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Giriş

Plevral enfeksiyonlar BK ve ABD’de toplam yıllık 80 

000 olguya dek ulaşan bir insidans ile sık görülen bir 

klinik sorundur. Bununla ilişkili mortalite ve morbidite 

yüksektir; BK’da ampiyemli hastaların %20’si ölmekte 

ve yaklaşık %20’si de enfeksiyonlarının 12 ayı içerisin-

de iyileşmek için bir cerrahi girişim uygulanmasını 

gerektirmektedir (1, 2). Hızlı değerlendirme ve tedavi 

girişimlerinin morbidite ve mortaliteyi ve aynı zamanda 

sağlık harcamalarını azalttığı gözlemlenmektedir (3). 

Bu makale erişkinlerdeki plevral enfeksiyonların tedavi-

sine ilişkin hakemli dergilerde yayınlanan sistematik 

literatür derlemelerinin sonuçlarını ve BK klinisyenleri-

nin tercih ettikleri tedavilere ilişkin uzman görüşlerini 

sunmaktadır. Bu süreçlerden doğan klinik kılavuzlar 

Şekil 1’de sunulmaktadır. Kılavuzlar esas olarak erişkin 

genel tıbbı ve solunum hastalıklarıyla ilgili hekimleri 

hedeflemektedir ve tüberküloz ampiyemi, pediatrik 

ampiyem ya da pnömonektomi sonrası kavite enfeksi-

yonlarının cerrahi tedavisi gibi karmaşık alanları özel 

olarak ayrıntılı bir şekilde kapsamamaktadır. 

Tarihsel Bakış Açısı, Plevral Enfeksiyonların 
Fizyopatolojisi ve Bakteriyolojisi

Bu bölüm başvuru ve tedavi kılavuzlarını bağlamına 

oturtmak için gereken temel bilgileri, görüşleri sunacaktır.

Tarihsel bakış açısı
Mısırlı hekim İmhotep MÖ. 3000 yıllarında ilk olarak 

plevral enfeksiyonu tanımlamıştır, ancak Hipokrat MÖ. 

500’deki tanımlamasıyla daha ünlüdür. 19.uncu yüzyıla 

dek bu hastalığın tedavisi için açık toraks drenajı öne-

rildi, ama mortalitesi %70’lere varmaktaydı (4, 5). Bu 

yüksek mortalite olasılıkla drenajın bıraktığı büyük açık 

pnömotoraks nedeniyle oluşan solunum yetmezliğine 

bağlıydı (5). Bu özellikle streptokinaz ve yapışıklıkların 

bulunmadığı loküler olmayan büyük efüzyonlar oluştu-

ran Streptococcus pyogenes enfeksiyonları için doğ-

ruydu (5). Kapalı tüp drenajı ilk kez 1876’da tanımlandı 

ama 1917-19 yılları arasındaki büyük influenza epide-

misine kadar yaygın olarak benimsenmedi. Bunu taki-

ben Ampiyem Komisyonu bugün uygulanan tedavinin 

de temelini oluşturan önerileri hazırladı. Kapalı bir 

göğüs tüpü ile yeterli pü drenajını, erken açık drenaj-

dan kaçınılmasını, plevra boşluğunun obliterasyonunu 

ve doğru beslenme desteğini savunmaktaydılar. Bu 

değişiklikler bu epideminin daha sonraki aşamalarında 

mortaliteyi %4.3’e indirdi.

Antibiyotiklerin devreye girmesi hem ampiyem insi-

dansını azalttı hem de bakteriyolojisini değiştirdi. 

Antibiyotiklerden önce olguların %60-70’i 

Streptococcus pneumonia’ya bağlıydı, oysa bugün 

kültür-pozitif olguların yalnızca yaklaşık %10’undan 

sorumludur (6). Staphylococcus aereus’un prevalansı 

yükseldi ve 1950’lerde stafilokok direncinin gelişmesi 
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komplikasyon ve mortaliteyi arttırdı (7, 8). Daha yakın 

zamanlarda ise, anaerobik enfeksiyonların (7, 9, 10) ve 

Gram-negatif organizmaların (9, 10) bildirilen preva-

lansları artmıştır. İntraplevral fibrinolitik tedavinin kulla-

nılması ilk kez 1949 yılında önerilmiştir (11) ama elde 

bulunan ajanların saf olmaması advers reaksiyonlara 

neden olmuştur. En son olarak da, video-yardımlı tora-

koskopik cerrahi (VATS) tekniklerinin erken dönemde 

uygulanması gündeme getirilmiştir (12).

