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Giris

Plevral hastaliklar, aralarinda plevra ya da altta
yatan akcigere sinirli olan hastallk, sistemik hastaliklar,
organ fonksiyon bozukluklari ve ilaglar olmak Uzere
50’den fazla bilinen sebebi olan yaygin bir tibbi sorun-
dur (1). Plevral efizyonlar artmis sivi olusumunun ve/
veya azalmis sivi rezorpsiyonunun sonucu olarak olu-
sur. Sivi birikiminin kesin fizyopatolojisi altta yatan
etyolojilere bagli olarak degisiklik gosterir. Tek tarafli
plevral eflizyonunun ayirici tanisi gok genis oldugu igin
bu arastirmaya sistematik bir sekilde yaklasiimasi
gereklidir. Amagc gereksiz invaziv tetkikleri en aza indir-
gerken hizli bir sekilde tani koymak ve olanakl oldu-
dgunda tedaviye yonelik tekrarlayan aspirasyon gerek-
sinimlerinden kacginarak tedaviyi kolaylastirmaktir.

2003 kilavuzundan bu yana, hastanin rahati ve
glvenligi ve optimum plevral sivi érneklemesi ve igle-
minin gerceklestiriimesi icin belirgin yarar saglayan,
plevral iglemlerin goriinti kilavuzlugunda yapilmasi
gerektigine ve torakoskopik plevra biyopsilerinin ¢ok
degerli olduguna iligkin yeni dneriler getiren klinik agi-
dan konuyla baglantili ok sayida ¢alisma yayinlanmis-
tir. Bu kilavuz ayni zamanda N-terminal pro-brain nat-
riliretik peptid (NT-proBNP), mezotelin ve tlberkilloz
pléritinin belirtecleri de dahil olmak Uzere yeni biyo-

belirteclerin kullaniimasina ydnelik yeni kanitlarin goz-
den gecirilmesini de icermektedir.

Klinik Degerlendirme ve Oykii

** Transudayi kuvvetle distindiren bir klinik tablo-
da, atipik bulgularin olmasi veya tedaviye yanit
alinamamasi haricinde, bilateral efiizyonlarda
aspirasyon uygulanmamaldir. v

** Klinik degerlendirme esnasinda tam bir ilac
oykisii alimmahdir.y

Plevral eflizyonlu bir hastanin dykusi ve klinik mua-
yenesi eflizyonun ekslida mi yoksa transtida mi oldugu
konusunda hekime kilavuzluk edebilir. Bu kritik ayrm
ayirici taniyi daraltir ve daha ileri aragtirmalara ydn verir.

Tek basina klinik degerlendirme genellikle transiida
formundaki ekstidalarin belirlenmesini saglayabilir. Bu
nedenle, bu durumu dogrulayan bir gégus grafisi ile
birlikte sol ventrikll yetmezligi gibi uygun bir klinik tab-
lonun bulunmasi durumunda atipik bulgularin olmasi
veya tedaviye yanit alinamamasi haricinde bu eflizyon-
lardan drnek alinmasi gerekmez.

Pulmoner emboli ve plevral eflizyonu olan hastalarin
yaklasik %75’inde plevral agr 6ykisu vardir. Bu eftiz-
yonlar hemitoraksin Ugcte birinden daha azini isgal ederler
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ve dispne genellikle eflizyonun boyutu ile orantili degildir
(2, 3). Plevral sivida yapilan testler pulmoner emboli tani-
sinl koymaya yardimci olmadigindan, taniyi atlamaktan
kacinmak icin yiksek bir kusku dizeyi gerekir.

Hastanin ilag dykist de 6nemlidir. Her ne kadar
nadir olsa da, ekslida tarzinda plevral eflizyona neden
olan bir dizi ila¢ bildirilmistir (Kutu 1). Daha ayrintil bilgi
alinabilecek yararli kaynaklar arasinda British National
Formulary (Britanya ulusal formulleri) ve http://www.
pneumotox.com/ web sitesi bulunmaktadir.

Bilinen veya kugkulu asbest maruziyetinin ve ebe-
veynler ya da es nedeniyle olasi ikincil maruziyetin
ayrintilarini iceren bir meslek 6ykisi alinmalidir. Tek
tarafli plevral efltizyonlarin tetkikine ydnelik algoritma
Sekil 1’de gosterilmektedir.

ilk Tanisal Goriintiileme

Diiz Radyografi
** Plevral efiizyon kuskusu oldugunda tetkik icin
postero-anterior (PA) gogiis grafisi cekilmelidir.

Plevral eflizyonun diz gdégus grafisindeki bulgulari
genellikle karakteristiktir. Yaklasik 200ml plevral sivinin
varliginda posteroanterior (PA) gégus grafisi anormal
olur. Buna karsin, yalnizca 50ml plevral sivi lateral
g6gus grafisinde saptanabilir bir kostofrenik agi kiint-
lesmesine neden olabilir (4).

Yogun bakim Unitelerinde gégus grafilerinin cogu
yatar durumda AP pozisyonda cekilir, bu da serbest
plevral sivinin gégusin bagimli bélgesinde arka tarafa
yayllmasina neden olur. Sonug olarak, yatar pozisyon-
daki grafilerde eflzyonlar damar gdlgelerinin korundu-
gu artmis hemitoraks opasitesi seklinde gorilir. Diger
bulgular, ayni taraftaki hemidiyaframin keskin sillet
kaybini ve oblik yada horizontal fisslrlere sivinin gir-
mesi sonucunda olusan fissir kalinlasmasini igermek-
tedir. Yatar durumdaki grafilerde genellikle plevral
sivinin hacmi oldugundan daha az hesaplanir ve “nor-
mal” bir gérinim eflizyonun varhigini dislamaz (5).

Kutu 1. Plevral efiizyona neden oldugu bilinen sik recete
edilen ilaglar

> Metotreksat
> Amiodaron

> Fenitoin

> Nitrofurantoin
> p-blokerler

Kaynak: http://www.pneumotox.com (2009)

Akcigerin diyafragmatik yuzeyi ile diyafragma ara-
sinda plevral sivi toplandiginda subpulmonik eflizyon-
lar ortaya cikar. Bunlar genellikle transiidadir, PA film-
lerde tani konulmasi zordur ve bir ultrason incelemesi
gerektirebilir. PA film cogunlukla belirgin sekilde yik-
selmis hemidiyaframin lateralde tepe olusturdugunu
gosterir, bu tepe lateralde dik bir egim ve medialde
kademeli bir egim gosterir (Sekil 2’ye bakiniz). Lateral
grafide hemidiyaframin arka bdlimu duz gérinimde
olabilir ve major fisslirde asagi dogru dik bir egim
gortlebilir (6).

Ultrason

** Yatak basindaki ultrason kilavuzlugu basaril plev-
ral sivi aspirasyonu olasiligini belirgin bir sekilde
arttinr ve organ delinmesi riskini azaltir (B)

** Ultrason plevral sivi septasyonlarini BT den
daha biiyiik bir duyarlilikla saptar (C)

Ultrason kilavuzlugu basarili plevral aspirasyonlarin
oranini arttirir. Pek ¢ok ¢alisma klinik ve diiz grafi kila-
vuzlugundaki girisimlerin basarisiz oldugu hastalarin
%388’inde ultason kullanilarak sivinin bagarili bir sekilde
alinabildigini gostermistir (7-9).

Ultrason kilavuzlugu torasentezi takiben iyatrojenik
pnémotoraks gelismesi insidansini azaltir ve pek ¢ok
calisma bu etkinin eflizyonun miktarindan bagimsiz
oldugunu gostermistir (10, 11). Bu yarar “X ile isaretli
yer” yoéntemi kullanildiginda kayboluyor gibi goérin-
mektedir, bu da olasilikla ultrason ve islem sirasinda
hastanin pozisyonlarinin farkli olmasina baghdir (12).

67 hastaya iliskin 255 hekim degerlendirmesini ice-
ren prospektif bir calismada tanisal aspirasyon yerinin
belirlenmesinde gdgdus grafisinin gézden geciriimesi ile
varilan klinik karar ile ultrason ile verilen karar karsilasti-
ridi (4). Ultrason altin standardina kiyasla klinik kararin
duyarliik ve 6zgulligi sirasiyla %76.6 ve %60.3 idi.
Ultrason dogru yer insidansini %26 oraninda arttird;
klinik olarak belirlenen yerlerin %15’ karaciger, dalak
veya akciger delinmelerine neden olmaktaydi ve her ne
kadar kiicUk ya da lokle eflizyonlarda risk artmaktaysa
da olasi organ delinmelerinin %60’ radyolojik olarak
fazla veya orta duzeydeki eflizyonlarda meydana geldi.

Ultrason plevral eflizyonlarin tanisinda ve miktarinin
belirlenmesinde diz radyografilerden daha Ustindur.
Ozellikle de renkli Doppler kullanildiginda plevral siviy
plevra kalinlagsmalarindan ytksek 6zgullikle ayirt eder
(13-16). Kiglk eflizyonlarin tanisinda veya uygun
pozisyon verilemeyen hastalarda (6rnegin ventilasyon
uygulanan ve agir hasta olan kisilerde) 6zellikle yararli-
dir; cink( bu gibi durumlarda diiz radyografilerin duyar-
g dislktir.
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Oykil, Klinik muayene & CXR

Klinik tablo bir transtidayr mi
distindiriyor? yani SVY,
hipoalbiiminemi, dializ

Durdur

Evet
Nedenin %
tedavi et

Hayir

Hayr |,
Gogus Hastaliklar Uzmanina sevk et }

Plevral aspirasyon (ultrason klavuziugunda)
génder: sitoloji, protein, LDH, pH, Gram boyama killtlir ve
duyarlilik. (Gerekirse ek testler - metin kutusuna bak)

Hayir

Sivi analizi ve klinik
o6zellik bir tani sagladi?

