlestiriimis g6gis tupine baghdir (19).
Gogus tuplne negatif basing uygulamasi alttaki akci-
gerin ekspansiyonuna yardimci olacaktir. Kullanilacak
g06gus tlplndn boyutu sivinin yogunluguna gére mim-
kiin oldugunca genis olmalidir. Ampiyemde kapali su
alti drenajini basarisi 24 saat icinde hastanin klinik
ve radyolojik diizelmesi ile anlasilir. Aksi halde drenaj
yetersizdir ve/veya uygun olmayan antibiyotik kulla-
nilimaktadir. USG ve BT degerlendirmesi yenilenmeli,
lokulasyonlara gére gégus tipUnin yeri degistirilmel
veya ikinci bir tip takimalidir. Cocuklarda tlp tora-
kostomi hastalarin buyuk bir kisminda tedavi edicidir.

intraplevral fibrinolitik tedavi (iPF)

Lokule plevral eflizyonlarda plevral yapisikliklarin
enzimatik lizisini saglamak ve debride etmek igin fibri-
nolitik ajanlarin intraplevral kullaniimasi esasina daya-
nir. Eriskinde 250000 IU streptokinaz veya 100000 U
Urokinaz kullanilir. 100 cc SF ile dilte edildikten sonra
g6gus tupinden intraplevral araliga verilir ve tip 1-4
saat kapall tutulur. Bu igslem birka¢ kez tekrarlanabilir.
Cocuklarda kullanim ilk defa 1993 de bildiriimistir. Bu
tarinten itibaren hem streptokinaz hem de Urokinazin
kullanimi hakkinda sunulan bildirilerde ¢ocuklar igin
Onerilen doz, zamanlama ve tedavi sonuglari hakkin-
da cok degisik sonuglar elde edilebilmistir (1,2,20).
Fibrinolitik tedavi daha az invaziv gibi gérinmesine
ragmen Ozellikle kiiclk ¢ocuklarda travmatik ve tole-
re edilemeyecek yan etkilere neden olabilmektedir.
Streptokinazin sistemik absorbsiyonu nedeni ile major
hemaroji, ates ve plevral agn gibi sistemik yan etkileri
ortaya cikabilir. Urokinaz nonantijenik ve nonpirojenik
olmasi nedeni ile daha avantajlidir. Ancak her iki ajanin
da anaflaksi ve akut hipoksemik solunum yetmezligine
neden oldugu da unutulmamalidir. Sistemik koagulas-
yon parametrelerinde Olgllebilir bir degisiklige neden
olabilirler. IPF tedavinin yuksek basarisizlik orani ve
c¢ocuklarda karsilastirmali bir calisma olmamasi ¢cocuk-
lardaki endikasyonunu tartismali kilmaktadir.

Torakoskopi

Komplike parapndémonik eflizyon ve ampiyemin tip
drenaj, antibiyotik ve muhtemelen IPF tedaviye cevabi
yetersiz oldugu durumlarda yapisikliklarin ayrimasi ve
debridman icin bir sonraki tedavi basamagidir. Minimal
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invaziv bir ydntem olarak kabul edilse de genel anes-
teziye ihtiyac olan bir girisimdir. intraplevral fibrinolitik
tedavi gibi hastaligin erken déneminde uygulandiginda
cok basaril olur (21,22). Ancak yeterince genis capli ve
uygun lokalizasyondan yerlestirilen bir adet gégus tipa,
multilokule ampiyemlerde lokulasyonlarin birlesmesi ve
rahat drene olabilmesi igin yeterli olabilir (15) (Resim 1).

AGRESIF CERRAHI GiRISIMLER

Acik drenaj

Torakoskopi veya torakotomiyi tolere edemeye-
cek kadar yiksek riskli hastalarda nadiren uygulanan
bir yéntemdir. Plevral bosluk direkt olarak atmosfer
basinciyla karsi karsiya kalir. Cocuklarda gec dénemde
olusabilecek iskelet deformiteleri nedeniyle klasik acik
drenaj teknigi kesinlikle uygun degildir. Ancak kapali su
alti drenajina son verildikten sonra pnémotoraks gelis-

meyecegdi dustnllen ¢ocuklarda ampiyem kavitesinin
drenajini saglamak amaciyla eski gégus tipundn yerin-
den ince polyetilen sondanin takilarak sondanin toraks
disindaki kismi pet altina alinarak takip edilebilir (15).

Dekortikasyon/plérektomi

Kapali su alti drenajl tlip torakostomi, intraplevral
fibrinolitik ajanlar ve torakoskopi gibi konservatif teda-
vinin yetersiz oldugu hastalarda tercih edilebilecek
cerrahi bir girisimdir. Tum fibréz dokular visseral plevra
Uzerinden soyulur ve iltihap plevral bosluktan uzaklas-
tinhr. Boylece alttaki hapsolmus akcigerin ekspanse
olmasi saglanmaya calisilir. Ancak bunun yaninda
plevral kalinlasmalarin zaman iginde kendiliginden
rezorbe olabilecegi unutulmamalidir (23). Cocuklarda
rezorbsiyon erigkinlerden daha hizli olmaktadir. Ayrica
cocuklarda dekortikasyona gerek kalmadan diger kon-
servatif ydntemlerle ampiyem basarili bir sekilde tedavi

Resim 1. Dort yasinda erkek ¢ocugu. a, b. Basvuru PA grafisi ve gégis tlipU uygulandiktan sonra plevral posun gorinimi
¢, d. 13 gun kapall su alti drenaji sonrasi 16 giin acik drenaj ile tedavi edildi ve 2. ay kontrol grafisi normal
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edilebilmektedir (15). Buna karsin erken torakotominin
erken iyilesme sagladigi ve uzun dénem takiplerinin
muikemmel oldugu da bildirilmistir (8,24).