Plevral enfeksiyonun epidemiyolojisi
Plevral enfeksiyonların genel insidansı artmaktadır 

(3, 13). Plevral enfeksiyonların daha sık olarak çocuk 

ve yaşlı hastalarda meydana geldiği gayet iyi bilinmek-

tedir ve yakın zamanda yapılan büyük ölçekli kohort 

çalışmaları bu bulguyu desteklemektedir. Fariah ve 

arkadaşları (13) plevral enfeksiyonlu 4424 hastayı ince-

lediler ve her yıl insidansta %2.8’lik (%95 CI %2.2-

%3.4) bir artış olduğunu gözlemlediler. Benzer bir 

şekilde, Finley ve arkadaşları (3) 1995 ile 2003 yılları 

arasında 11 294 kişilik bir çalışma popülasyonunda 

<19 yaşındaki hastalarda plevral enfeksiyon insidansı 

oranında 2.2 (%95 CI 1.56-3.10) ve>19 yaşındaki has-

talarda 1.23 (%95 CI 1.14-1.34) bir artış saptadılar. 

Kohortlarındaki yaşa göre düzeltilmiş insidans oranları 

da 8 yıllık süre esnasında yaklaşık %13 artmıştı (3). 

Plevral enfeksiyon için risk faktörleri pnömoni için 

olanları yansıtmaktadır, ancak ampiyem gelişimi için 

bağımsız etkenler diabetes mellitusu, kortikosteroid 

kullanımı dahil bağışıklık sisteminin baskılanmasını, 

gastro-özofajiyal reflüyü, alkol bağımlılığını ve intrave-

nöz ilaç bağımlılığını kapsamaktadır (2). Anaerobik 

enfeksiyonlarda sıklıkla aspirasyon öyküsü veya kötü 

ağız hijyeninin var olduğu ortaya çıkarılmıştır. Geri 

kalan olguların büyük bir çoğunluğunu plevra girişimle-

rini ve toraks veya özofagus ameliyatlarını takiben 

ortaya çıkan iyatrojenik enfeksiyonlar, travma ve özo-

fagus perforasyonlarına bağlı enfeksiyonlar oluştur-

maktadır. Pek çok hastada belirgin bir risk faktörü 

bulunmamaktadır.

Normal plevral sıvı fizyolojisi
Sağlıklı insanlarda plevral sıvının hacmi düşüktür 

(<1ml), viseral ve parietal plevra yüzeyleri arasında 

10μm kalınlığında ince bir tabaka oluşturur (14). Plevra 

sıvısı interstisyel sıvıyla aynı konsantrasyonlarda prote-

in, az sayıda hücre (özellikle mezotelyal hücreler, mak-

rofajlar ve lenfositler) ve laktat dehidrogenaz (LDH) gibi 

bazı büyük molekül ağırlıklı proteinleri içerir. Sağlıklı 

kişilerdeki plevra sıvısı, serum ile kıyaslandığında daha 

yüksek düzeylerde bikorbanat, daha düşük düzeylerde 

sodyum ve aynı düzeyde glukoz da içerir (15). Normal 

plevra sıvısının pH’ı 7.6 civarındadır. Komşu akciğeri 

veya vasküler dokuları tutan bir hastalık proçesi bir 

bağışıklık yanıtını aktive ettiğinde bu parametreler 

değişir. Su ve küçük moleküllü maddeler mezotelyal 

hücreler arasından serbestçe geçerken, daha büyük 

partiküller sitoplazmik transport (taşıma) mekanizmala-

rı ile veya plörolenfatik bağlantılarla taşınabilir. 

