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Tuberklloz enfeksiyon hastaliklarina bagl 6limlerin din-
yadaki en yaygin sebebidir. 2004 yilinda 9 milyondan faz-
la insan bu hastaliga yakalanmis ve bu insanlarin yaklasik
2 milyonu bu hastalik nedeniyle kaybedilmistir (1). Plev-
ral tiberkiloz, extapulmoner tiiberkiiloz formlarindan, ti-
berkiiloz lenfadenitten sonraki en yaygin sebebidir. Ozel-
likle HIV enfeksiyonunun artmasi ile gelismis Ulkelerde g6-
rilme sikligi giderek artmaktadir (2, 3). Plevral tliberkiiloz,
primer yada reaktive tiberkiloz sirasinda gelisebilir. Subp-
levral kasedz odaklarin plevral bosluga ripturunin baglan-
gi¢ olaylarini baglattigi dusunuldr. Micobakterial antijenle-
rin plevral bosluga girisi ve izleyen suregte CD4-T lenfosit-
lerin ana rolii Ustlendigi gecikmeli tip asin duyarlik reaksi-
yonu olusur. Plevra bosluga sivinin olusumu artan kapiller
permeabiliteye ve plevral stamolarin tikanmasindan kay-
naklanan problemden dolayi protein ve sivinin lenfatik kli-
rensindeki yetersizlige baglidir (4).

Plevral efflizyon tespit edildiginde, plevral bosluktaki bak-
terilerin yetersizliginden dolayr konvansiyonel metodlar
¢ogu kez yetersizdir. Teshis icin genellikle plevral doku 6r-
neklemesine ihtiya¢c duyulur. Fakat bu islem invaziv bir is-
lemdir. Bu ylizden tim dinyada ki ¢calismalar plevral sivida
ki biyokimyasal bulgularin tiiberkiloz plérezideki tanisin-
daki yeri Gzerine devam etmektedir.

Plevral tiberkulozu tanimak ve tedavi etmek ¢ok 6nemlidir.
Cunki tedavi edilmemis plevral tiberkiloz, spontan olarak
regrese olabilir ve sonrasinda yiksek rekirrens oranlari ve
progrese hastalikla karsimiza ¢ikabilir. Plevral tiberkdlo-
zun antituberkuloz ilaglarla tedavisi sonradan gelisecek tbc

oranlarini belirgin sekilde azaltir (5).
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Plevral tuberkulozda, balgamda, plevral sivida ve plevral
biopsi 6rneginde tiberkiloz basilinin gérilmesi durumun-
da tani ¢ok kolaydir (4). Fakat mikroskopik incelemede ba-
sil saptanmasi icin basil yogunlugunun 10.000/ml Gzerinde
olmasi gerekmekte ve hastalarin sadece %10’ unda pozi-
tif bulunmaktadir. HIV ile enfekte hastalarda bu oran %20’
lere kadar ¢ikabilir. Plevral sivi kilturd ise daha az 10-100
arasinda basil gerektirir ve bu inceleme digerine gore daha
sensitiftir %12-70 (4).

Plevral sivi analizi plevral tiberklloz tanisinda oldukga
faydalidir. Sivi neredeyse daima eksuda karakterindedir.
Plevral sivi pH seviyesi genellikle 7,30-7,40 arasindadir
(6). Hastalarin yaklasik %20 sinde 7,00 un altinda olabi-
lir. Plevral sivi glukoz konsantirasyonu vakalarin %85’ inde
60mg/dl Uzerindedir. Vakalarin yaklasik %15 inde 30mg/dl
altinda olabilir (7). Birgok hastanin plevral sivi analizinde
%50’ den fazla kiclk lenfosit hakimiyeti vardir. Hastaligin
ilk baslangicinda (ilk iki hafta) dominant hiicre PNL olabi-
lir (4). Fakat seri torasentezler uygulandiginda hakim hic-
re kiguk lenfositler tarafina kayar. T lenfosit ya da B lenfo-
sit ayriminin taniya faydasi yoktur. Eski yayinlarda plevral
sivida %5’ den fazla mezotel hiicre bulunmasinin plevral
tiberkdiloz ile uyusmadigi sdylenirdi. Fakat 6zellikle HIV ile
infekte hastalarda fazla sayida mezotel hiicrenin saptana-
bilecegi belirtiimistir (8).