‘ Kontrasti toraks BT iste ‘

N

Evet

Uygun bigimde
tedavi et

LA torakoskopi veya
cerrahi VATS'1 diistin

Radyoloji klavuzlugunda plevra
biyopsisi +/- eger semptomatik ise
g06gus tipl drenajini diislin

Uygun bigimde
tedavi et

PE, TB, Kronik kalp yetersizligi ve lenfoma gibi
tedavi edilebilir nedeni tekrar gézden gegir.
Genellikle gbzleyerek beklemek uygundur

Sekil 1. Tek tarafli plevral efizyonlarin tetkikinde tanisal algoritma

Plevral eflizyonlarin erken tetkiklerinde torasik ultra-
sonun tanisal roll sivinin saptanmasindan ve guvenli bir
sekilde aspire edilmesinden de &tedir.

Ultrason plevral sivi igerisindeki septasyonlari sapta-
mada BT incelemesinden daha biylk bir duyarliiga
sahiptir (17). Septasyonlu bir gériniim malign eflizyon-
larda veya plevral enfeksiyonlarda goézlemlenebilir ve
her iki tanida da benzer siklikta ortaya cikar (18).

Plevral sivi kompleks, septasyonlu veya ekojenik
oldugunda ultrason eksudatif eflizyonlar pozitif olarak
saptar, ancak basit (anekoik) eflizyonlar ekslida veya
transiida olabilir (19).

Ultrason bulgular malign eftizyonlar benign efiiz-
yonlardan ayirt edebilir. Qureshi ve arkadaslari ultra-
son incelemesinin malign bir tani igin %95, >1cm olan
parietal plevra kalinlasmasi icin %95, visseral plevra
kalinlagsmasi icin %100, >7mm diyafragmatik kalinlas-
ma icin %95 ve diyafragmatik noduller icin %100
6zglllige sahip oldugunu gosterdi (20).Ultrasonun
malign eflzyonlari benignlerden ayirt etmede bir
bitin olarak duyarliigi %79 (%95 Cl %61 den
%91’e) ve 6zgulligl %100 (%95 Cl %82den %100’e)
idi ve 6zgulligu (%89) BT taramasi ile kiyaslandiginda
daha usttnda.
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Plevral Aspirasyon

** Tani koymak icin plevral sivi ince u¢lu bir igne
(21 G) ve 50mPlik enjektér kullanilarak aspire
edilmelidir.

** Yatak basinda ultrason kilavuzlugu basari orani-
ni arttinr ve komplikasyonlarn (pnémotoraks
dahil) azaltir ve bu nedenle tanisal aspirasyonlar
icin tavsiye edilmektedir (B).

** Plevral sivi her zaman protein, laktat dehidroge-
naz, gram boyama, sitoloji ve mikrobiyolojik
kiiltlir icin génderilmelidir (C).

Sekil 2. Orta diizeyde bir sol plevral eflizyonu ve sagda sub-
pulmonik eflizyonu (a) gdsteren bir gdgis radyografisi. Sag
hemidiyaframin lateral bélimde bir tepe olusturduguna dikkat
edin. Auckland Universitesinden Profesér David Milne’nin iz-

niyle yaymlanmistir

Bu plevral sivinin degerlendiriimesinin ilk yoludur ve
onun bulgulan daha ileri tetkikleri yénlendirmek icin
kullaniimaktadir.

Plevral ultrason guvenli bir aspirasyon yeri segcmek
icin yatak basinda kullaniimalidir. Ultrason basarili bir
aspirasyon sansini yikseltir ve tekrarlayan girisim gerek-
sinimini azaltir (21). Dogrudan ultrason kilavuzlugunda
aspirasyon veya islemden hemen 6nce yatak basinda
yaplilan ultrason, ‘X isaretli yer’ yaklagimina tercih edilir.
Bu alanda ultrason ile yeterli sivi oldugunun gosterilme-
si durumunda lateral taraf tercih edilir, cinku interkostal
damar travmasi riski daha posterior veya medialden
yaplilan girislerde artmaktadir (Sekil 3’e bakiniz).

Hasta onami ve plevral aspirasyonun daha ileri tek-
nik ayrintilar plevral iglemlere iliskin kilavuzun kapsa-
mindadir. Tablo 1 spesifik plevral sivi testleri icin érnek
alimi kilavuzlugunu géstermektedir.

Yesil bir igne ucu (21 G) ve 50 ml’lik bir enjektdr tani-
sal plevral aspirasyonlar igin yeterlidir. Eger plevral
enfeksiyon tanisindan kuskulaniliyorsa ve plevral sivinin
pH’I élcllecekse aspire edilen sivi derhal heparinli bir
kan gazi enjektorine gekilmeli ve analiz igin beklerken
sivinin hava ile temas etmesini dnlemek icin ignenin
kapagi takilmaldir. Geri kalan drnek mikrobiyolojik (5 ml),
biyokimyasal (2-5 ml) ve sitolojik (20-40 ml olan geri
kalan 6rnek) analizler igin érnek kaplar arasinda pay
edilmelidir. Butin plevral sivi érneklerinde plevral sivi
sedimentinin Gram boyali mikroskopik incelemesinin
yapilmasi gereklidir. Eger bir enfeksiyondan kuskulanili-
yorsa plevral sivinin bir bdlimu kan kultdri siseleri ice-
risinde gonderilmelidir; bu 6zellikle anaerobik organiz-
malar basta olmak Uzere tanisal dogrulugu arttirir (22).

Sekil 3. Uygun Imayan medial yaklasim ile yapilan ve cerrahi girisim gerektiren bir hemotoraksa neden olan interkostal arter

delinmesi ile sonuglanan bir plevral aspirasyondan 6nce (A) ve 2 gin sonra (B) yapilan BT gérintllemesi. Ok ile gosterilen

aktif kanamaya dikkat ediniz



10 Erigkinlerdeki Tek Tarafli Plevral Efiizyonlarin Arastinimasi: Britanya Toraks Dernegi Plevral Hastaliklar Kilavuzu 2010

Malignite tanisi icin gereken optimum plevral sivi
hacmi konusunda celiskili kanitlar bulunmaktadir; duyar-
ik alinan hacim kadar alinan érnegin hicreselligine ve
islem teknigine de dayanmaktadir (23, 24). Diger testler
yalnizca kiicUk bir miktar sivi gerektirdigi icin tanisal testi
takiben elde edilen 50-60ml drnekten olanakli olan en
blylk hacmi gondermek akla uygundur. Oda isisinda
sitoloji icin alinan drnek laboratuara olanakli olan en kisa
strede gonderilmelidir, ama eger bir gecikme olacagi
tahmin ediliyorsa alinan &rnek malignite tanisi verimi
acisindan her hangi bir bozulma gértlmeden 14 gine
dek 4°C de buzdolabinda saklanabilir (Tablo 1) (25).

Goriniim

** Plevral sivinin gériinimu ve her hangi bir koku
olup olmadigi kaydedilmelidir.V

** Plevral sivi hematokriti hemotoraks tanisi konul-
masinda yararhdir. ¥

Tablo 2 spesifik nedenlere bagli plevral eflizyonla-
rn goériniminu Ozetlemektedir. Sivi serdz, hafifce
kanli, acikca kanl veya purldlan gérinimde olabilir.
Bulanik veya sutimst plevral sivinin santrifije edil-

mesi ampiyem ile lipid eflzyonlar birbirinden ayira-
caktir. Eger Ustte kalan kisim berrak ise bulanik sivi
hicre doékuntllerine baghdir ve ampiyem olasihg
yUksektir, oysa hala bulanik ise silotoraks veya pseu-
dosilotoraks olasilgi ylksektir (26). Anaerobik enfek-
siyonlarin hos olmayan kokusu antibiyotik sec¢imini
yonlendirebilir ve amonyak kokusu drinotoraksi
dusinduradr.

Belirgin sekilde kanli plevral sivi genellikle maligni-
teye, enfarktusle birlikte olan pulmoner emboliye, trav-
maya, benign asbestoz plevra eflizyonlarina veya post
kardiyak injari sendromuna baghdir (27, 28).

Tablo 2. Taniya yararh plevra sivisi 6zellikleri
Sivi
Curik kokusu

Yiyecek partikilleri

Kuskulanilan hastalik
Anaerobik ampiyem
Ozofagus riptiirii
Safra ile lekelenmis Kolotoraks (bilyer fistul)

Sit gériniimiinde Silotoraks/pseudosilotoraks

Ancliez ezmesi gérinimu  Patlamis amip apsesi

Tablo 1 Plevral sivi testleri ve 6rnek toplanmasi kilavuzu

Test Notlar

Ornek alinan biitiin plevral efiizyonlarda yapilmasi énerilen testler

Biyokimya: LDH ve protein

Mikroskopi ve kiiltir (MC ve S)

Sitolojik inceleme ve ayirici
hicre sayimi

Diger testler metinde anlatildigi gibi yalnizca segilmis olgularda génderilenler

pH purilan olmayan efii zyonlarda plevral enfeksiyondan kuskulanilciginda.
Aspirasyondan hemen sonra 0.5-1 ml heparinli kan gazi enjektdruine cekilir. Hava
ile temas etmemesi igin enjektérin kapagi kapatilir. Givenilir bir arter kan gazi
makinesi kullanilarak incelenir.

Glukoz

Aside direncli basil ve Tiberkuloz kilttr(
Trigliseridler ve kolesterol

Amilaz
birlikte istenir.