Plörolenfatik bağlantılar pek anlaşılamamıştır, ama ola-

sılıkla parietal, mediastinal ve diyafragmatik plevranın 

seçilmiş alanlarını üstteki bağ dokusu ve bir dizi geniş-

lemiş lenf kanalı ile bağlayan bir grup ağızdan (stoma-

dan) oluşmaktadır (14). 

Plevral enfeksiyonun fizyopatolojisi
Pnömoni BK’da her yıl 110 000 acil hastane yatışına 

yol açmaktadır ve hastane yatışlarının standardize edil-

miş insidansı giderek artmaktadır (2004-2005’de binde 

1.98) (16). Pnömonili hastaların %57’ye dek ulaşan bir 

bölümünde plevral efüzyon gelişebilir, (17, 18) ama 

uygun antimikrobiyal tedaviye erkenden başlanmışsa 

sıvı genellikle rezolüsyona uğrar. Plevral enfeksiyon 

formlarından çoğu “basit” kendiliğinde rezolüsyon 

gösteren parapnömonik plevral efüzyonların klinik ve/

yada biyokimyasal sepsis bulguları ile birlikte “kompli-

ke” çok loküllü, fibrinopürülan sıvı toplanmalarına iler-

lemesini yansıtmaktadır. Bu solunum rezervlerini belir-

gin bir şekilde bozulabilir ve cerrahi olarak drene edil-

mesi gerekir. Ampiyem plevral boşluk içerisinde cera-

hat (pü) bulunmasıdır.

Pnömoni ile ilişkili ampiyemin gelişmesi ilerleyici bir 

süreçtir ve üç aşamaya ayrılmıştır: (1) basit eksüda, (2) 

fibrinopürülan aşama ve (3) skar dokusu oluşumu (plev-

ra kabuğu-plevral peel) ile birlikte daha sonraki organi-

ze olma aşaması (19) Erken eksüdatif aşamada artmış 

kapiller vasküler permeabiliteye bağlı olarak plevra 

boşluğuna doğru sıvı akımı vardır. Buna interlökin 8 (İL-

8) ve tümör nekroz faktörü α (TNF-α) gibi proenflama-

tuar sitokinlerin üretimi eşlik etmektedir (20, 21). Bunlar 

plevral kaviteye sıvı girişini kolaylaştırmak üzere plevral 

mezotelyal hücrelerde aktif değişiklikler oluştururlar. İlk 

önceleri, sıvı serbest olarak akan bir eksüda şeklinde-

dir ve düşük lökosit sayısı, serumdakinin yarısından az 

bir LDH düzeyi, normal pH ve glukoz düzeyleri ile 

karakterizedir ve bakteriyel organizmalar içermez (17, 

22-26). Plevral sıvının açıkça steril eksüda formunda 

olduğu bu evreye genellikle “basit parapnömonik efüz-

yon” adı verilmektedir. Bu evrede antibiyotiklerle teda-

vi olasılıkla yeterli olacaktır ve bu tip efüzyonların çoğu 

göğüs tüpü drenajı gerektirmemektedir (17, 23, 24). 

Eğer uygun tedavi uygulanmazsa basit parapnömonik 
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efüzyon giderek artan sıvı toplanması ve hasar görmüş 

endotelden geçen bakterilerin istilası ile fibrinopürülan 

aşamaya doğru ilerleyebilir. Bakteri istilası bağışıklık 

yanıtını hızlandırır, daha fazla nötrofil göçünü tetikler ve 

prokoagülan aktivitenin artmasına ve fibrinolitik aktivi-

tenin azalmasına yol açan koagülasyon kaskadını akti-

ve eder (20, 21, 27) Plazminojen aktivatör inhibitörleri-

nin düzeyinin arttığı ve doku tipi plazminojen aktivatör-

lerinin (tPA) azaldığı görülür, ki bunlar fibrin birikimini 

desteklemekte ve sıvı içerisinde septasyonların oluş-

masını teşvik etmektedir (20). Nötrofil fagositozu ve 

bakteri ölümü, bakteri hücresi duvarı kaynaklı parça-

cıkların ve proteazların daha fazla salınması ile enfla-

matuar süreçleri körükler (21). Bu olaylar kombinasyo-

nu plevral sıvı pH’ının düşmesine neden olan artmış 

laktik asit ve karbondioksit üretimine yol açar, (28) art-

mış glukoz metabolizması ve LDH’da lökosit ölümüne 

bağlı yükselme buna eşlik eder. Bunlar, fibrinopürülan 

olan ama açık bir şekilde pürülan olmayan bir sıvı biri-

kiminin “komplike parapnömonik efüzyon” ile uyumlu, 

karakteristik biyokimyasal özelliklerine yol açarlar: 