Torakoplasti

Eriskinlerde parapnémonik ampiyemlerin tedavisin-
de cok zorunlu olmadik¢a bagvurulmayan bir tedavi
seklidir. Cocuklarda uzun dénem komplikasyonlari
nedeni ile uygulanmamasi 6nerilir.

Sonuc¢

Cocukluk caginda 6zellikle okul 6ncesi yillarda plev-
ral ampiyemin en sik nedeni pnémonilerdir. Komplike
parapnémonik efflizyon ve ampiyemlerde, éncesinde
antibiyotik kullanimina bagli olarak etkenin Uretilme-
sinin zor olmasina karsin, S. aureus ve H. influenza
en sik izole edilen mikroorganizmalardir. Etken izole
edilemeyen cocuklarda yas grubuna gére en uygun
antibiyotik en kisa strede baglanmalidir.

PA akciger grafisi yaninda toraks BT, tanida plev-
ral kalinlasmanin, lokulasyonlarin ve en énemlisi altta
yatan akciger parankiminin degerlendirmesinde, teda-
vide ise gbgus tiplnln lokalizasyonun belirlenmesin-
de ve tedaviye cevabin izlenmesinde ¢ok yararlidir.

Cocuklarda erigkinlerin aksine kalinlasmis plev-
ranin rezorbsiyonu daha etkindir ve parankim uygun
antibiyotik ve enfekte plevral mayinin uygun drenaiji ile
hizla dizelmektedir. Plevral enfeksiyonu kontrol altina
alinmis cocuklarda, plevral kalinlasmanin kendiliginden
rezorbe olma ihtimali ylksek oldugu ve agresiv cerra-
hinin uzun dénem fonksiyonel ve kozmetik etkileri arzu
edilenden cok uzak oldug@u icin erken torakotomiden
mimkin oldugunca kaciniimalidir.

AKCIGER APSESI

Tanim

Akciger apsesi; ciddi lober veya alveolar pnémoninin
uygunsuz ve yeterli olmayan tedavisinin sonucu akci-
der parankiminde nekrozla seyreden kaviter, stpuratif
subakut parankimal bir enfeksiyondur. Antibiyotiklerin
kullaniimaya baglamasindan énce cocuklarda ¢ok sik
g6rilen bir sorun iken ginimuzde daha nadir gérul-
mektedir. Semptomlar 6 haftadan daha kisa sire dnce
baslamigsa akut apse olarak tanimlanir. Akciger apsesi
genellikle tektir ve tek bir lobda goérulir. Ancak aspi-
rasyon pnémonileri ve nekrozla giden pndédmonilerde
ve Ozellikle immun-baskil hastalarda multipl veya farkl
loblarda lokalize olabilirler. Apse tam tedavi edilmezse
stpure odaklar ve brons genislemeleri meydana gelir.
Bu genis bronslu ve ici plyle dolu irili ufakl apselerin
blok haline gectigi duruma pyoskleroz adi verilir (25).
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Patofizyoloji

Akciger apsesinin en sik nedeni aspirasyon ve nek-
rotizan pnémonidir. Pediatrik yas grubunda bu durum
en sik serebral palsiye bagh gelisen yutma gicligu
sonucu ortaya cikar.

Aspirasyon nedeni ile olusan abseler; sag ana bron-
sun trakea ile olan agisinin sola gére daha genis olmasi
nedeniyle sag akcigerde soldan daha fazla gérilar.
Ayrica hastanin pozisyonuna, yer ¢ekimine ve bronsg
agacinin anatomisine bagl olarak sag akciger Ust lob
posterior segmentte %27, alt lob superior segmenttte
%30, sol akciger Ust lob apikoposterior segmentte
%13, alt lob superior segmentte ve bazen de alt lob
posterobazal segmentte %20 oraninda gorilir (25,26).
EgJer aspirasyon hasta supin pozisyondayken gergek-
lesmisse, alt lob siperior segment bu pozisyonda en
alt konumda oldugu icin apse en sik olarak bu seg-
mentte gelisir.

Genellikle konsolide bir akciger alaninda erken
dénemde uygun olmayan veya yetersiz antibiyotik
tedavisi sonrasi kicik nekroz odaklan veya sUpu-
rasyonlu mikroabseler birleserek 1-2 cm capa ulas-
tiginda akciger apsesi adini alir. Eger apse nekrozlar
sonucunda bronsa acilacak olursa, plrilan sekresyon
bronsa gecer ve kétu kokulu balgam ekspektoras-
yonu baglar. Meydana gelen kronik siire¢ sonunda
fibrozis apse kavitesinin duvarinda ve etrafinda kalin
bir skar dokusuna neden olur. Eger apse igerigi tam
olarak bosalamazsa slipirasyon artmaya devam eder
ve diger saglam akciger alanlarinin da etkilenmesine
neden olur. Uygun ve yeterli antibiyotik tedavisi ile bu
surecte sUpUrasyon kontrol altina alinabilir ve sadece
apse cevresinde granilasyon dokusu olusumu ile
sonuglanir.