Hematokrit

Yerel politikayagdre diiz bir kaba veya serum kan topl ama tiptine 2-5 ml. Ayni
anda kan da total protein ve LDH biyokimyasi icin génderiimelidir, bdylece Light
kriterleri uygulanabilir

Diz bir kap icerisinde S ml.epger 6zellik plevral enfeksiyondan kuskulaniliyorsa
5 ml daha hem anaerobik hem de aerobik  kltliri siseleri icerisinde génderilmelidir

Geri kalan 6rnegin en fazla hacmi diiz Universal bir kap icerisinde génderilmelidir
Eger siirecte bir gecikme beldiyorsaniz (6rnegin calisma saatleri disindaysa)
buzdolabinda saklayin

Bazen romatoid eflizyonlarin tanisi igin yararl dur. Fluorid oksalatl tupte 1-2 ml
biyokimyaya génderilir

TB plériti kuskusu oldugu zaman.MC ve S talebiyle. Diiz bir kapta 5 ml érnek
Sutiimsu eflizyonlarda silotor aksi pseudosilotorakstan ayirmak igin. Genellikle ayini
6rnek kullanilarak rutin biyokimya sirasinda istenebilir

Bazen pankreatite bagli eflizyonlarin tanisinda yararli olur. Genellikle rutin biyokimya ile

Hemotoraks tanisi. EDTAI tipte 1-2 ml 8rnek hematolojiye génderilir

LDH, laktat dehidrogenaz; PH, pulmoner hipertansiyon; TB, tiberkiloz
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Kutu 2. Light kriterleri

Plevral sivi protein bélli serum protein >0.5

VvV V V V

Asagidaki kriterlerden bir veya daha fazlasi uymaktaysa sivi bir ekstdadir:

Plevral sivi laktat dehidrogenazi(LDH) béli serum LDH >0.6
Plevral sivi LDH’1 > serum LDH’inin normal laboratuvar degerlerinin Gst sinirinin 2/3’G

Kutu 3. Plevral Transtidalarin nedenleri

Cok sik rastlanan nedenler
> Sol ventrikil yetmezligi

> Karaciger sirozu

Daha az rastlanan nedenler
> Hipoalbiminemi

> Periton diyalizi

> Hipotiroidi

> Nefrotik sendrom

> Mitral stenozu

Nadir nedenler

> Konstruktif perikardit

> Urinotoraks

> Meigs sendromu

Kutu 4. Plevral Eksilidalarin nedenleri

Sik rastlanan nedenler

> Malignite

> Parapndémonik eflizyonlar

> Tuberkiloz

Daha az rastlanan nedenler

> Pulmoner emboli

> romatoid artrit ve diger otoimmun ploritler

> Benign asbestos eflizyonu

> Pankreatit

> Post-myokard enfarktisu

> Post-koroner arter bypass grefti

Nadir nedenler

> Sari tirnak sendromu (ve diger lenfatik hastaliklar or-
negin lenfanjioleyomiyomatozis)

> llaglar (Tablo 2'ye bakiniz)

> Mantar enfeksiyonlari

Hemotoraks diger kanla lekelenmis eflizyonlardan
plevral sivinin hematokrit bakilarak ayirt edilebilir.
Hastanin periferik kan hematokritinin %50’si lizerinde
olan bir plevral sivi hematokriti hemotoraks icin tani
koydurucudur (29).

Bir plevral sivinin eksiida ya da transiida
oldugunu ayirt etmek

** Bir plevral sivinin eksiida veya transiida oldugu-
nu ayirt etmek icin Light kriterleri kullaniimahdir
(Kutu 2) (B).

** Light kriterlerini uygulamak icin hem kanda hem
de plevral sivida total protein ve laktat dehidro-
genaz (LDH) oélciilmelidir (B).

Plevral eflzyonlarin transida ve ekslda olarak
siniflandirnimasi ayirici taninin daraltiimasinda ve daha
sonraki tetkiklerin ve tedavinin dizenlenmesinde
onemli bir ilk adimdir (Kutu 3 ve 4’e bakiniz).

Klasik olarak, plevral sivi proteini >30 g/l ise bir
eksudayi ve <30 g/l ise transtidayi gosterir. Bu siniflan-
dirma serum proteini anormal oldugunda veya plevral
sivi proteinleri 30 g/I'ye ¢ok yakin oldugunda tam ola-
rak dogru degildir ve bu ¢ok sik gérildigtinden daima
Light kriterlerinin uygulanmasi énerilmektedir (30).

Diger biyokimyasal belirteclerin dikkate deger bir
boéluma Light kriterleri ile karsilastinlmistir, ancak bu kri-
terler %93-%96’lik tani kesinligi ile saglam bir yéntem
olmaya devam etmektedir (31, 32). Kendisi de bir hata
orani tasiyan klinik tani ile kiyaslandiginda bu ayirt edici
kesinligin ‘altin standart’ olarak asiimasi olanakl degildir.

Konjestif kalp yetmezliginde, dilretik tedavisi plevral
sividaki protein, laktat dehidrogenaz (LDH) ve lipidlerin
konsantrasyonlarini arttirir ve bu baglamda Light kriter-
lerinin eflizyonlarin énemli bir bélimind yanlis olarak
ekslida seklinde siniflandirdigr anlasiimaktadir (33, 34).

Ozellikle plevral protein ve LDH dizeyleri esik
degerlere yakin oldugunda Light kriterlerinin kesinlik
yitiminin Ustesinden gelmek amaciyla transtdaya karsi
eksiida seklindeki ikili ayrimdan ziyade strekli olabilir-
lik oranlarinin kullaniimasi énerilmisse de, bu kullanis-
siz istatistiksel yontemin klinik degerlendirmeler 1s1gin-
da test sonugclarinin dikkatlice yorumlanmasi 6tesinde
olasilikla pek bir degeri yoktur (35).

N-terminal pro-brain natriiiretik peptid

(NT-proBNP)

NT-proBNP hem sistolik hem de diyastolik kalp
yetmezliginin duyarl bir belirtecidir. Kan ve plevral sivi-
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daki dizeyler yakin bir korelasyon gdsterir ve her ikisi-
nin de dlctlmesinin konjestif kalp yetmezligi ile iligkili
transtdalari diger transtdatif veya eksldatif nedenler-
den etkin bir sekilde ayirt edebildigi pek ¢ok seride
gOsterilmistir (36-39). Bununla birlikte bu calismalarin
esik degerleri 600 ile 4000 pg/ml arasinda buyuk bir
degisiklik gdstermektedir (en sik kullanilan 1500 pg/ml
esik degeridir) ve pek cok calismaya eflizyonlar icin
birden fazla etyoloji olasiligi bulunan hastalar alinma-
mistir. Light kriterleri tarafindan eflizyonlarin ¢ogu
yanlislkla eksuda olarak nitelendirilirken,
NT-proBNP’nin konjestif kalp yetmezlIigi tanisini dogru
olarak koydugu gosterilmistir. Bu nedenle bu testin
kullaniimasi kalp yetmezligine iliskin gu¢lu bir Klinik
kugku olan hastalarda tekrarlayan invaziv girigsimlerin
online gecilmesini saglayabilir (40-42). Plevral sivi ve
kan sonugclari kiyaslanabilir diizeyde oldugundan testin
yalnizca kana uygulanmasi vyeterlidir (www.brit-
thoracic.org.uk adresindeki BTS web sitesinde yer
alan kanit tablosu A’ya bakiniz).

BNP (NT-proBNP’nin baglandigi aktif peptid olan
ve ayni zamanda C-terminal BNP olarak da bilinen)
6lcimlerini kullanma konusundaki kanitlar giinimuze
dek oldukga azdrr.

Plevral sivida ayirici hiicre sayimi
** Plevral sivinin hiicre oranlari ayirici taninin daral-

tilmasinda yararhdir ancak hi¢ biri spesifik degil-

dir (C).

** Uzun siire devam eden biitiin plevral efiizyonlar
lenfositlerle dolu olma egilimindedir. Plevral
malignite, kalp yetmezligi ve tiiberkiiloz lenfosit-
lerin hakim oldugu efiizyonlarin yaygin spesifik
nedenleridir (C).

Kutu 5. Lenfositik plevral eflizyonlarin nedenleri (yani
lenfosit sayisi >butin ¢ekirdekli hiicrelerin %50’si)

> Malignite (metastatik adenokarsinom ve mezotelyo-
ma dahil)

> Tlberkiiloz
> Lenfoma
> Kalp yetmezligi

\Y

Post-koroner arter bypass grefti
Romatoid eflizyon

Silotoraks

Uremik plorit

vV V V V

Sarkoidoz
Sari tirnak sendromu

\Y

Eger plevral sivinin ayirici hicre sayimi lenfosit
hakimiyeti goOsteriyorsa ( hulcrelerin >%50’si lenfosit
ise) dinyanin her yerinde en olasi tanilar malignite ve
thberkllozdur (TB) (43). Kalp yetmezligi de lenfositik
eflizyonun sik rastlanan bir nedenidir. Cok ytksek len-
fosit oranlari (>%80) en sik olarak TB, lenfoma, kronik
romatoid plérezi, sarkoidoz ve ge¢ dbnem post-
koroner arter bypass greftlemesi (KABG) eflizyonlarin-
da gortlir (Kutu 5’e bakiniz) (44).

Notrofilin hakim oldugu plevral eflizyonlar akut
sureglerle iligkilidir. Parapnémonik eflizyonlarda, pul-
moner embolide, akut TB’de ve benign asbestoz plev-
ra eflizyonlarinda ortaya ¢ikar (28, 45).

Hucrelerin 2%10’u eozinofil olan plevra eflizyonlar
eozinofilik olarak tanimlanirlar (46). Plevral sivi eozino-
filisinin en sik rastlanan nedeni plevra boslugunda
hava veya kan bulunmasidir (47). Parapnémonik efliz-
yonlarda, ilaca-bagli plérezide, benign asbestoz plevra
eflizyonlarinda, Churg Strauss sendromunda, lenfo-
mada, pulmoner enfarktliste ve paraziter hastaliklarda
ortaya c¢ikabildigi i¢in plevral eozinofili olduk¢a non-
spesifik bir bulgudur (48, 49). Malignite de sik rastla-
nan bir nedendir; bir seride 60 eozinofilik eflizyonun
%37’sinde malignite tanisi konulmustu (46).

pH

** Purulan olmayan efiizyonlarda plevral enfeksi-
yondan kuskulanildiginda, uygun toplama tek-
niklerinin saglandigi goézlemlendiginde ve bir
kan gazi analiz6rii bulundugunda, plevral sivinin
pH’1 élcilmelidir (B).