Bahsedilen tiim invaziv ve non-invaziv yéntemlere ragmen
halen %15-20 dolaylarinda hastaya tani konamamaktadir
(9). Testlerin istenilen etkinlikte olmamasi doku elde edil-
mesi i¢in invaziv yéntemlerin kullaniimasi nedeni ile daha
az invaziv daha hizl testler gelistirilmigtir (9).
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Adenozin deaminaz (ADA), adenozinin inozine dénisumu-
ni katalize eden bir enzimdir. ADA, ve ADA, olarak kod-
lanan formlari vardir. ADA, izoenzimi lenfosit ve monosit-
lerde bulunurken ADA, izoenzimi sadece monositlerde bu-
lunur. ADA, tlberkdiloz plorezideki toplam ADA dizeyinin
%88’ ini olugtururken, ADA izoenzimi ampiyemde yiksek
ve toplam ADA aktivesinin %70’ ini olusturur (10). Piras ve
meslektaslar ilk 1978 yilinda tiiberkilloz plérezide yuksek
ADA seviyelerini yayinladilar (11). Plevral sivi ADA duzeyi-
nin >70 IU/L olmasi ile oldukca yiksek oranda Tbc dusu-
niiliirken, seviyenin <40 iU/L olmasi tiiberkiilozu diglamak-
tadir. 1966-1999 yillarini kapsayan ¢alismalari ele alan bir
metaanalizde yaklasik 40 yayinda sensivite ve spesifiteyi
%92 olarak bulmuslardir (12).

Plevral sividaki lenfosit/nétrofil oraninin 0,75’ den yiksek
olmasi, plevral sividaki ADA yliksekligiyle beraber spesifi-
teyi arttirir (4-13). Bununla beraber yiikselmis ADA seviye-
siile seyreden romatoid artrit, karsinom, ampiyem gibi has-
taliklar vardir. Bu hastaliklar tiberklloz pléreziden, plev-
ral sivi lenfosit/nétrofil oranini hesaplayarak ayirmak mim-
kandur.

Plevral sivi ADA diizeyinin 40 iU/L'den az olmasi tani al-
mamis plevral effizyonlarda tiberkiloz pléreziyi dislamak
icin yeterli oldugu diistincesi hakimdir (14). Ferrer ve arka-
daslari ortalama plevral ADA seviyesi 43 iU/L olan 40 has-
tayi ortalama 5 yil boyunca takip etmigler ve hicbirinde tu-
berkuloz tespit etmemislerdir (15). Plevra sivisi lenfositik
olup, tuberkiloz olmayan yaklasik 106 hastanin plevra si-
visi ADA dlzeyini inceleyen Lee ve arkadaslari (16) sa-
dece 3 hastanin plevral ADA diizeyinin 40 iU/L (izeri bul-
muslar.