Akciger apsesinden ¢ogunlukla birden ¢cok mikroor-
ganizma sorumludur. En sik etkenler, Staphylococcus
aureus, Streptococcus pyogenes, Pndmokoklar,
Klebsiella pneumoniae gibi aerobik bakterilerdir. Nadir
de olsa fungal, paraziter etkenler de sorumlu tutul-
maktadir. Kultdr tekniklerindeki gelismelere parelel
olarak anaerob bakterilere (Pepto-streptococcus,
Bacteroides, Prevotella, Veillonella ve F. Nucleatum
tlrleri) rastlanma sikhgr artmistir (27-29). Aspirasyon
pnémonilerde diger toplum kaynakl pnémonilere gére
birden fazla ajanin birlikteligi yiksektir (30). Nekrotizan
pndmoni, parapndmonik ampiyem gelismez ise sik-
likla tek basina antimikrobiyal tedavi ile dizelmek-
tedir. Stafilokok pndmonisinin gecici bir sekeli olan
pnématosel akciger apsesi ile karistirimamaldir.
Pnémotosellerin veya stafilokokal enfeksiyonun komp-
likasyonu sonucu akciger apseleri gelisebilir (31).
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Primer akciger apsesi: Normal akcigerleri olan
saglikli bir cocukta gelisen apsedir ve prognoz iyidir.
Sekonder akciger apsesi: Akciger parankimini
etkileyen bagka bir neden vardir. Prognoz altta yatan
hastaliga baglidir. Bu hastaliklar;
e Kistik fibrozis
e immun sistem bozuklugu
e Konjenital kistik adenomatoid malformasyon
e Tekrarlayan pulmoner aspirasyonlu nérogelisimsel
bozukluklar (cerebral palsi gibi)

ETYOLOJi

Akciger apsesinin nedenleri; aspirasyon (bebek ve
cocuklarda en sik neden), yabanci cisim aspirasyonu
(saglikh cocukta en sik neden), konjenital lober amfi-
zem, silier diskinezi, bronsektazi, immun yetmezlik,
nekrozitan pnémoni, komsu bir odaktan organizmala-
rn yayllmasi, sag kalp kaynakl endokarditin bakteriye-
misi ya da septik embolidir.

Aspirasyon icin biling bozuklugu, anestezi, néro-
muskdiler hastaliklar ve uzayan entlibasyon risk fak-
torleri arasinda yer almaktadir. Periodontal hastaliklar
da aspire edilen materyalin kontaminasyonuna neden
olabilmektedir. Ozellikle solunum kas zayifigi ve/
veya inkoordinasyonu ile birlikte giden hastaliklar-
da (serebral palsi, spinal muskuler distrofi, Guillan
Barre Sendromu, myasthenia gravis, multiple skleroz,
amyotrofik lateral skleroz gibi) sekresyonlarin aspiras-
yonu gorilebilir (32).

Sag kalp kokenli endokardit sonucu gelisen bakte-
riyemi esnasinda veya akcigere septik emboli sonucu
olusan akciger apsesinde, etken siklikla S.aureustur (tek
veya multipl apseler olabilir), infekte sekresyonlarin veya
yabanci cisim aspirasyonuna bagli akciger apsesinde
%30-70 oraninda neden anaerob bakterilerdir (33).

Tani

Akciger apsesi olusumu sirasinda erken ddénem
pnémoni ile apseyi ayirt edebilmek olduk¢a zordur.
Daha ge¢ dénemde ise apse ile ampiyemi ayirt etmek
guctar.

Pndmonili gocukta atesin devam etmesi ve klinik
tablonun bozulmasi ile sliphe Uzerine akciger grafisi
ve/veya bilgisayarll tomografisi ile tani konur. Akciger
grafisinde, parankim icinde, hava-sivi seviyesi iceren
(en az 2 cm) kalin cidarl kavite goérinimui ile taninir.

Toraks tomografisi lezyonun lokalizasyonu ve ayirici
tani igin gereklidir. Ultrasonografide irregiler duvar
kalinhgr ve sinirlan keskin olarak cizilemeyen bir dig
kenar tesbit edilir. Bu sekilde duvar kalinligi her bdl-
gede hemen hemen ayni olan ve keskin bir kenar arz

eden ampiyemden ayirt edilebilir. Bronkoskopi tanida
ve tedavide kullanilan yardimci bir yéntemdir (33).
Noéromuskuler hastaliklarda aspirasyona bagh ate-
lektazi daha sik gorllur. Atelektazi radyolojik olarak
pnémoniye benzer veya buna pnémoni eslik edebilir.

Klinik olarak; ¢ocuklarda gérilen en sik semptom-
lar; Okstrlk, ates, balgam, gogis agrisi, Ustme-titre-
me ve kilo kaybidir. Bazen kot agiz kokusu tek belirti
olabilir. Stafilokoklara bagl olusan supduratif pnémoni
sonucu gelisen subplevral absenin rlptlre olmasi ile
pnémotoraks gelisebilir ve buna bagli olarak dispne,
siyanoz ve septik sok belirtileri gorilebilir (33). Visseral
plevraya yakin yerlesimli abse odaklarinin plevraya
riptire olmasiyla ampiyem ve bunun sonucu gelisen
klinik tablo ile karsimiza cikabilirler. Akciger apsesi
c¢ogunlukla ¢cocuklarda yabanci cisim aspirasyonlarin-
dan sonra (saglikli cocukta en sik) ya da tikanan bir
bronsun gerisindeki akciger enfeksiyonuna sekonder
veya orogastrik materyalin aspirasyonundan 1-2 hafta
sonra ve genellikle aspire edilen materyalin lokalize
oldugu bdlgede ortaya cikar.