** Orneklere hava veya lokal anestetiklerin karis-
masi pH sonugclarini belirgin bir sekilde degisti-
rebilir ve bundan kacinilmalidir (B).

** Bir parapnomonik eflizyonda pH’in <7.2 olmasi
tiip drenaji gerektigini gésterir (B).

Plevral sivi asidozu (pH<7.30), malign eflizyonlarda,
komplike plevral enfeksiyonlarda, bag dokusu hasta-
liklarinda (6zellikle romatoid artrit), tlberkiloz plevral
eflizyonlarinda ve 6zofagus riptlriinde ortaya cikar ve
izole olarak bu nedenleri birbirinden ayirt edemez (50).

Plevral sivi asidozu, lokal olarak artmis metabolik
aktiviteye bagl olarak laktik asit ve karbondioksit Ure-
timinin arttigini gosterebildigi gibi anormal plevral
membranlar arasinda hidrojen iyonu akisinda bir azal-
ma oldugunu da gdsterebilir. Glukoz tiketiminin ayni
kosullarda yerine konulmadan artmasi, plevral sivinin
cogunlukla hem disik pH hem de distk glukoz kon-
santrasyonuna sahip olmasi anlamina gelir (51).

Malign plevral eflizyonlarda disik pH daha kisa bir
sag kalim stresi, daha yaygin bir hastalik ve basarili
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pléredez olasiliginin daha dustk olmasi ile iligkilidir
(562). Malign plevral eflizyonu olan 417 hastay kapsa-
yan bir meta-analiz plevra pH’inin 7.28’in altinda olma-
sinin 2.5 aylik bir medyan sag kalim siiresi ile ve %38.9
(%95 Cl %31.1-%46.8) 3-aylik sag kalim orani ile ilis-
kili oldugunu, buna karsin pH>7.28 oldugunda medyan
sag kalim suresinin 4.3 ay ve 3 aylik sag kalim oraninin
%61.6 (%95 Cl %55.7-67.4) oldugunu saptadi (53).

Klinik uygulamada, plevral sivi pH’Inin en énemli
kullanim alani plevral enfeksiyonun tlip drenaji ile teda-
visine karar verme konusunda yardimci olmasidir.
Parapnémonik eflizyonu olan hastalarda plevral pH’|
ve gogus tuplu drenaji ya da cerrahi girisim gereksini-
mini arastiran bir meta-analiz pH’In <7.2 olmasinin
komplike plevral enfeksiyon icin en spesifik ayirt edici
oldugunu buldu (54). Bu Plevral enfeksiyon kilavuzun-
da ayrintili olarak yer almaktadir.

Lokille parapndédmonik eflizyonlarda, sivi PH’Inin
lokuller arasinda belirgin degisiklikler gosterdigi sap-
tanmistir, bu nedenle komplike plevral enfeksiyonun
diger klinik gostergelerine sahip olan bir hastada
pH’In>7.2 olmasina ihtiyatla yaklagiimalidir (55).

Toplama ve analiz teknikleri de plevral sivi pH
sonugclari Gzerinde klinik agidan 6nemli etkilere sahip
olabilir. Prospektif bir ¢calisma sivinin enjektdr igerisin-
de havaya maruz kalmasinin érneklerin %71’inde 8l¢i-
len plevral sivi pH’ini 20.05 yikselttigini ve 0.2 ml lokal
anestetik karismasinin pH’da ortalama 0.15’lik (%95 ClI
0.13-018) bir azalmaya yol actigini saptadi (56). Bu
nedenle plevral sivi atmosfer havasina maruz kalma-
dan alinmali ve nakledilmeli ve pH’in tedaviyi ydnlen-
dirmek icin kullanilacag! tanisal aspirasyonlarda lokal
anestetik kullaniimasindan kaciniimalidir. Plevral pH
eger analiz gecikecek olursa oda isisinda bir saate dek
6nemli bir degisiklik gdstermez. Bir arter kan gazi ana-
liz6rU kullaniimalidir (57). Rutin klinik uygulamalarda bu
o6rnek alma gerekliliklerini yerine getirmek cogunlukla
zordur ve bunlar yerine getirilemediginde ideal olma-
yan plevral sivi pH sonuclarina kiyasla bittnsel bir
klinik degerlendirme tercih edilebilir.

Glukoz

Plevral patolojinin olmadigi durumlarda glukoz
plevral membranlardan serbestce diffiize olur ve pllev-
ral sivinin glukoz konsantrasyonu kaninkine esittir (1).

Dusuk bir plevral sivi glukoz dizeyi (3.4 mmol/l)
komplike parapnémonik eflizyonlarda, ampiyemde,
romatoid pldritlerde ve TB, malignite ve 6zofagus ruptu-
rU ile baglantili plevral eflizyonlarda bulunabilir (1). Cok
duslik plevra glukozunun (<1.6 mmol/l) en sik rastlanan
nedenleri romatoid artrit ve ampiyemdir (58, 59).

Plevra enfeksiyonlarinda glukozun genellikle distk
olmasina ve plevra sivisinin pH degerleri ile korelasyon
gOstermesine karsin, gégus tlpil drenaji icin kesinlikle
pH’dan daha az glvenilir bir indikatordar (54). Plevral
sivi glukozu 6lguleceginde 6rnek fluorid oksalatli bir
tipte gobnderilmelidir.

Amilaz

** Plevral sivi amilazinin veya izoenzimlerinin rutin
o6lciimii yapilmamaktadir. Buna karsin, 6zofagus
ruptlirii veya pankreas hastaliklan ile ilgili oldu-
gundan kuskulanilan olgularda yararl olabilir (C).

Plevral sivi amilaz diizeyleri eger serum normal dege-
rinin Ust sinnndan daha yuksekse ya da plevral sivi/
serum orani >1.0 ise ylkselmis olarak kabul edilir (60). Bu
akut pankreatiti, pankreas psddokistini zofagus rupturi-
ny, riptire olmus ektopik gebeligi ve plevra malignitesini
(6zellikle adenokarsinomu) dtistindirdr (61, 62).

Malign eflizyonlarin yaklasik %10’u plevral sivi ami-
laz dlzeylerini ylkseltmistir, (63) ancak malign efliz-
yonlarin rutin tetkikinde plevral amilaz degerlendirme-
lerinin olasilikla bir roll yoktur (64).

izoenzim analizleri yararli olabilir ancak halen pek
¢cok laboratuvarda bulunmamaktadir. Takrik amilazi-
nin ytkselmesi 6zofagus rlUptlrind veya maligniteyi
disindartr (61, 62). Pankreas hastaliklariyla iligkili
plevral eflizyonlar genellikle pankreatik amilaz igerirler
(61). Akut pankreatit ile birlikte plevral eflizyon goérilme
insidansi %50’den fazladir. Akut pankreatit ve plevral
eflizyonu olan hastalar daha agir bir hastalik gésterme
egilimindedir ve bunu takiben pseudokist gelisme ola-
sihgr eflzyonlu olmayanlardan daha ylksektir (65).
Eger ayirici tanida 6zofagus rUptirld distnullyorsa,
hemen kontrasth radyografi veya endoskopi ile daha
spesifik tetkikler yapilmasi gerekir.

Plevral sivi lipazinin élgtlmesine iligkin pek az veri
bulunmaktadir, ancak pankreatite sekonder plevral
eflizyon olgularina iliskin raporlar amilazin yani sira
onun da yikseldigini betimlemektedir (66).

Sitoloji

** Malign efilizyonlara olgularin %60’inda plevral
sivi sitolojisi ile tani konulabilir (B).

** |ki ornekten (farkli zamanlarda alinmig) fazlasi-
nin génderilmesinin verimi cok dustiktir ve bun-
dan kaciniimahdir (B).

** Malign hiicre tipleri arasinda ayrim yapabilmek
icin immiinositokimya kullaniimahdir ve onkolojik
tedaviyi yonlendirmede ¢cok énemli olabilir (C).
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Eger maligniteden kuskulaniliyorsa plevral sivinin
sitolojik incelemesi bir tani elde etmenin hizli ve en az
dizeyde invaziv bir yoludur. Plevral sitolojinin maligni-
te acisindan tani oranlarini arastiran seriler yaklasik
%60’k (%40 ila %87 arasinda degisiyor) bir ortalama
duyarlilik bildirmistir (67-70). Farkli zamanlarda alinmis
ikiden fazla plevra sivisi 6rnegi gdéndermenin verimi
disiktdr. Bir calisma ilk 6rnek icin %65, ikinci drnek
icin ilave %27 ve Ugulnci 6rnek icinse sadece ilave %5
verim saptamistir (70). Malignite igin tanisal verim
ornegin hazirlanmasina, sitologun deneyimine ve timor
tipine baghdir. Adenokarsinomlardaki tani orani mezo-
telyoma, skuamdz hucreli karsinom, lenfoma ve sar-
komdakilerden daha ytksektir.