pH<7.20, glukoz <2.2 mmol/l ve LDH >1000 İU/l. (17) 

Açık cerahat “ampiyem” adını alır.

Son evre fibroblast proliferasyonunun görüldüğü 

organize olma aşamasıdır (21). Çoğunlukla akciğeri 

sarmalayan ve re-ekspansiyonu engelleyen, akciğer 

fonksiyonlarını bozan ve enfeksiyonun devam etmesi-

ne olanak sağlayacak kalıcı bir plevral boşluk yaratan, 

katı bir fibröz plevra kabuğu oluşmaya başlar. Plevral 

enfeksiyon pnömoni kanıtı olmadan da gelişebilir-buna 

“primer ampiyem” adı verilmektedir.

Plevral enfeksiyonun bakteriyolojisi
Plevral enfeksiyonların mikrobiyolojik özellikleri 

modern zamanlarda, özellikle de 1940’larda antibiyotik 

tedavisinin kullanılmaya başlanması ile büyük ölçüde 

değişmiştir.

Toplumsal veya hastane kökenli plevra enfeksiyon-

larında (Tablo 1) ve iyatrojenik özelliklere sahip olan 

enfeksiyonlarda, örneğin toraks ameliyatlarını takiben 

meydana gelenlerde izole edilen patojenler farklılık 

göstermektedir. Ayırt edici bakteriyoloji bilgisi ampirik 

antibiyotik tedavilerinin yönlendirilmesine yardım ede-

cektir.

Toplum kökenli plevral enfeksiyon
BK’da, 40’ı aşkın merkezde, plevral enfeksiyonlu 

434 hastayı kapsayan yakın zamanda yapılmış büyük 

bir çalışmada, toplum kökenli plevral enfeksiyonlarda 

en sık saptanan organizma Gram-pozitif aerobik orga-

nizmalardı (2). S. milleri grubu organizmalar ve S. aure-

us dahil olmak üzere streptokok suşları olguların yak-

laşık %65’inden sorumluydu (2, 9, 29-44). Gram-

negatif organizmalar-örneğin Enterobacteriaceae, 

Escherichia coli ve Haemophilus influenza- daha az 

kültüre edilmiştir ve daha çok komorbiditesi olan has-

talarda görülmektedir (45).

Anaerobik izolatların görülme sıklığı artmaktadır ve 

pozitif plevra kültürü saptanan pek çok seride anaerob-

lar %12-34 oranında bildirilmektedir (19, 29, 33, 35-38, 

40, 42). Ancak, DNA amplifikasyonu gibi farklı yöntemler 

kullanılarak belirlendiğinde anaeroblar olguların %76’ya 

varan bir bölümünde görülebilir (7, 31, 32, 46) ve kültür-

pozitif olguların %14’ünde belki de tek patojen olabilir-

ler (7, 9, 29, 36, 38)

Anaerobların bulunduğu enfeksiyonlar olasılıkla 

daha az ateş, daha fazla kilo kaybının görüldüğü daha 

sinsi bir başlangıca sahiptirler (31), aspirasyon pnömo-

nilerini takiben ve kötü ağız hijyeni olanlarda daha sık 

ortaya çıkmaktadır (31).
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Tablo 1. Toplum kökenli ve hastane kökenli plevral enfeksiyonların 

bakteriyolojisi (2)

  Sık görülen organizmalar

Toplum kökenli Streptococcus suşları. (~%52)

  •  S. milleri

  •  S. pneumoniae

  •  S. intermedius

  Staphylococcus aureus (%11)

  Gram-negatif aeroblar (%9)

  •  Enterobacteriaceae

  •  Escherichia coli

  Anaeroblar (%20)

  •  Fusobacterium suşları.