Akciger apsesinin klinigi sinsi seyirlidir. Ates bir
hafta sirebilir. Hemoptizi nekrozitan pn&monilerde
daha sik goérulebilir. Cikolata renkli balgam ve radyo-
lojik olarak sag akciger alt zondaki abseler etyolojide
amip enfeksiyonunu distndirmelidir (34).

Fizik muayenede, yilksek ates, tasikardi, takipne,
dispne, inspirasyon hareketlerinde yavaslama, perkis-
yonda matite ve oskiiltasyonda ince raller mevcuttur (28).

Ayirici tanida nekrotizan pnémoni, tuberkiloz,
nokardiyoz, fungal infeksiyonlar, amip apseleri ve kavi-
te olusturan maligniteler, sarkoidoz, pulmoner infarkt
gibi infeksiyon digl nedenler, kavite olusturan maligni-
teler, tlberklloz, wegener granilomatozisi, infarktlar
ve infekte bl ve kistler yer almaktadir (33)

Tedavi

Akciger apsesinin tedavisinde genel olarak siste-
mik antibiyotik tedavisi, gégis perkiisyonu-postural
drenaj ve bronkoskopi uygulanir. Akciger apselerinin
¢ogu, spontan olarak bir bronsa drene oldugu ve
kavite temizlendigi icin sadece antibiyotik tedavisi ile
duzelebilir ve ¢cok az bir kismi cerrahi drenaj gerek-
tirir (35). Antibiyotik tedavisinde, kiltiir ve antibiyotik
duyarlilik sonuclar tedavinin basarisini etkiler. Bunun
icin hastadan alinan balgam, BAL sivisi gram boyama-
sI ve kultird cok énemlidir. Nekrozitan pnémonilerdeki
gibi akciger apselerinde uzun sireli (en az doért hafta)
antibiyotik kullanimi énerilmektedir. Tedavide anaerob
spektrum dahil uygun antibiyotik kullaniimasi tedavinin
basarisini arttirir (30). Bronkoskopi ile hem apsenin
tuttugu segment veya lobun belirlenmesi, hem pirilan
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materyalden 6rnek alinmasi, hem de intrabronsiyal
yabanci cisim olup olmadigini aragtirmak miumkundur.
Antibiyotik tedavisine yanitsiz akciger apsesinde bilgi-
sayarl tomografi yardimli perkitan drenaj uygulanabilir
(36). Perkiitan abse drenaiji, antibiyotik tedavisinin 5-7.
gininde atesi dismeyen ve bronkoskopiden yarar
gbrmeyen vakalarda uygulanabilir. Ancak bronkokuta-
ndz fistdl riski unutulmamalidir.

Alti haftadan uzun siren, medikal tedaviye ragmen
dizelmeyen apse kronik olarak kabul edilir. Bu durum-
da rekirren enfeksiyonlari dnlemek igin cerrahi rezek-
siyon (lobektomi, segmentektomi, wedge rezeksiyon)
secenekleri tedavi ybntemleri arasindadir. Ampiyem
gelisen hastalarda g6gis tUpl drenaji uygulanmalidir
ve gerekirse akciger rezeksiyonuna dekortikasyon da
eklenebilir (37).

BlyUk abselerin (=5-6 cm c¢ap) olmasi, progresif
pulmoner nekroz ve obstriktif lezyonlarnn varliginda,
immun yetmezlik, ileri yas, aerob gram negatif mikro-
organizmalarin neden oldugu enfeksiyonlarda ve teda-
vide gecikme durumlarinda mortalite ciddi olarak artar.
Anaerob mikroorganizmalarin neden oldudu akciger
abselerinde mortalite %15 civarindayken, nekrotizan
pndédmonilerde %25’e ulagsmaktadir (27).

SILOTORAKS

Tanim

Plevral boslukta lenfatik duktusun butinluginin
bozulmasi sonucu lenfatik sivinin toplanmasina silo-
toraks adi verilir. Duktus torasikus ilk olarak insanda
1634 yilinda Veslingus tarafindan tarif edilmistir (38).
Silotoraks cocuklarda plevral eflizyonun nadir bir
nedenidir. Duktus torasikusun yirtiimasi, kopmasi, yip-
ranmasli veya sikigsmasl sonucu hasarlanmasi sonucu
siléz mayinin plevral boslukta toplanmasi ile meydana
gelir (39).