Swiderek ve arkadaglari 60 ml plevral sivi gonderil-
mesinin 10 ml’lik érneklere kiyasla anlamli derecede
daha iyi bir malignite tanisi duyarliigi sagladigini sapta-
di, ancak daha énceki ¢alismalar >50 ml sivi génderil-
mesinin tanisal verimi arttirmadigini gostermisti (23, 24).
Buyuk hacimlerde plevral sivi génderilmesine iliskin
kanitlar ilk tanisal aspirasyon igin venflon ve Ugli mus-
luk kullanilmasi ile baglantili artmis komplikasyon riski-
ni hakh cikaracak kadar gucli degildir. Mevcut tani
orneginden olanakh oldugunca en fazla sivi sitolojiye
gonderilmelidir (olasilikla 20-40 ml) ve ilk sonu¢ negatif
ise ve maligniteden kuskulaniliyorsa ikinci aspirasyonu
takiben daha ylksek hacimde bir sivinin génderilmesi
disindlmelidir. Eger ilk aspirasyon hem tani hem de
tedavi amacli ise sitolojik inceleme igin > 60 ml génde-
rilmelidir. Plevral sivi hiicresel kismin malign hicrelerle
dolu olabilecek bir fibrin pihti olusturmak tzere ayrila-
bilecegi diz bir kapta génderilmelidir. Daha sonra bu
histolojik incelemeye gidebilir ve sivi sitolojisi ile birlikte
bildirilir. Buna karsin bazi bdlimler hicreleri serbest
slUispansiyon halinde tutmak icin sodyum sitrat iceren
siseleri kullanmayi tercih etmektedir. HUcrelerin slayt-
lara yapismasini ve immunositokimyay! etkileyebilece-
gi icin baska antikoagilanlar veya koruyucu maddeler
kullaniimamaldir.

Plevral sivi 6rneklerinden hem huicre bloklari (6rnegi
santriflj ederek ve kati hucresel kismi ¢ikarip alarak
olusturulur) hem de smear hazirlanirsa malignite tanisi
verimi artar (71).

Tablo 3 klinik uygulamada sik gorilen plevral sivi
sitoloji raporlarinin bir yorumunu sunmaktadir.

Morfolojik olarak malignite dogrulandiginda farkli
malign hcreleri birbirinden ayirmak i¢in imminosito-
kimya kullaniimaldir. Bu bir sitoloji érnegine, hiicre
blokuna veya pihtiya uygulanabilir (72). Malign mezo-
telyoma ve adenokarsinoma hucreleri arasinda 6zellik-

le yogun bir morfolojik drtiisme vardir ve immunosito-
kimya bunlari ayirt etmeye yardim edebilir. Ancak,
olanakli oldugunda malign mezotelyoma tanisini dog-
rulamak icin plevra dokusu elde edilmelidir.

Eger morfolojik incelemede lenfomadan kuskulani-
liyorsa, daha ileri hiicre tiplemesi igin ideal olarak akim
sitometresine bir érnek génderilmelidir, ancak bu yapi-
lamiyorsa immunositokimya kullanilabilir (Tablo 3) (73).

Tuimor Belirtecleri

** Plevral sivi ve serum tiimoér belirteclerinin giinii-
miizde plevral efilizyonlarin rutin incelemesinde
bir rolii yoktur (C).

Malignite tanisi icin %100 6zgulltige ulasan bir esik
degerinde CEA, CA-125, CA 15-3 ve CYFRA’yl da
kapsayan bir plevral sivi tUmdr belirtecleri panelinin
yalnizca %54’lik bir birlesik duyarliia ulastigi, bu
nedenle negatif bir sonucun izleme ve arastirmaya
konservatif bir yaklasimi desteklemekte kullanilamaya-
cagi gosterilmistir (74).

Bununla birlikte, mezotelin’in daha Umit verici tani
Ozelliklerine sahip oldugu gosterilmistir (www.brit-
thoracic.org.uk adresindeki BTS web sayfasindan
ulasilabilen kanit tablosu B’ye bakiniz).

Mezotelin

Mezotelin, malign mezotelyomali hastalarin kan ve
plevra sivilarinda, baska plevral efiizyon nedenlerine
sahip olan hastalardakinden daha ylksek ortalama
konsantrasyonlarda bulunan glikoprotein yapisinda bir
timor belirtecidir (75, 76). Serum ve/veya plevral sivida
mezotelin duzeylerini arastiran calismalar mezotelyo-
ma tanisi i¢cin %48-84 duyarliik ve %70-100 6zgullik
goOstermistir (75-80).Testin negatif prediktif degeri, sar-
komatoid mezotelyomadaki yanls negatif sonuglar
nedeniyle sinirlidir (79). Pozitif sonuclar ayni zamanda
bronkojenik adenokarsinomda, metastatik pankreas
karsinomlarinda, lenfomada ve over karsinomlarinda
da saptanmistir (76, 78, 81).

Pozitif serum ve plevral sivi mezotelin dizeyleri
buylk 6élctde plevral maligniteyi disindurdr ve doku
tanisini cabuklastirmak icin kullanilabilir, ama negatif
bir sonug rahatlatici olarak degerlendirilemez. Plevral
sivi mezotelininin mezotelyoma tanisinda plevra sivi
sitolojisinin &tesinde ek bir degere sahip oldugu goste-
rilmistir ve pozitif prediktif degeri agisindan kuskulu
sitoloji sonuclarinin netlestiriimesinde kullanilabilir (80).
Her ne kadar mezotelin diger timor belirteglerinden
daha blyUk bir dogruluga sahipse de, tani konulama-
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mis bir plevral eflizyonun incelenmesinde, O&zellikle
rutin klinik ve radyolojik incelemelerle birlikte uygulan-
diginda goésterdigi gercek klinik faydanin, kullaniminin
rutin olarak dnerilmesinden 6nce daha fazla arastirl-
masi gerekmektedir.

Daha ileri Tanisal Gériintiileme
Yontemleri

Bilgisayarli tomografi (BT)

** Plevral efiizyonlarin BT taramasi plevranin kont-
rast arttirilarak ve plevral sivi tam olarak bosal-
tilmadan 6nce yapilmaldir (C).

** BT taramalari tan1 konulmamig bitiin eksudatif
plevral efiizyonlarin tetkikinde uygulanmalidir ve
malign ve benign plevral kalinlagsmalan birbirin-
den ayirt etmede yararh olabilir (C).

** Baslangicta uygulanan tiip drenajinin basarisiz
oldugu ve cerrahi girisim disiniilen biitiin
komplike plevral enfeksiyonlarda BT taramasi
istenmelidir (C).

Bir plevral eflizyon incelenirken, plevral anormallik-
ler daha iyi gorilebileceginden sivi tam olarak bosaltil-
madan 6nce ylUksek kontrastli bir toraks BT taramasi
yapiimalidir (82). Serbest plevral sivi toraksin en bagim-
I bélimuinde orak seklinde bir opasite olarak gorulir.
Sivi icerisinde asili duran hava kabarciklari septasyon-
lar distndlrdr (Sekil 4), ama BT plevral sivinin i¢ 6zel-
liklerini ultrason ile ayni duyarllikta ayirt edemez (17).

BT 6zellikle, plevra sivinin etrafinda yodun bir sekil-
de arttiginda ve genellikle mercimek seklinde bir opa-
site olusturdugunda, ampiyemin tanisinda yararhdir
(Sekil 4) (84). Ayrica BT ampiyemi akciger apsesinden
ayirt eder.

Yuksek kontrastl toraks BT taramasinin benign ve
malign hastaliklarn birbirinden ayirt etmeye yardimci
olabilecek bazi bulgulari vardir (Sekil 5). Leung ve arka-
daslan 39’'u malign hastaliga sahip olan 74 hastada
yaptiklar bir ¢calismada noduler plevral kalinlagsmasi-
nin, mediastinal plevra kalinlasmasinin, >1 cm parietal
plevra kalinlasmasinin ve sirkumferansiyel plevra kalin-
lasmasinin malignite lehine oldugunu gdsterdiler. Bu
bulgularin 6zgulligu sirasiyla %94, %94, %88 ve
%100 ve duyarliligi %51,%36, %56 ve %41’dir (85).
Leung ve arkadaslarinin plevral malignitenin saptan-
masi icin Onerdikleri kriterlerin gercekligi pek ¢ok pros-
pektif calismada dogrulanmistir (82, 86). Pek cok ortak
BT bulgusuna sahip olduklar icin plevral mezotelyo-
manin metastatik plevra malignitelerinden ayirt edilme-
si ¢ok zordur.

Manyetik rezonans gériintiilemesi (MR)

MR T2-agirlikh gérintilerinde sinyal yogunluklarin-
daki farkliliklar araciligiyla benign ve malign plevral efiiz-
yonlari birbirinden kesin olarak ayirir (87). Bazi calisma-
larda plevral malignitelerin morfolojik 6zelliklerinin MR
ve BT ile esit derecede ayirt edildigi, diyafragma ve
g6gls duvar tutulusunu degerlendirmede ise daha
Ustlin oldugu gosterilmistir (88). MR’a erisim kisithdir
ve glinimuUzde plevral eflzyonlarin rutin tetkikinde bir
yere sahip degildir, ama kontrast maddenin kontrendi-
ke oldugu hastalarda plevral hastaligin dogru bir sekil-
de degerlendirilmesi icin kullanilabilir. Dinamik ylUksek-
kontrasth MR plevral mezotelyomanin kemoterapiye
yanitini degerlendirmede umut vaat etmektedir (89).

PET-BT gorintilemesi

18-fluorodeoksiglukozun (FDG) tutulumunun malign
plevral efiizyonlarda daha fazla oldugu gdsterildigi icin,
PET-BT goérintilemesinin benign ve malign hastalikla-

Sekil 4. Sol taraftaki ampiyemin BT taramasi; plevra ylksel-
mesi (a) ve asili duran hava kabarciklari (b) gértlmektedir

Sekil 5. Sagda malign plevral eflizyon; artmis noduler plev-
ral kalinlasma (a) mediastene tagmaktadir (b)
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ri ayirt etmedeki degeri sinirlidir, ¢inku plevral enfeksi-
yon dahil plevra enflamasyonu olan hastalarda ve talk
pléredezini takiben yanls pozitif sonu¢ verebilir (90-
92). PET-BT goriintilemesi ginimizde plevral efiiz-
yonlarin rutin tetkikinde bir role sahip degildir, ancak
dinamik yuksek kontrastlh MR da oldugu gibi plevral
mezotelyoma tedavisine yanitin izlenmesinde potansi-
yel bir roli olabilecegini disindiren kanitlar bulun-
maktadir (93-95).

invaziv incelemeler

Perkutan plevra biyopsisi

** Maligniteden kuskulanilan ve yiiksek kontrasth
BT’de plevral nodiilaritenin gorildigia tani
konulmamis efiizyonlar arastirilirken, perkutan
plevra biyopsisi icin secilecek yontem goériintii
kilavuzlugunda kesici igne biyopsisidir (A).