  •  Bacteroides suşları.

  •  Peptostreptococcus suşları.

  •  Karışık

Hastane kökenli Stafi lokoklar

  •  Metisiline dirençli S aureus (MRSA) (%25)

  •  S. aureus (%10)

  Gram-negatif aeroblar (%17)

  •  E. coli

  •  Pseudomonas aeruginosa

  •  Klebsiella suşları.

  Anaeroblar (%8)



Hastane kökenli plevral enfeksiyonlar
Hastane kökenli enfeksiyonu olan hastalarda, pozi-

tif plevra sıvısı olan hastaların %50’ye varan bölümün-

de S. aureus izole edilmektedir (2). Metisiline dirençli 

S. aureus (MRSA) olguların üçte ikisinden sorumlu ola-

bilir, ancak son yıllarda MRSA enfeksiyonlarını azalt-

maya yönelik daha fazla önlemin alındığı için, bu 

enfeksiyonların prevalansı azalma gösterebilir. Gram-

negatif organizmalar, en sık olarak da E. coli, 

Enterobacter suşları ve Pseudomonas suşları geri kala-

nın büyük bir kısmından sorumludur ve yoğun bakım 

ünitelerine yatırılması gereken hastalarda belirgin bir 

şekilde daha yüksek Gram-negatif aerob oranları bildi-

rilmiştir (47, 48). Gram-negatif organizmalar ve nadiren 

tek başına görülen anaeroblar ile polimikrobiyal enfek-

siyonlar yaygındır ve bunlar yaşlı kişilerde ve komorbid 

hastalığı olanlarda daha sık görülür (47, 49). 

Fungal ampiyem nadir bir olgudur (plevral enfeksi-

yonların <%1’i) (50). Çoğunluğundan Candida türleri 

sorumludur (51) ve bağışıklık sistemi baskılanmış has-

talarda görülürler. Mortalite oranları yüksektir (%73’e 

dek ulaşabilir) (51). 

Plevral enfeksiyonların mikrobiyolojik profilleri ülke-

ler arasında da farklılık göstermektedir ve en uygun 

tedavi için yerel antibiyotik direnci modelleri ile birlikte 

bunun saptanması gereklidir. Tayland gibi endemik 

alanlarda akciğer melioidozis (gram-negatif bakteri 

Burkholderia pseudomallei nin neden olduğu) olguları-

nın %22’ye varan bölümünde plevra enfeksiyonları 

bildirilmiştir (52). Plöropulmoner amebiazis olgularında 

(Entamoeba histolytica) bir karaciğer kistinin yırtılması-

nı ve transdiyafragmatik yayılımı takiben plevra enfek-

siyonu ortaya çıkabilir (53). Biyokimyasal yolla doğrula-

nan plevral enfeksiyon klinik tablosuna rağmen aspire 

edilen materyallerin yaklaşık %40’ında plevral sıvı kül-

türü negatiftir (2, 54) ve her ne kadar PCR neden olan 

organizmaları geleneksel kültür yöntemlerine kıyasla 

daha duyarlı bir şekilde saptayabilirse de, PCR henüz 

BK’daki merkezlerin çoğunda rutin klinik uygulamanın 

bir parçası haline gelmemiştir (2, 55) 

Bu Rehberin Arkasındaki Literatür 
Kanıtları ve Uzman Görüşleri

Göğüs hastalıkları uzmanı tedavisi
** Plevra enfeksiyonu nedeniyle göğüs tüpü drena-

jı uygulanması gereken bütün hastaların tedavisi 
ile bir göğüs hastalıkları uzmanı yada göğüs 
cerrahı ilgilenmelidir (C).