Silus emilim yoluyla bagirsaktan alinan uzun zincirli
yag asitleri ve silomikronlarin olusturdugu karisima
verilen isimdir. Batinda sisterna siliden baglayan tora-
sik duktus yoluyla tasinarak sol subklaviyan veya jugu-
ler venlere doékulur. Torasik duktus 5. torasik vertebra
altinda sagda, 6zefagus arkasinda, azigos venin énin-
de ve mediyalinde yer alirken, daha sonra ézefagusun
solunda ve yine arkasinda seyreder. Duktus torasiku-
sun fonksiyonu, yaglarin tasinmasi ile ekstravaskuler
proteinlerin tekrar kana geri dénmesini saglamaktir.
Lenfatik sivida hakim hiicre tipi lenfosittir ve bazal akim
hizi alinan gida ve yag icerigine bagl olarak 0.82-0.27
ml/kg/saattir (40). Cocuklarda silotoraks gérilme sikli-
g bilinmemektedir.
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Etyoloji

Silotoraks nedenleri konjenital veya akkiz olarak
siniflandirilabilir (Tablo 1). Akkiz silotoraksin nedenleri
konjenital olana gére daha fazladir. Bunlardan en fazla
travma nedeni ile gerceklesendir.

En sik mekanizma vertebral kolonun ani hipereks-
tansiyonu sonucu ile duktus torasikun diyafragmanin
hemen Uzerinden yaralanmasidir. Silotoraks atesli silah
veya delici kesici alet yaralanmasina bagl olabilecegi
gibi, iyatrojenik olarak sol subklaviyan kateter uygu-
lamasi sonucunda da meydana gelebilir (41). Ayrica
6zofagus cerrahisi sonrasinda (%1-4), kardiyovaskdler
cerrahi, toraks cerrahisi operasyonlari, akciger rezek-
siyonunda mediastinal disseksiyonun yapilmasi sonu-
cunda silotoraks meydana gelebilir (42).

Cocuklarda travmaya bagli silotoraks en sik kardi-
yotorasik cerrahi sirasinda (%0.85-6.6) olusur, daha
az siklikla skolyoz ve boyun cerrahisi sonrasinda
gelisebilir (43). Silotoraksa neden olabilen subklavyan
ven Kkateterizasyonu veya direkt duktusa penetran
yaralanmalar bildirilmistir (44). Non-iatrojenik travma-
tik silotoraks, siddetli 6ksirik ve kusmanin ardindan
omurganin ani hiperekstansiyonu sonucunda da geli-
sebilmektedir. Ayrica nadirde olsa spontan gelisen
silotorakslarda bildiriimistir (45). Vena kava stiperior-
daki artmis vendz basincin veya subklavyan vende
meydana gelen tromboz veya obstriksiyon nedeni ile
duktusta yirtiimalar meydana gelebilir (46).

Konijenital silotoraks olgularinin her ne kadar cogun-
da neden belirlenemez ise de en sik rastlanan etyolojik
faktdr, dogumsal travma yada duktus torasikus duva-
rindaki konjenital defekttir. Dogum travmasi sirasinda
olusan olasi mekanizma, artan vendz basin¢ nedeniyle
gelisen duktus riptlridir. Duktusa ait malformasyon-
lar ise duktus duvarinda defekt, fistll ve agenezisdir.
Silotoraks yasamin ilk birka¢ glinindeki plevral eflizyo-
nun en sik nedenidir (47). Bu durum, saglikli bir bebekte
beklenmeyen bir bulgu olarak veya lenf damarlari anor-
malliklerine sekonder olarak konjenital lenfanjiektazi
yada Turner, Down ve Noonan Sendromu gibi send-
romlar ile iligkili ortaya ¢ikabilir (48,49).

Lenfatiklerin konjenital anomalileri her zaman yeni-
dogan déneminde mevcut degildir. Lenfatiklerin iki
majoér anormalisi olan pulmoner lenfanjiomatozis ve
lenfanjiektazinin de silotoraks ile iligkili oldugu bildiril-
mistir (49,50).

Lenfomalar, silotoraksa neden olan en yaygin
malignensilerdir (%60-70). Ancak mediastinal timé&rler
de (teratom ve ndéroblastom gibi) silotoraks nedeni
olabilir (51). Nadir de olsa sarkoidoz, tliberkuloz, his-
toplazmozis gibi kronik hastaliklar ve peritoneal kavite-
deki siloz sivinin intratorasik alana transdiyafragmatik
gecisleri bildirilmigtir.
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Tablo 1. Etyoloji (52)
A-Konjenital

Konjenital lenfatik malformasyonlar
Lenfanjiomatozis
Lenfanjiektazi
Torasik duktusun atrezisi
Cesitli sendromlarla iligkili
Down sendromu
Noonan sendromu
Turner sendromu
Hydrops fetalis
B-Travmatik
Cerrahi
Servikal
Lenf nodu diseksiyonu
Torasik
Konjenital kalp hastaligi cerrahisi
Mediastinal timér cerrahisi
Konjenital akciger malformasyonlari cerrahisi
Diger
invaziv tani ve tedavi prosedirleri
Subklavien ven kateterizasyonu
Non-iatrojenik travma

Torasik vertebra veya gégus duvarinin gerilme
veya hiperekstansiyonu

Siddetli 6ksirme veya kusma
Dogum
C-Yiiksek santral Ven6z Basing
Sublavien ven veya superior vena kava’da trombozis
Post-Fontan cerrahisi
D-Maligniteler
Lenfoma
Teratoma
Sarkoma
Neuroblastoma
E-Cesitli
Bening timdrler
Tuberkuloz/histoplazmozis
Sarkoidoz
Siléz asidin transdiyafragmatik gegisi

Tani

Hastalarin cogu baslangicta asemptomatiktir. Siléz
sivi miktarinin artmasina bagh olarak 6ksurik, nefes
darligi ve géguste sikisma hissi meydana gelir. Ozellikle
¢ocuk hastalarda zamanla artan egzersiz dispnesi ve

hatta mediastinal sifte sekonder hemodinamik bozuklu-
ga baglh belirti ve bulgularla bagvururlar. Gocuk hasta-
larda anamnez ve 8ykii gok dikkatli alinmalidir. Ozellikle
zor dogum ve gegcirilmis hastalik dykuleri iyi irdelenme-
lidir. Dogum esnasinda solunum stresi olan ¢ocuklarda
birka¢ gun icinde gelisen solunum zorlugu ve tek veya
cift tarafll perkiisyonda matite silotoraksi dustindirmeli-
dir (53). Kronik silotoraksl cocuklarda malnutrisyon, kas
kaybu, kilo kaybi ve buytume geriligi gorilebilir.