** Abrams igne biyopsileri yalnizca TB insidansinin
yiiksek oldugu alanlarda tanisal acidan yararl-
dir, ancak torakoskopik veya goriintii kilavuzlu-
gunda kesici igne biyopsilerinin daha yiiksek bir
tani verimine sahip oldugu gosterilmistir (C).

2893 incelemeden elde edilen Abrams plevra
biyopsilerinin gdzden gegirilmesi malignite igin yalniz-
ca %57’lik bir tani orani géstermisti (96). Tek basina
plevral sivi sitolojisine eklendiginde malignite tanisi igin
verim yalnizca %7-27 oraninda artmisti 68, 69). Abrams
plevral biyopsilerinin komplikasyonlari uygulama yerin-
de agn (%1-15), pnémotoraks (%3-15), vasovagal
reaksiyon (%1-5), hemotoraks (<%2), uygulama yerin-
de hematom (<%1), gegici ates (<%1) ve ¢ok nadiren
kanamaya sekonder élimdur.

Plevral eflizyonlu bir hastanin ylksek kontrastlh
toraks BT taramasi ¢cogunlukla fokal bir anormal plevra
alani gdsterecektir. Gorinti kilavuzlugunda kesici igne
biyopsisi bu fokal alandan biyopsi yapilmasina olanak
verir. Malignite tanisinda kér plevra biyopsisinden
daha yiksek bir verime sahiptir. Bu teknik &zellikle
torakoskopiye uygun olmayan hastalar icin yararhdir.

Plevradaki malign birikimler daha ¢ok orta hatta ve
diyafragmaya yakin yerlerde olma egilimindedirler;
bunlar da Abrams biyopsisi uygularken en fazla kaci-
nilmasi gereken alanlardir. Ancak bu anatomik bdlge-
lerden radyolojik gdruntileme egliginde guvenli bir
sekilde biyopsi yapillmasi mimkundir. Yakin zamanda
yapilan bir prospektif calismada yilksek kontrastli
BT’de gorllen plevral eflizyon ve plevral kalinlasmasi
olan 33 hastaya goérinti-kilavuzlugunda perkitan
plevra biyopsisi uygulandi. 24 hastadan 21’inde dogru
histolojik tani konuldu (duyarlilik %88, 6zgullik %100)

bunlarin arasinda 14 mezotelyomall hastadan 13’0 de
bulunmaktaydi (duyarllik %93) (97). Bir bélimde tek
bir radyolog tarafindan yapilan gériintt kilavuzlugun-
daki plevral biyopsileri ele alan daha genis bir retros-
pektif calismada 21 mezotelyoma olgusundan 18’
dogru bir sekilde belirlenmisti (duyarliik %86, 6zgulluk
%100) (98). Malign hastaliklarin tani veriminde goérinti
kilavuzlugunda kesici igne biyopsisinin Abrams igne
biyopsisinden daha istiin oldugu goésterilmistir. Malign
plevral eflizyon kuskusu olan, sitoloji-negatif 50 ardisik
hastayl kapsayan randomize kontrolli bir calismada
Abrams biyopsisi 17 hastadan 8 inde malignite tanisini
dogru olarak koydurdu (duyarllk %47, 6zgullik %100,
negatif prediktif deder %44, pozitif prediktif deger
%100); BT kilavuzlugunda yapilan biyopsi ise 15 has-
tanin 13’Unde dogru bir sekilde malignite tanisi konma-
sini sagladi (duyarliik %87, 6zgullik %100, negatif
prediktif deger %80, pozitif prediktif deger %100) (99).

YUksek TB prevalansina sahip bir alanda lokal anes-
tezi ile yapilan torakoskopiyi Abrams biyopsisi ile karsi-
lagtiran prospektif bir calismada (100) torakoskopinin
kombine kilttr/histoloji duyarliigr %100 olarak bulunur-
ken Abrams biyopsisi ile %79 idi. yayinlanan kanitlar
temelinde tUberkuloz plériti icin en yiksek tani oranina
sahip teknik, bu ylzden lokal anestezi ile yapilan tora-
koskopidir. Bununla birlikte, kér plevra biyopsisi oldukga
yuksek bir duyarlliga sahip oldugu ve bir ilk tani prose-
dirld olarak maliyet-etkinlik agisindan daha uygun
go6rindigu icin TB’ insidansinin yiksek ve kaynaklarin
kit oldugu Ulkelerde codunlukla ilk secilecek islem ola-
caktir. TB tanisinin konulmasinda kdr plevra biyopsisinin
yapilmasi, TB insidansinin uygulayiclya deneyim kazan-
diracak kadar yUksek olmadigi yerlerde hakli gérilemez
((www.brit-thoracic.org.uk adresindeki BTS web sayfa-
sindan ulasilabilen kanit tablosu C’ye bakiniz).

Torakoskopi

** Tanisal plevral aspirasyonun sonug¢suz kaldigi
ve maligniteden kuskulanilan eksiidatif plevral
efiizyonlarda secilecek inceleme yéntemi tora-
koskopidir (C).

Tanisal plevral aspirasyonun negatif oldugu veya
sonu¢ vermedigi semptomatik plevral eflizyonu olan
hastalarda bundan sonra secilecek inceleme yéntemi
olarak islemin olduk¢ca komplikasyonsuz olmasi ve
olasllikla pléredez gerekecegi icin torakoskopi 6neril-
mektedir.

Lokal anestezi ile yapilan torakoskopi
Lokal anestezi ile yapilan torakoskopi hekimler veya
cerrahlar tarafindan uygulanabilir ve glvenli ve iyi tolere
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edilebilen bir islemdir. Majér komplikasyonlar (6rnegin
ampiyem, hemoraji ve pnémoni) yalnizca %2.3’lUnde
ortaya cikar (%95 Cl %1.9-%2.8) ve 6lim %0.40 gibi
bir oranla nadiren gortlir (%95 Cl %0.2-%0.7). Malign
plevral hastaliklar icin tanisal duyarlihd %92.6’dir (%95
Cl %91-%93.9) (101-121). Tuberkiloz pléritinde de kor
plevral biyopsiden daha yiksek bir tani verimine sahipti.
islemin sonunda olgularin %80-90’inda basarili bir plé-
redez saglayan talk pudrasi da verilebilir (Daha ayrintil
bilgi icin BTS’nin torakoskopi kilavuzuna bakiniz).

Video yardimli torakoskopik cerrahi (VATS)

Bu toraks cerrahlari tarafindan uygulanir ve genel
anestezi gerektirir. Bu nedenle kirilgan bireyler ve es
zamanl olarak baska ciddi hastaliklari olan Kisiler icin
uygun bir secenek degildir. Bu islem ile benzer sekilde
malignite igin yaklasik %95’lik bir yiksek duyarlik
orani bildirilmektedir ve ayni zamanda distuk kompli-
kasyon oranlari ile oldukga guivenlidir.566 incelemeden
olusan bir seride en sik rastlanan yan etki cilt alti amfi-
zemiydi, kardiyak ritim bozukluklar ve hava embolisi
<%1 idi ve hi¢ 6lim gorilmedi (122).

VATS’In lokal anestezi ile yapilan torakoskopiye bir
UstUnltgu cerrahi islemi yapan kisinin islem sirasinda
eger uygun olursa baska toraks cerrahisi secenekleri-
ne gegebilecek durumda olmasidir. Ozellikle de akci-
ger hapsolmus durumda mi yoksa ekspanse olabile-
cek sekilde serbest mi degerlendirmesi yapilabilir.
Hapsolmus akciger sendromunda pléredezin etkili
olma olasiligi daha azdir bu nedenle VATS esnasinda
kalici plevral kateter yerlestirilebilir (BTS’nin torakosko-
pi kilavuzuna bakiniz).

Bronkoskopi

** Tam konulmamis plevral eflizyonlar igin rutin
tanisal bronkoskopi uygulanmamaldir (C).

** Hemoptizi varsa veya brons obstriiksiyonunu
diisiindiren klinik veya radyolojik bir bulgu
varsa bronkoskopi yapilmasi diigiiniilmelidir (C).

Tanisal degeri cok dislk oldugu icin tani konulma-
mig plevral eflizyonlu hastalarin incelenmesinde bron-
koskopi sinirli bir role sahiptir (123-126). Radyolojileri
bir kitle varligini veya hacim kaybini distindiren hasta-
lar veya hemoptizi, yabanci cisim aspirasyonu olasiligi
ya da proksimalinde bir kitlenin olmasindan kuskulani-
lan hapsolmus akcigeri olan hastalar icin ayrilmalidir.
Eger bronkoskopinin gerekli olduguna karar verilirse,
havayollari Gzerinde plevral sividan kaynaklanan bir dig
basi olmaksizin yeterli bir inceleme yapilabilmesi icin
plevra drenajindan sonra uygulanmalidir.

Spesifik Durumlar ve Testler

Tiiberkiiloz plérezisi

** TB tani duyarlhihgini arttirmak icin plevra biyopsi-
leri alindiginda hem histolojik incelemeye hem
de kiiltiire génderilmelidir (B).