Tiberkiloz plérezide diger bir énemli test ise plevral sivi-
da Gamma interferon seviyesine bakmaktir. Gamma inter-
feron CD4 lenfositler tarafindan Uretiimekte ve makrofajla-
rin mukobakterisidal aktivitesini arttirmaktadir (17). Plevral
tiberkilozlu hastalarda, plevra sivisinda Gamma interfe-
ron seviyesi artma egilimindedir. Bircok ¢alismada plevral
sivida gamma inferon seviyesinin, plevral tiberkilozun er-
ken tanisinda énemli oldugu vurgulanmistir. Villena ve ar-
kadaslari 595 hastanin Gamma interferon seviyesini élc-
muigsler ve 892 tiberkilozlu hastanin Gamma interferon
Cut off degeri 37 iU/ml hesaplandiginda sensivite ve spe-
sifitesi %98 olarak hesaplamiglar (18). Bu ¢alismada ya-
lanci pozitiflerin cogu hemotolojik maligniteli hastalar idi.
Plevral sivida ADA mi? Yoksa Gamma interferon mu? diye
soruldugunda Greco ve arkadaslari ADA ve gamma inter-
feron kiyaslayan metaanalizlerinde spesifite ve sensivite-
yi ADA icin %93, gamma interferon icin %96 olarak sap-
tamiglar (19). Fakat genellikle dnerilen, gamma inferon ol-
dukga glvenilir bir test olmasina ragmen daha pahali ol-
masi nedeni ile plevra sivisi ADA diizeyidir (14). Elde edi-

len testlerin hic birisi plevral tiberkllozda %100 spesifik ol-
madigindan hastanin klinigi, diger konvansiyonel testler ve
doku tanisiyla, taninin desteklemesi gerekmektedir (20).
PCR da tiberkiloz plérezi tanisinda kullanilir fakat ne
ADA ne de Gamma interferon Gstiindir (14). Querol ve ar-
kadaslari 21 Tbc plérezili hastada PCR bakmis ve sen-
sivite ve spesifiteyi %81 ve %100 bulmustur (21). Fakat
son zamanlardaki iki calismada sensivitesi %20’ den daha
azdi (22, 23) dzellikle plevral sivi kiltlrd pozitif olanlarda
%100 e yakin PCR pozitifligi saptanirken, negatif olanlar-
da PCR pozitifligi %30-60 diizeylerindedir (4). Yalanci po-
zitif sonuglar cansiz organizma ve DNA kontaminasyonu-
na baglidir.

C-reaktif protein (CRP), ADA ve gamma interferon kadar
ylksek tanisal degere sahip degildir. Plevral tiiberkiloz-
da diger eksudatif eflizyonlardan daha yuksektir. Chierkul
ve arkadaslar Cut-off degeri 30mg/dl alindiginda sensivite
%73 ve spesifitesi %93 oldugunu belirtmistir (24).

Plevral sivi lizozim dizeyinin diger eksudatif sivilardan
daha yuksek oldugu tespit edilmistir. Plevral sivi serum di-
zeyinin 1,2:1 olarak alindigi durumlarda tanisal degerinin
arttig belirtiimektedir (25). Yine ayni sekilde plevral sivida
TNF-alfa 6lcimi yada plevral sivi/serum oranlarinin tani-
sal degerleri plevral sivi ADA de@erinden daha disUktir ve
rutin dnerilmez (26). Gamma inferon haricinde en ¢ok ¢a-
lisilan sitokinlerden iL-1, IL-6 seviyesinin plevral tiiberkii-
lozda arttigi ve iL-6 nin serum/plevral sivi oranlarinin plev-
ral tiberkilozda belirgin olarak arttigi tespit edilmistir (27).
Sonug olarak plevral eflizyonla gelen bir hastada her za-
man plevral tlberkiloz dustnilmelidir. Baslangicta tora-
sentez yapilmali plevral sivi ADA, hiicre sayimi ve forma-
10 analiz edilmeli ve sivi kiltire ekilmelidir. Plevral ADA se-
viyesi 70iU/L iizerinde ve plevral lenfosit nétrofil oran 0,75
Uzerinde ise tbc tanisi rahatlikla konabilir.