Her plevral efliizyonda oldugu gibi tani igin ilk ola-
rak iki yonli akciger grafisi gereklidir. Lateral dekiibit
grafisi, toraks ultrasonografisi veya bilgisayarli tomog-
rafi, tani ve tedavi igin yapilacak islemler icin yararli
olabilir. Esas olarak lenfanjiografi ve lenfosintigrafi gibi
goruntlleme galismalar tani koydurucudur ve kagagin
yerinin bulunmasina olanak saglar. Lenfanjiografi rad-
yografik maddenin ayak dorsumundan enjekte edilme-
si ile yapllir ve es zanamli akciger grafisi ve bilgisayarli
tomografi ile damar seyri gdézlemlenebilir. Ana duktusla
birlikte aksesuar duktuslar goésterir ve kagcagin yeri-
nin bulunmasinda %70 den fazla oranda bagarilidir.
Teknesyum ile isaretli siilfir kolloid ile yapilan lenfosin-
tigrafide kagak yerini bulma olasiliyi daha azdir. Ancak
¢ogu olguda tani veya cerrahi onarimi planlamak icin
lenfanjiyografiye ihtiya¢ duyulmaz.

Teshis icin torasentezle alinan plevral sivinin analizi
cogunlukla yeterlidir. Plevral mayi 6rnegi gram boyama-
ya, protein ve trigliserid ve hiicre sayimina génderilme-
lidir. EQer sivi beyaz renkte icerisinde nétrofil yoksa ve
gram boyamada bakteri gérinmuyorsa silotoraksdan
kuskulaniimalidir. Normal diyetle beslenen kisilerde stt
benzeri ve kokusuz plevral mayi silotoraks icin giclu bir
kanittir (Resim 2). Siléz plevral sivi genellikle sit kiva-
minda olmasina ve pihtili olmamasina karsin a¢ hastada
veya azaltiimis diyet yag alimi olan postoperatif hastada
sut kivaminda olmayabilir. Plevral sivinin biyokimyasal
analizinde yuksek trigliserid seviyesi tani koymada daha
fazla yardimcidir. Protein seviyeleri de yUksektir.

Silotoraksin ¢ogunda kolestrerol/trigliserid orani
1’den kigik iken, psddosilotoraksta ise 1’den blyuk-
tar (Tablo 2). Trigliserid diizeyi 110mg/dl’den blylk
olan mayilerin %99’u siléz iken trigliserid seviye-
si 50mg/dl kiglk olanlarin silotoraks olma olasilig
%5’dir. Mikroskopik olarak Sudan 1l ile boyanan
yag globdllerinin goérilmesi taniyi kesinlestirir (41,54).
Ayrica alinan torasentez mayinin eter ile muamelesinde
yaglarin ¢éziinmesi silotoraks tanisini destekler. Siléz
eflzyon eksudatif karakterde, lenfosit hakimiyetinde
ve lesitin ve yag asidi icermesinden dolayi bakteriosta-
tiktir ve irritan degildir.

Silotoraksta eflizyon miktarinin birikim hizi yavas
oldugu icin solunum yetmezligi semptomlari hafif
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Tablo 2. Sil6z mayi biyokimyasal degerleri (52)
pH 7.4-7.8
Renk Sit kivaminda
Steril (+)
Bakteriostatik (+)
Total yag 0.4-0.6 g/dl
Kolesterol 165-220 mg/dI
Trigliserit >1.1 mmoll/l (>110 mg/dI)
Total protein 2-6 gr/dl
Albumin 1.2-4.1 gr/di
Globulin 1,1-3.1 gr/dl
Elektrolit plazmadan az
Glukoz 2.7-11 mmol/I
Hucresel
Mutlak hiicre sayimi >1.000 cell/l
Lenfosit %80>
Eritrosit 50-600/mm?
Silomikron (+)

baslangiclidir. Ancak nadir de olsa duktusun travma
veya iyatrojenik tam kesilerinden sonra hizli siléz
mayi birikmesine bagl olarak ani ve siddetli solunum
sikintisi gorilebilir. Bu da c¢ocuklarda hayati tehdit
edici bir durum olarak karsimiza c¢ikabilir. Silotoraksta
biyokimyasal olarak yiiksek protein seviyelerinden
dolayi, cogu zaman kanda hipoproteinemi meydana
gelir. Ayrica lenfopeni de vardir. Bu nedenle immun
sistem zayiflar ve 6zellikle malniltrisyon ve enfeksiyona
daha az tolerans gosteren ¢ocuk hastalarda silotoraks
6lume neden olabilir.
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Tedavi