Plevral enfeksiyonlarla ilgili mortalitenin yüksek 

olması, tek bir merkezde görülen yıllık hasta sayısının 

düşük olması ve hızlı ve etkin bir tedavi gerekliliği 

nedeniyle hastaların tedavisinin uzman ellere bırakıl-

ması uygun olur. Plevral drenajın gecikmesi olasılıkla 

morbiditenin ve hastanede yatış süresinin artması ile 

ilişkilidir (30, 33, 36, 56-59) ve mortalitenin artmasına 

da neden olabilir (30). Plevral enfeksiyonların yetersiz 

tedavisine katkıda bulunan en önemli faktörler olarak 

yanlış tanı, uygun olmayan antibiyotikler ve göğüs 

tüpünün yanlış yerleştirilmesi gösterilmiştir (56). 

Uygun deneyime sahip bir hekimin, cerrahiye gide-

cek hastaları belirleme ve göğüs cerrahisi risklerini 

değerlendirme yeteneğinin yanı sıra çoğunlukla birlikte 

bulunan komorbiditeleri tedavi edecek uzmanlığa da 

sahip olması gereklidir. Bu becerileri en iyi şekilde bir 

göğüs hastalıkları uzmanı bir araya getirir, aynı zaman-

da göğüs cerrahı meslektaşları ile de yerleşik bir bağ-

lantı avantajına sahiptir. Göğüs cerrahisinin derhal 

uygulanabildiği merkezlerde, drenaj ve antibiyotiklerle 

halledilemeyen hastalarda her aşamada cerrahın 

düşüncesinin alınması kaydıyla, tedavi bir hekim tara-

fından yürütülebilir.

Beslenme
** Klinisyenler plevral enfeksiyonlu hastaların yete-

rince beslendiğinden emin olmalıdır (C).

Birinci Dünya Savaşı sırasında kötü beslenmenin 

plevral ampiyemin sonuçları için olumsuz bir belirleyici 

olduğu saptanmıştır ama sıklıkla gözden kaçırılmakta-

dır. Plevral enfeksiyonlu hastalar katabolik bir duruma 

maruz kalırlar ve bu da bağışıklık yetmezliğini daha da 

arttır ve iyileşmenin yavaş olmasına neden olur. 

Hipoalbüminemi plevral enfeksiyonların sonuçlarının 

kötü olmasına neden olur (1) ve klinisyenler tanı konul-

duğu andan itibaren yeterli besin desteğini sağlamalı-

dırlar ve enteral yolla ek beslenmeyi de (yani nazogast-

rik ile beslenme) düşünmelidirler.

Plevral enfeksiyonlarda tromboz profilaksisi
** Plevral enfeksiyonlu bütün hastalarda venöz 

tromboembolizm gelişme riski yüksektir ve 
kontrendike olmadığı sürece heparin ile yeterli 
tromboz profilaksisi almalıdır (A).

Akut pnömoni ve/yada plevral enfeksiyon geçiren 

ve hastaneye yatırılmış olan bütün hastalara kontrendi-

ke olmadığı sürece (örneğin kanama, trombositopeni, 

belirgin böbrek yetmezliği, düşük molekül ağırlıklı 

heparine karşı alerji) profilaktik dozda düşük molekül 

ağırlıklı heparin tedavisi uygulanmalıdır (60-65). Böbrek 

yetmezliği olan hastalarda fraksiyone olmayan heparin 

kullanılmalıdır (günde iki kez subkutan olarak 5000 

64 Erişkinlerde Plevral Enfeksiyonların Tedavisi: Britanya Toraks Derneği Plevral Hastalıklar Rehberi 2010



ünite). Antikoagülan tedavinin kontrendike olduğu has-

talarda mekanik profilaksi ve tromboemboliyi önleyici 

çoraplar kullanılmalıdır.

Teşhis: kliniksel
** Pnömonili hastalarda ≥3 gün sonra sürmekte 

olan sepsis bulguları ve yükselmiş C reaktif pro-
tein plevral enfeksiyona doğru bir gidişi göstere-
bilir (C).

** Plevral enfeksiyon kuşkusu olan bütün hastala-
ra aerobik ve anaerobik bakteriler için kan kül-
türü yapılmalıdır (C).