** Torakoskopik plevra biyopsileri pozitif mikobak-
teri kiiltiirii saglama olasihgi en yiiksek testler-
dir (B).

** Plevral TB’nin belirtecleri insidansin diisiik oldu-
gu lilkelerde yararh ‘digslama’ testleridir.
Adenozin deaminaz giincel gecerliligi olan en
kapsamhisidir (B).

TUberklloz plériti mikobakteriyel proteine karsi bir
tip IV hipersensitivite reaksiyonudur ve plevral sividaki
mikobakteriyel yUk genellikle dustktir. Bu nedenle
plevra sivisinin aside direncli bakteri icin mikroskopik
incelemesi <%5 duyarliiga ve plevra sivisi kultirl de
%10-%20 duyarliliga sahiptir (127). Torakoskopik plev-
ra biyopsisinin plevral doku kultirt icin >%70 duyarlli-
da sahip oldugu gdsterilmistir ve plevral biyopsi histolo-
jisindeki kazeifiye grantloma kaniti kiltir ile birlestigin-
de timsel tani duyarliigi %100’e ulasmaktadir (100).

Plevral TB’nin belirtecleri

TlberkUloz plériti lenfositik plevral efizyonun teda-
vi edilebilir bir nedenidir. Uygunsuz ve yan etkilere
yatkin ampirik tlberkiloz tedavisinden kacinabilmek
icin lenfositik eflizyonlarda ttberklloz tanisinin digla-
nabilmesi arzu edilir. invaziv tetkikler icin fiziksel aci-
dan uygun olmayan hastalarda plevral sivi veya kanda-
ki enfeksiyon biyobelirtecleri yararl olabilir. Adenozin
deaminaz (ADA) lenfositlerde bulunan bir enzimdir ve
tlberkiloza bagh plevral eflizyonlarin cogunda plevral
sividaki dlzeyi belirgin bir sekilde yuUkselmektedir.
ADA’nin tanida kullanimina iliskin 63 calismayi kapsa-
yan bir meta-analiz %92’lik bir duyarhlik, %90’Ik bir
6zgullik ve sirasiyla 9.0 ve 0.10 pozitif ve negatif ola-
bilirlik oranlar gésterdi (128). YUkselmis ADA dizeyleri
ayrica ampiyemde, romatoid plérezide ve bazen malig-
nitede de gorulebilir. ADA kullaniminin lenfositik efliz-
yonlarla sinirlandiriimasi veya izoenzim ADA-2’nin
Olctlmesi yanhs pozitif sonuglari anlamli dl¢lide azalta-
bilir (129). ADA c¢ok ucuzdur, cabuk uygulanir ve
4°C’de tutuldugunda 28 giine dek stabil kalir (130) HIV
hastalarinda veya immun sistemi baskilanmis (6rnegin
bobrek nakli yapilmis) hastalarda yararlidir. TB preva-
lansinin distik oldugu Ulkelerde ADA yararli bir “digla-
ma” testidir.

Plevra sivisindaki uyariimamis (unstimulated) interfe-
ron y dizeylerinin ADA ile benzer tani dogruluguna
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sahip oldugu bir meta-analizde gosterilmistir (131)
Ancak bu daha pahallidir. interferon y salinm analizleri
(IGRA) arastinimigtir. TB insidansinin dustk oldugu
alanlarda kana uygulandiginda %90’a dek ulasan duyar-
ik bildirilmistir, ancak latent formu aktif TB’den ayirt
edemedigi icin 6zgullugu sinirhdir (132) Kicuk calisma-
larda IGRA plevral siviya uygulanmistir ve daha fazla
duyarliik gdsterilmistir (%96.4) ancak ticari testlerin kan
disinda bir siviya uygulanmasi henliz onaylanmamistir
(133). Daha ileri calismalar beklenirken bir blitlin olarak
tani performansi, kullanim kolaylidi ve maliyeti agisindan
ADA’ya rakip olmasi pek olasi degildir (134).

Donanimli bir saghk merkezinde, mikobakteriyel
klltur ve ilag duyarliigina uygulanmistir en dogru yolu
torakoskopik plevra biyopsilerden gecmektedir. Ancak
7549 tuberklloz ploriti olgusunun Hastalik Kontrol
Merkezi tarafindan gbézden gecirilmesi ABD’deki plev-
ral TB ilag direnci paterninin ayni bélgedeki pulmoner
TB paternini buylk O6lcide yansittigini gostermistir
(135). Eger mikobakteriyel kiltir ve duyarllik testleri
elde edilemiyorsa tedavi rejimi yerel direng paternlerini
yansitmalidir.

Bag dokusu hastaliklan

Romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus
(SLE) plevrayi en sik tutan bag dokusu hastaliklaridir.
Bag dokusu hastaliklarinda plevral eflizyon primer oto-
immdin plorite baghdir ya da bdbrek, kalp ve trombo-
embolik hastaliklara sekonder olarak veya ilag tedavi-
sine bagl olarak olusur.

Romatoid artrit ile iligkili plevral efiizyonlar

** Romatoid artrite sekonder kronik plevral efiiz-
yonlarin ¢cogu <1.6 mmol/l (29 mg/dl) gibi cok
diisiik bir glukoz diizeyine sahiptir (D).

Plevra tutulusu romatoid artritli hastalarin %5’inde
ortaya cikar (136). Romatoid artrit ile iligkili plevral efliz-
yonlar, hastaligin kendisinin kadinlarda daha yaygin
olmasina karsin, daha cok erkeklerde ortaya cikar (139).
Kronik romatoid eflizyonlar TB insidansinin disik oldu-
gu Ulkelerde pseudosildz (kolesterol) efiizyonlarin en sik
rastlanan nedenidir, ama gérinimleri seréz veya hemo-
rajik de olabilir (138, 139). St gériinimdeki eflizyonlar-
da trigliserid ve kolesterolin dlcliimesi pseudosiloz
gbriinim tanisini dogrulayacak ve romatoid artritin var-
iginda bu durum eflizyon igin baska bir neden olasiligini
zayiflatacaktir. Sividaki glukoz dizeyinin >1.6 mmol/|
olmasi durumunda kronik eflzyonun nedeninin romato-
id artrit olmasi olaslilik dahilinde degildir, bu yararl bir
tarama testi islevini gérmektedir (58). Romatoid plevral
eflzyonlarin %80’inde plevral sivi glukozunun serum

glukozuna orani <0.5 ve pH <7.30’dur (140). Ancak,
akut romatoid plérezide glukoz ve pH normal olabilir
(141). Plevral sivida C4 komplemanin dlgtlmesi ek bir
yardim saglayabilir; bir calismada romatoid artritli olgu-
larin timidnde ve 118 kontrol olgusundan yalnizca
2’sinde <0.04 g/l oldugu bildirilmistir (141). Plevral sivida
romatoid faktor olcllebilir ve titresi genellikle >1:320 dir
(142). Ancak, diger etyolojilere bagl eflizyonlarda da
bulunabilir ve genellikle serum degerini yansitir, taniya
pek az sey katar (141).

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)

** Serum diizeylerini yansittigindan ve bu nedenle
genellikle yararli olmadigindan plevra sivisi anti-
niikleer antikorlan rutin olarak élciilmemelidir (C).

Hastalarin %5-10’unda pl6rit SLE’nin ilk bulgusu-
dur, ancak %25-30’unda erken bir bulgudur ve buna
genellikle ¢oklu sistem tutulumu eslik eder. Plevral
eflizyonlar siklikla az miktardadir ve hastalarin
%50’sinde cift taraflidir (142).

SLE pléritini diger eksiidatif eflizyon nedenlerinden
kesin olarak ayirt edecek bir test yoktur. Biyokimyasal
Ozellikleri ayirt edici veya tutarli degildir (144, 145).
Artmis plevral sivi antinitikleer antikorlar (ANA) ve plev-
ral sivi boli serum oraninin artmis olmasi SLE pldritini
dlsindurir, ancak bu ylkselmeler bazen malign efliz-
yonlarda da gorilmektedir (146). Porcel ve arkadaslar
iclerinde 15 SLE pl6ritinin de bulundugu nedenleri belli
plevral eflizyonlar olan 266 hastanin plevral sivilarin-
daki ANA titrelerini &lctller. Plevral sivi testi icin
%100’10k bir duyarlilik (%95 Cl %97-%100) ve %94’Iik
bir 6zgullik (%95 Cl %91-%97) saptadilar ama daha
onceki raporlarla uyumlu olarak bu sonuglar serum
incelemlerinde de ayniydi (147). Plevral sivi ANA
Olctimlerinin serum testine ek bir Gstlnligi bulunma-
maktadir.

Pulmoner emboliye bagh plevral efiizyonlar

GogUs grafisinde saptanabilir diizeyde plevral efiiz-
yon pulmoner emboli hastalarinin %23-48’inde ortaya
cikar (148). Olgularin %90’a varan béliminde efliz-
yonlar azdir (hemitoraksin Ugte birinden az), ama orta
dizeyde veya masif eflizyonlarda saptanmistir (3).
Radyolojik olarak saptanan emboliye gére ayni tarafta,
kars tarafta veya iki tarafl olabilirler (2, 3).

Light kriterlerini uygulayan son seriler pulmoner
emboli ile iligkili plevral eflizyonlarin daima ekslda
oldugunu saptadilar (3, 149). Ancak sivi ézellikleri non-
spesifiktir ve tani koymakta yardimci degildir; blylk
Olcide Klinik kugku ile taninir ya da standart baslangic
incelemelerinden sonra tani konulamamis bir eflizyon
olarak radyolojik olarak takip edilmesi gereklidir.
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Silotoraks ve Pseudosilotoraks

** Eger bir silotorakstan veya pseudosilotorakstan
kuskulaniliyorsa plevral sivi kolesterol kristalleri
ve silomikronlar acisindan test edilmeli ve plev-
ral sivi trigliserid ve kolesterol diizeyleri 6lcil-
melidir (C).