Silotoraksin tedavi Oncelikle konservatiftir fakat
konservatif tedaviye ragmen dizelmeyen hastalar-
da cerrahi tedavi secgenekleri giindeme gelmektedir.
Silotoraks hastalarin tedavisinde ilk asama toraks
boslugundan siloz sivinin direne edilmesidir. Tedavide
eflizyon miktar minimal olanlarda seri torasentezlerle
siloz mayi bosaltilabir ve nadir de olsa tedavi sece-
negi olup, dncelikle sivi birikimi yavas olanlarda (sivi
kacagdl minimal veya minimal duktal hasar) denenebilir.
Yenidoganlarin idiyopatik silotorakslari, torasenteze
genellikle iyi cevap verir. Cerrahi yontemlerden mim-
kin oldugunca kaginilir. Yenidogan disinda nontravma-
tik silotorakslarda da mimkiin oldugunca konservatif
kalinmalidr. Cerrahi, bu tir olgularda siklikla sonugsuz
kalir. Fakat sivi birikimi hizli oldugunda ¢ogu vakada ilk
secenek tlp torakostomidir. Bu da 6-7. interkostal orta
veya arka aksiller hattan takilan gcocugun yasina uygun
g6guls tapu ile saglanir. Tlp torakostomi sonrasi akci-
gerin ekspanse olmasi ve kagak bdlgesini komprese
ederek kacagl durdurmasi amagclanir. Bazi merkezler
cerrahisiz 4 haftalik 10 ml/kg/gunlik drenaji iyilesmeyi,
10 ml/kg/glin fazla drenaji yetmezligi gdsteren bir kila-
vuz olarak benimsemistir (39).

Silotoraksta tedavinin ikinci basamagini lenfatik
akisin azaltimasidir. Buradaki amacg lenfatik drenajin
azaltilarak hasarlanmanin kendi kendini tamir etmesini
saglamaktir. Bunun igin yliksek kalorili, ylksek protein-
li, dislik yagh diyet verilmesi ile silotorakslarin yaklasik
%50’si spontan olarak kapanmaktadir. EGer cevap
alinmazsa hastalarin oral alimi kesilir ve intravenéz
mayi destegi baslanir. Ardindan hastanin parenteral
natrisyonu baglanir. Parenteral nitrisyon icin éncelik-
le direkt portal vendz sisteme gegebilen orta zincirli
trigliserid iceren mayiler baslanir (54). Konservatif
tedavinin siresi lenfatik drenajin miktarina ve siloto-
raks nedenine bagli olmakla birlikte, bu stirede farklilik
gostermektedir.

Bazi yazarlar travmatik silotoraksta; 5 gunlik sire-
de erigkinlerde 1500ml, cocuklarda her yas icin 100 ml
Uzerine c¢ikarsa, 14 glnde drenajda azalma olmazsa
veya nutrisyonel komplikasyonlar gelisme egiliminde
oldugunda, cerrahi midahaleyi dnermektedirler (54).
Travmatik olgularda ise (kiint, penetran ya da cerrahi)
oncelikle konservatif tedavi uygulanir. Ancak etkisiz
kaldiginda cerrahi uygulanir. Lenfatik sivi kaybi hafif
ya da orta dereceli ise (0.25 ml/kg/saatten az) drenajin
kesilmesi icin U¢, dort hafta beklenmeli, eger bu kagak
kesilmezse ancak bu silreden sonra cerrahi tedavi
uygulanmalidir. Fakat 2 ml/kg/saat gibi ciddi drenaj-
larda ise beklenmeden cerrahi tedavi uygulanmasi
Onerenler de vardir (40).
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ilk basarili duktus torasikus ligasyonu Lampson tara-
findan travmatik silotoraks i¢in 1948 yilinda yapilmistir.
Bu zamandan &énce, silotoraks koruyucu yéntemlerle
tedavi edilirdi ve mortalite orani yaklasik %50’lerde
seyretmekteydi (38). Eger tek tarafli ise torakotomi ayni
taraftan uygulanmalidir. Bilateral eflizyonu olan has-
talarda ise ilk 6nce sag torakotomi tercih edilmelidir.
Lenf kacagini gérmek icin operasyondan birkac saat
Oénce veya operasyon esnasinda nasogastrik sonda ile
100-200 ml zeytinyadi veya krema oral yolla mideye
verilebilir. Bir bagka yéntem ise, ayakta prepare edilen
bir lenfatikden verilen %1’lik Evans mavisidir ki 5-12
dakikada toraksa ulasir ancak pratik bir ydntem degil-
dir (565). Posterolateral torakotomi ile yaklasilir. Yedinci
veya 8. interkostal araliktan toraksa girilir. Mediastinal
bolgeye kacak kontrolu igin dikkatlice gézden gegiril-
melidir. Kagak bdlgesi tesbit edilir edilmez emilemeyen
suturlerle kapatilir. Mimkinse hem suturlerin duktu-
sun frajil olmasi nedeni ile yirtiimasini engellemek hem
de daha genis alana etki yapmak icin genellikle teflon
plegetli emilmeyen situr kullanarak kapatilir. Buradaki
teknik 6zellik kacak yeri tespit edilsin veya edilmesin
duktus torasikusun aortik hiatustan toraksa girdigi yer-
den anblok baglanmasidir. Bu manevra igin 6zofagus
dénlldukten sonra 6ne dogru ¢ekilir ve azigos ven
ile desenden aorta arasindaki dokular aortik hiatusun
hemen Uizerinden baglanir. Hastalarin cogunda duktus
torasikus ortaya konabilmesine ragmen duktus torasi-
kus bulunmaya calisiimadan kitle baglama ile kacak
kontrol altina alinabilir.