Plevral ADA seviyesi 40-70 arasinda ise ve plevral lenfo-
sit nétrofil 0,75 ylksek ise tahmini tbc tanisi konabilir. Fa-
kat bu durumlarda plevrada doku elde etmek igin plevra bi-
opsi yada torakoskopi dislndlebilir. Plevral ADA seviyesi
40’ dan dusik ise tbc tanisi cok uygun olmaz. Fakat klinik
tuberkulozu disindurirse, plevral sivi yiksek oranda len-
fosit icersede plevradan doku érnegi almak gerekir (14).
Antibiotik tedavisindeki gelismelere ragmen bakteriyal
pnomoni énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (28).
Mortalite ve morbidite oranlari pnémoni ve parapnémonik
efflizyonlu hastalarda sadece pndémoniye gére daha yik-
sektir. 1424 toplum kdkenli pnémoniyi kapsayan bir ¢alis-
mada plevral eflizyon olusan hastalarda tedavi yetersizligi
2,7 kat daha fazla bulunmustur (29).

Parapnémonik plevral efuizyonun gelisimi i¢ asamada in-
celenir. Birinci asama eksudatif plevral effzliyon gelisimi
ile ilgilidir. Bu plevral sivinin olusumu net olarak bilinme-
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Tablo 1. Parapnémonik effizyon ve Ampiyemde Kéti prog-
nostik faktorler (31)

Plevral boslukta pu olmasi,

Plevral sivi gram boyamada pozitiflik,

Plevral sivi glukoz diizeyi 40mg/dl altinda olmasi,
Plevral sivi kiltir pozitifligi,

Plevral sivi pH<7,0

Plevral sivi LDH >3 normal serum Ust limiti
Plevral sivi lokile ise.

mesine ragmen akcigerin interstisyel bdlgesi sorumlu tu-
tulmaktadir. Pnémoniye, komsu alanlardaki viseral plevra-
daki kapillerin artmis permeabilite sonucu olustugu dusu-
nultr. Bu evredeki plevral sivi disik WBC, diisiik LDH ve
normal glukoz seviyesi ile karakterizedir (30). Bu evrede-
ki uygun antibiotik secimi hastaligin progrese olmadan ve
g6gus tuplne ihtiya¢c olmadan iyilesmesini saglar. Uygun
olmayan antibiotik se¢imi sonrasi bazi vakalarda bakteri
plevral, bosluga invaze olur ve fibropurulan evre gelisir. Tu-
tulan bdlgedeki hem viseral, hem parietal plevra Uzerine
fibrin depolanir. Lokulasyon olugur ve olusan bu lokulas-
yon eflizyonun yayihmini énler. Bu evrede plevral sivi pH
ve glukoz diizeyi progrese olarak diser ve LDH duzeyi ar-
tar. Son evre organizasyon evresidir. Fibroblastlar plevral
katmanlarda siviya dogru ilerler ve olusan elastik memb-
ran akcigeri sarar ve akcigeri fonksiyon yapamaz hale ge-
tiri Pnémoni olan her hastanin baslangic degerlendirilme-
sinde ve tedaviye yeterli yanitin alinamadigi durumlarda
muhakkak plevral effizyon olusma ihtimaline karsi olduk-
¢a dikkatli olunmahdir. Klinik ve fizik muayene bulgulari ile
plevral eflizyon distndilen olgularda ¢ok gegmeden USG,

Torax BT ve lateraldekibitls grafi gibi radyolojik yontem-
lere bagvurulmalidir. Plevral efizyon saptanan plevral sivi
kalinh@r 10mm’ yi gecen hastalarda torasentez yapilmali-
dir. Alinan sivi kiltire ekilmeli, pH, glukoz, LDH gibi para-
metrelere bakilmalidir. Distk pH ve glukoz, yiksek LDH
kotl progrostik faktérdir (31). Tablo 1’ de alinan sivinin in-
celeme sonuclarina gore kot prognostik faktdr verilmistir.
Ozellikle sivinin pH, LDH ve glukoz seviyesi hastaligin yéne-
timinde oldukca énemlidir. pH:7,2’ den disik olmasi komp-
like parapnémonik efflizyonlarin ayiriminda ¢ok énemlidir.
Diger parametreler olan glukoz 40mg/dl’ den az ve LDH nor-
mal Ust sinirin 3 katindan buyiik olmasinin tedavi ydnetimin-
de ki yarari daha azdir (32). PH, kan gazi aleti ile élctlmeli,
pH metre kullaniimamalidir. pH metre veya pH indikatérler
ile élcllduglinde dogru sonu¢ vermez (33).