Eger plevral sivi sit goérinimdeyse silotoraks ve
pseudosilotoraks olasiligi hesaba katiimalidir. Bazen
bir ampiyem sil ile karisabilecek kadar bulanik olabilir.
Bankoda yapilabilecek bir santrifijle ayirt edilebilirler,
ampiyemde Ustte berrak sivi kalirken siléz eflizyonlar
sutimsu goérunumlerini korurlar. Aglik ¢ceken kisilerde
silin sttimsU gérinimde olmayabilecegi akilda bulun-
durulmalidir.

Gercgek siloz eflizyonlar (silotoraks) duktus torasi-
kusun veya yan dallarinin yaralanmasi sonucu silin
plevral bosluga ge¢cmesi ile olusur.

Travma, Ozellikle de toraks cerrahisini takip eden
travma, olasilikla %50’sine neden olur; malignite (6zel-
likle lenfoma), TB ve lenfatik malformasyonlar gibi tibbi
nedenler geri kalan yarisinin buyik bir bdlimtnden
sorumludur (Kutu 6) (150).

Diger eksudatif eflizyonlardan farkli olarak, siloto-
raks veya altta yatan nedeninin tanisi cogunlukla tora-
koskopi veya plevral biyopsi ile konulamaz. Cerrahi
olmayan olgularda mediastinal patolojilerin (6zellikle
lenfoma) diglanabilmesi icin toraks BT taramasinin
yapllmasi zorunludur. Kagak vyeri lenfanjiyografi ile
gosterilebilir.

Silotoraks kolesterol kristallerinin birikmesinden
kaynaklanan pseudosilotorakstan veya ‘kolesterol
plérezisi’nden ayirt edilmelidir. Pseudosiléz eflizyonla-
rin en sik bildirilen nedenleri romatoid plérezi ve tlber-
kiloz pléritidir (138, 151) Pseudosilotoraks genellikle
kronik (cogunlukla yillar) plevral efiizyondan kaynakla-
nir ve plevra genellikle belirgin sekilde kalinlagmigtir
(152). Istisnalar olabilir ve kronikligin ve plevra kalinlas-
masinin bulunmadi§i durumlarda da taninin diglanma-
masi icin hekimler cesaretlendiriimektedir (153).

Silotoraks ve pseudosilotoraks sivinin lipid analizi
ile birbirinden ayrilabilir. Silomikronlarin gdsterilmesi
silotoraksi dogrularken, kolesterol kristallerinin varligi
pseudosilotoraks tanisini koydurur. Gergek bir siloto-
raks genellikle >1.24 mmol/l (110 mg/dl) olan yiiksek
trigliserid dizeyine sahiptir ve trigliserid dizeyi <0.56
mmol/l (50 mg/dl)ise genellikle diglanabilir. Bir pseudo-
silotoraksta trigliserid diizeyi ne olursa olsun kolesterol
duzeyinin >5.18 mmol/I (200mg/dl) olmasi veya koles-
terol kristallerinin varhgi tani koydurucudur (Tablo 4’e
bakiniz) (152-154).

Silotoraks karaciger sirozuna sekonder olarak orta-
ya cikan siléz asitin diyafragmadan gegmesi ile de
olusabilir. Bu olgularda plevral efiizyon genellikle tran-
stdadir.

Benign asbestoz plevral efilizyonu

Benign asbestoz plevral efizyonu tanisi genellikle
asbeste maruz kalindiktan sonraki ilk yirmi yillik sire
icerisinde konulur. Prevalans doza baglidir ve asbestle
baglantili diger hastaliklardan daha kisa bir latent peri-
yoda sahiptir (155). Eflzyonlar genellikle azdir ve
cogunlukla hemorajik olan plevral sivi ile birliktedir ve
asemptomatiktir (156, 157). Eflzyonlar, arkalarinda
rezidUel diffuiz plevra kalinlasmasi birakarak, 6 ay igeri-
sinde rezollisyona gitme egilimi gdsterir (156, 157).
Ayirt edici bir test bulunmadig icin, tani yalnizca uzun
bir izlem periyodundan sonra kesin olarak konulabilir ve

Tablo 4. Pseudosilotoraks ve silotoraksta plevra sivisi

lipid degerleri

Bulgu Pseudosilotoraks Silotoraks

Trigliseridler >1.24mmol/l
(110 mgy/dl)

Kolestrol >5.18 mmol/ (200 mg/dl)  Genellikle duisik

Kolestrol CGogunlukla var Yok

kristalleri

Silomikronlar Yok Genellikle var

Kutu 6. Silotoraks ve pseudosilotoraksin sik rastlanan nedenleri

Silotoraks

> Neoplasmalar: lenfoma veya metastatic karsinom

> Idiyopatik (yaklasik %10)
Pseudosilotoraks

> Tlberkiloz

> Romatoid artrit

> Travma: toraks cerrahisi ( dzellikle posterior mediasteni kapsayan, 6rnegin 6zofagus), toraks yaralanmalari

> Diger nedenler: Lenfatiklerin hastaliklari (lenfanjiyoleiomyomatozis dahil), tiiberkiloz, siroz, santral ven obstriiksiyonu, siloasitler
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Tablo 5. Plevral eflizyonlarin diger 6nemli nedenleri

Durum

Erken post-KABG
plevral eflizyon [158]

Geg post-KABG
plevral eflizyon [159]

Urinotoraks 160

Over hiperstimilasyon
sendromu [161]

Klinik 6zellikler

KABG den sonraki 30 glin
icinde olur.

Sol> sa@. Gogunlukla kiiglik ve
asemptomatik. Prevalans

post operatif 7 glinde %89

>30 glin post-KABG de olusur.
sol> sag. Fazla ve dispne
ile birlikte olabilir

Obstriiktif tiropatiye bagldir. idrar
retroperitoneal alandan plevra
bosluguna gecer

Ovllasyon indiiksiyonunda
yasami-tehdit eden reaksiyon

Plevral sivinin 6zellikleri

Eksida. Kanli (hematokrit >%»5).
Gogunlukla eozinofilik

Ekslida. Berrak/sari. Lenfositik

Plevral sivi kreatinini > serum
kreatinini. Transtda. Distk pH

Protein ve LDH'in ekslida
sinirlarinda oldugu eksiida

Ozel incelemeler ve yonetim

Hasta atesti ise, pléretik gégus
agrisindan yakiniyorsa veya
eflizyon ¢ok fazla ise yalnizca
tanisal aspirasyon yapin. Cogu
spontan olarak diizelir.

Diger nedenleri ekarte etmek ve
tany1 dogrulamak igin tanisal
aspirasyon. Semptomatik
eflizyonlarda tekrarlayan
terapétik torasentezler genellikle
yararl olur.

genellikle renal obstruksiyonun
gideriimesi ile rezollsyon gérullr

Dispneyi gidermek icin genellikle
tekrarlayan terapétik aspirasyonlar

(hCG veya klomifen).

Yalnizca plevral eflizyon olabilir

sag tarafta)veya tim sendrom gorilebilir
yaygin asit, bobrek ve karaciger
yetmezIigi, tromboemboli ve ARDS

Lenfomaya bagli
plevral eflizyon (162)

Efuzyon BT de gérllen mediastinal

genellikle plevral eflizyonun diger
nedenlerinden ayirt ediimesini
saglayacak klinik bulgu yoktur

Ekslda. Lenfositik. Yaklasik
lenfadenopati ile birlikte olabilir ama %40’inda pozitif sitoloji. Yaklasik
%15'inde silotoraks

gerekir

Plevral sivi akim sitometresi ve
sitogenetik yararli olabilir.
Torakoskopik plevral biyopsiler
genellikle negatiftir ancak tani net
degilse diger nedenleri dislamak igin

plevral eflizyonu ve asbest maruziyeti bulunan, 6zellik-
lede gdgus agrisindan yakinan bir hastada erken tora-
koskopi ve plevral biyopsisi yapiimasi distnulmelidir.

Tablo 5 tek tarafli plevral eflizyonlarinin diger
onemli nedenlerini ve bunlarin klinik ve plevral sivi
ozelliklerini 6zetlemektedir.

Persistan Tani Konulmamisg
EfGizyonlarin Yoénetimi

Torakoskopik biyopsiyi de kapsayan tam bir incele-
meden sonra bile plevral ekstdall hastalarin énemli bir
bolimU ‘non-spesifik plorit’ tanisi alir ve spesifik bir tani
konulamaz. Bu tlr hastalardan 75’ininin retrospektif
olarak arastinimasi 2 yillik bir izlem periyodundan sonra
bunlardan yalnizca %8.3’Unin maligniteye déndigini
saptadi. Non-spesifik plérit tanisi alan hastalarin buyuk
gogunlugu (%91.7) benign bir seyir izledi, olgularin
%381.8’inde eflizyon spontan rezollisyon gosterdi (163).

Fiziksel durumlarn torakoskopi icin yeterli olmayan
hastalarda, spesifik bir tedavi (6rnegin TB, pulmoner
emboli, lenfoma ve kronik kalp yetmezIigi) uygulayarak
tanilan yeniden degerlendirmek akla uygun gériinmek-

tedir. Bu kategorideki tani konulmamis plevral efliz-
yonlarin énemli bir b&limU malign slreclere baghdir.
Bu gruptaki hastalar icin uygun bir yénetim belki de
gozlemleyerek beklemek olacaktir.

Cikar catismasi: Grubunun higbir Gyesi bilingli ola-
rak her hangi bir ¢ikar catismasinda degildir

Kaynaklar ve yayin oncesi gézden gecirme:
Taslak kilavuz online olarak kamuoyu gérislerine acil-
mistir (Temmuz/Agustos 2009) ve BTS kis toplantisin-
da sunulmustur (Aralik 2009). Cesitli hak sahibi kurum-
lardan geri bildirim istenmistir (giris bélimuUne bakiniz).
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