Klasik yénteme gore farkl olarak retroplevral yakla-
sim da tarif edilmistir. Bu yaklasimda hasta pron pozis-
yonda yatirilir. Sag 8. kostanin bir parcasi deperioste
edildikten sonra ¢ikarilir. Posterior mediastinal plevraya
kint diseksiyonla ulasilir. Azigos venin medialinde duk-
tus ortaya konduktan sonra emilemeyen suturle duktus
baglandiktan sonra operasyona son verilir. Silotoraksin
cerrahi tedavisinde bir diger alternatif yol VATS’dir (56).
islem genel anestezi altinda yapilmasi, cift limenli enti-
basyon sonrasinda tek akciger ventilasyonu sayesinde
mediastende genis bir gorls alanini saglar. Hastaya
dekubit pozisyonu veya hafifce éne yatirilarak pozisyon
verilir ve bdylelikle posterior mediastenin gdrtntulen-
mesine imkan saglanirr. Orta aksiler hat, 6. interkostal
araliktan ve ayni ya da bir Ust araliktan arkadan olmak
Uzere 2 torakar yerlestirilir. Siloz mayi aspire edildikten
sonra, mediastinal plevra inferior pulmoner ligamandan
innominate vene kadar incelenir. Lenfatik kacak yeri
lokalize edildikten sonra sUture edilir. Ayrica metal klips
de kullanilabilir (54). Gunlik 200 ml drenaji bulunan
silotoraksli hastalarda direkt VATS yapilmasini 6nerenler
bulunmaktadir (56,57).

Son yillarda cerrahi yontemler disinda alterna-
tif tedavi yodntemleri denenmektedir. Bunlardan biri
somatostatin veya uzun etkili sentetik “octreotid”
anologlarinin kullanimidir. Somatostatin, genel néro-
himoral dengesi acisindan kisitlayici etkisi bulunan
bir hormondur. Pankreatik enzimleri, gastrik asid ve
biliyer sekresyonlar kisitlamak, intestinal gecis zama-
nini ve su emilimini arttirmak, splanknik arter direncini
artirmak ve gastrointestinal kan akimini azaltici etkileri
vardir ve somatostatin bitin bu etkileri sonucunda,
intestinal kan akimini ve silomikron sentezini azalta-
rak, yag absorbsiyonunun azalmasina neden oldugu
disinllmektedir. Somatostatin ve oktreotid sirekli bir
intravendz enflizyon olarak veya bolus tarzinda giinde
iki kez verilebilir. Oktreotid subkutan olarak da verile-
bilir (58). Somatostatin, erigkinlerde 250 pgr/h, cocuk-
larda 10 pgr/h intravendz olarak tatbik edilelebilir. Bu
doz maksimal yanit alinana kadar kademeli olarak
arttinlabilir. Octreotid ise erigkinlerde 100ugr glinde
2 ya da 3 doz, gocuklarda 10-40 pgr/gun subkutan
olarak uygulanabilir. Farkli doz araliklarinda (2-12 pg/
kg/saat) kullanimi ile dnemli bir yan etki gorilmeden
silotoraks tedavisinde basarili sonuclar elde edildigini
bildiriimigtir. (59). Baslica yan etkileri ise; hiperglisemi,
hipotiroidizm, kas kramplari, bulanti, ishal, b&brek
yetmezligi, nekrotizan enterokolit, gegici hipoglisemi
ataklari, flushing ve karaciger enzim yukselmesidir.
Ozellikle gocuklarda ve diabetik erigkinlerde hipergli-
semi veya hipoglisemi riski ydninden takip edilmelidir.
Dogan ve arkadaslar, protein ve yag kaybinin asiri
olmadigi, kalici silotoraksl hastalarda erken dénem-
lerinde kullaniimasi gerektigini bildirmislerdir (60).
Ozellikle, neonatal ve infantil silotoraks ile ameliyat
sonrasi silotoraks tedavisinde etkili oldugunu bildiren
yayinlar mevcuttur (61).

Bir diger tedavi secenegi torasik cerrahi sonrasi ve
lenfajiyomyomatozis gibi diffuz nedenlerle olustugunda
pleuroperitoneal sant uygulanabilir. Son yillarda cerrahi
yéntemler icerisinde pleuroperitoneal santin ya da bu
santin valvinin disandan kontrol edilebilen sekillerinin
Ozellikle pediatrik olgularda %80’in Uzerinde bir basari
ile uygulanabildigini gdsteren calismalar vardir (62).
Genel durumu koétl hastalarda perkitan olarak duktu-
sun sisterna siliden girilerek basarill kateterizasyonu ve
okluzyonu rapor edilmistir (63). Duktus mikro koiller ve
fibrin glue ile okluze edilir.

Ploredezis de alternatif bir tedavi secenegi olabilir.
Ploredezis kimyasal (tetrasiklin, talk veya povidoiyot)
veya cerrahi olarak gerceklestirilebilir.

Platin koillerle torasik duktusun floroskopi esligin-
de perkitan transabdominal embolizasyon ise diger
denenen yaklasimlardandir (64).
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