Plevra sivi pH 7,00 ve glukozun 40mg/dl’ nin altinda ol-
masi eflizyonlarda kétl prognastic faktérdir. PH ve glu-
kozu belirleme, plevral sivinin drenajina karar vermede iyi
bir géstergedir. Plevral pH belirlenirken, eger hastada tip
torakostomi endikasyonu konuyorsa, muhakkak kan gazi
analizine bakilarak ve plevral pH, arteryal pH dan en az 0,3
daha az olmalidir (30).

Proteuis tarafindan olusturulan komplike parapnémo-
nik effiizyonlarda proteus tarafindan amonyak Uretiimesi
nedeni ile plevral sivi pH ylksek olur (30). Parapnémo-
nik effizyonlarin seyrinde sivi pH'I glukoz seviyesinden
daha 6nce duser bdylelikle pH parapnémonik efflizyonlar-
da daha 6nemli bir belirtectir. Ozellikle lokule efiizyonlarda
farkll pH degeri 6lcilebilir. Maskell ve arkadaslari 2 veya
daha fazla lokule bdlgelerde pH dlcmusler ve farkli deger-
leri bulmusglar (34). Plevral sivinin pH, glukoz, LDH deger-

Tablo 2. Parapnémonik Efflizyonda Ampiyemde Tedavi Semasi ve Siniflama (30)

Class 1 Nonspesifik plevral eflizyon

Class 2 Tipik parapnémonik efflizyon

Class 3 Sinirda Komplike plevral eflizyon

Class 4 Basit komplike plevral eflizyon

Class 5 Kompleks komplike plevral efiizyon

Class 6 Basit Ampiyem

Class 7 Kompleks ampiyem

Lateral deklbitus grafide de 10mm den ki¢uk
sivi, Torasentez endike degildir.

> 10 mm’ den fazla kalinlk, glukoz >40mg/dl,
pH>7,2, LDH <3x Normal serum degeri Ust
limiti, gram boyama ve kdltir negative.

sadece Antibiotik tedavisi.

7,0<pH 7,2 ve/veya LDH>3, Normal serum (st
limiti, glukoz >40, gram boyama ve kultir
negative Antibiotik ve seri torasentez

pH <7,0 veya glukoz <40mg/dl veya gram
boyama veya kultir pozitif, lokulasyon ve pl
yok, Tup torakostomi ve antibiotik

pH<7,0 ve/veya glukoz<40mg/dl veya gram
boyama ve kiiltir pozitif, multilokule Tlp
torakostomi = fibrinolitik tedavi

PU, lokule yada serbest sivi TUp torakostomi +
Dekortikasyon

P, multipl lokdle,

Tip torakostomi £ Fibrinolitik tedavi
Torakostomi veya dekortikasyon
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Tablo 3. Parapndémonik effiizyonlarin tedavi semasi belirtimistir (35)

Klinik semptom, bulgular ve radyolojik olarak
parapnémonik efflizyon var.

l

. Antibiotik tedavisi basla
. Plevral sivi analizi ile beraber terapétik
torasen tez yap

. Pl varsa

. pH <7,0 ve/veya gram boyama pozitif ve/veya
kaltar pozitif

. Lokule plevral effizyon

. 2. Torasentez sonrasl sivinin tekrar birikmesi

. Solunum sikintisina sokan masif efflizyon var

!

‘ Tlp torakostomi gecikmeden ‘

l24 saat icinde yanit yoksa

\ Fibrinolitik tedavi \

l Birka¢ dozdan sonra cevap yoksa

‘ Video yardimli torakoskopik cerrahi ‘

lAkciger expanse olmamissa

‘ Torakotomi ve dekortikasyon ‘

lerine gdre hala diinyanin timuyle kabul ettigi net oranlar
olmamasina ragmen Tablo 2’ de Light’ in siniflama ve te-
davi semasi gérilmektedir.

Bu tablodan da anlasilacagi Uzere plevral sivi pH, glukoz,
LDH degerleri parapnémonik efflizyonun tedavi yéntemin-
de en énemli roli oynamaktadir. Bu tedavi ydntemleri seri
torasentez, tlp torakostomi, fibrinolitik tedavi, video as-
sis torakokopik cerrahi, torakotomi ve dekortikasyonu ice-
rir (35). Tedavi semelarinda pH 7,0 ve gram boyama pozitif
oldugu durumlarda tlp torakostomi &nerilmesine ragmen
Berger ve arkadaslari plevral sivi pH 7,20 den az ve gram
boyama ve kultiri pozitif olan 26 hastanin 16’ sina sadece
antibiotik tedavisi vermisg, takiplerinde bu hastalarin sade-
ce 2’ sinde tip torakostomiye ihtiya¢c duyulmustur (36). Poe
ve arkadaglari 91 parapndmonik hastayi degerlendirdikleri
bir calismada plevral sivi pH, glukoz ve LDH &lgimlerinin,
tip torakostomi veya dekortikasyon acisindan faydalarinin
sinirli olduklarini sdylemigler (37). Jimenez ve arkadasla-
r 238 tane plevral sivi pH, glukoz, LDH degerlerine gére
tlp torakostomi gerektiren hastalarda en iyi tanisal géster-
genin plevral sivi pH oldugunu séylediler ve pH 7,0 altinda

olan glukoz seviyesinin 40mg/dl’ den disik olan ve gram
boyama pozitif olan hastalarin sadece antibiotic tedavi ile
tedavi edilebilecegini sdylediler (38).

Halbuki bu tir hastalarda énerilen, sadece antibiotik teda-
vi ile plevral sivinin rezolUsyonunun yetersiz olmasindan
dolayi, sivinin drene edilmesidir (39). En ¢ok kullanilan
plevral sivi biyokimyasal belirteclere karsin, baska mar-
kerlerde calisiimigtir. Chen ve arkadaslar yaptigi ¢calisma-
da unkomplike parapnémonik effiizyonlardan, ampiyem ve
komplike parapnémonik efflizyonlari ayirmak icin plevral
sivi C-RP kullaniimis ve komplike parapnémonik effliizyon
ve ampiyemde sirayla 11,6mg/dl-12,2mg/dl bulunmus ve
bu oran unkomplike plevral efflizyonlarda 3,9mg/d! idi (40).
Alema ve arkadaslar 125 parapnémonik hastayi inceleyen
calismalarinda polimorfonikleer elastace (PMN-E) seviye-
sini 6lcmusler. PMN-E nin 3500mg/dl olan seviyesi plevral
sivi pH ve glukoz seviyesinden daha senvitif ve spesifik ol-
dugunu tespit etmigler (41).

Sonug olarak tim parapnémonik efflizyonlu hastalarin
yaklasik %10’ u drenaj gerektirmesine ragmen plevral sivi-
nin tedavisinin yénteminin ¢ok énemli olmasindan dolay!,
sivi geciktiriimeden biyokimyasal ve mikrobiyolojik olarak
incelenmelidir. Baglangi¢ torasentez sonrasi sivi birikirse
tekrarlayan torasentez yapilimali, sivi kétl prognostik de-
gerler tasiyorsa tup torakostomi uygulanmahdir. Lokule ise
fibrinolitik tedavi uygulanmali, basarisiz sonuglarda cerrahi
islemlere basvurulmali ve bu islemlere en ge¢ 10 gun icin-
de karar verilmelidir. Tablo 3 parapnomonik effiizyonlarin
tedavi semasi belirtilmigtir (35).
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