Toplum kökenli pnömoni nedeniyle hastanede olan 

hastalar için kalp hızı ve kan basıncında düzelme için 

medyan süre 2 gün ve ateş, solunum hızı ve oksijen 

satürasyonunda düzelme için medyan süre 3 gündür 

(66). İlk tedaviye yanıt alınamaması pnömoni kompli-

kasyonu olarak parapnömonik efüzyonun yada ampi-

yemin varlığını gösterebilir. Pnömoninin olasılıkla plev-

ral enfeksiyona doğru ilerlediğini gösteren işaretler 

ateşin devam etmesini ve sepsis semptom ve bulgula-

rını - örneğin artmış beyaz küre sayısı ve/yada C reak-

tif protein (CRP) gibi enflamatuar belirteçler- içermek-

tedir. CRP pnömonideki ilerlemeyi gösteren duyarlı bir 

belirteçtir (67, 68). CRP düzeyinin %50 oranında düş-

memesi kötü bir sonuçla ve artmış ampiyem insidansı 

ile ilişkilidir (69) ve göğüs grafisinin tekrarı dahil olmak 

üzere daha ileri incelemeler hızla yapılmalıdır.

Yeni bir çalışma (70) toplum kökenli pnömonisi olan 

hastalarda komplike parapnömonik efüzyon ve ampi-

yem gelişimi olasılığını önceden belirleyebilmek için bir 

grup pnömoni şiddeti skoru ve klinik değişken kullanıl-

mıştır. Şiddet skorlarından hiç birisinin prediktif bir 

değeri yoktu ama plevral enfeksiyon gelişiminin önce-

den belirlenmesini sağlayabilecek yedi klinik değişken 

saptandı. Kronik obstrüktif akciğer hastalığının varlığı 

plevral enfeksiyona ilerleme riskinde azalma ile ilişkiliy-

di, ama aşağıdaki değişkenler pozitif olarak prediktif 

idi: 1) albumin<30 g/l; (2) CRP >100 mg/l; (3) trombosit 

sayısı >400x109/l; (4) sodyum <130 mmol/l; (5) intrave-

nöz ilaç bağımlılığı; ve (6) kronik alkol bağımlılığı. Eşik 

değer olarak iki veya daha fazla hususun kullanılması 

ile duyarlılık %87, özgüllük %68.3, pozitif prediktif 

değer %17.7 ve negatif prediktif değer %98.5 idi. Bu 

skorlama sisteminin bağımsız prospektif bir değerlen-

dirmeye ihtiyacı vardır. 

Bakteri için kan kültürleri plevral enfeksiyonlu has-

taların yaklaşık %14’ünde pozitiftir (2) ve pozitif oldu-

ğunda da çoğunlukla tek pozitif mikrobiyoloji kaynağı-

dır. Bu nedenle plevral enfeksiyondan kuşkulanılan 

bütün hastalara kan kültürü yapılmalıdır.

Teşhis: görüntüleme
Başlangıç görüntülemeler
Uygun antibiyotik tedavisine yanıt vermeyen bütün 

hastalarda ampiyemden kuşkulanılmalıdır. Göğüs gra-

fisinde bir plevral efüzyon görülebilir (71) ve bununla 

birlikte akciğer infltrasyonlarının ve sıvısının varlığı kli-

nisyeni bir parapnömonik efüzyon olasılığı konusunda 

uyarmalıdır. Lateral göğüs grafisi posteroanterior grafi-

de kuşkulanılmayan sıvıyı doğrulayabilir (17), ancak 

plevral ultrason artık yaygın olarak kullanılmaktadır ve 

tercih edilen inceleme yöntemidir. Ultrason sıvı biriki-

minin yerinin tam olarak belirlenmesini sağlar ve eğer 

gerekiyorsa ultrason kılavuzluğunda tanısal aspirasyon 

yapılabilir (71, 72). Giderek artan bir şekilde plevral 

enfeksiyondan kuşkulanılan hastalara göğüs grafisinin 

yanı sıra toraks ultrasonu uygulanmaktadır. Ancak, 

göğüs radyografisinden farklı olarak, ultrason ayaktan 

hasta takip yerlerinde ve mesai saatleri dışında rutin 

olarak yapılamamaktadır, bu nedenle takip/izleme 

amacı ile göğüs grafileri seçilecek ilk görüntüleme tet-

kiki olmaya devam etmektedir.

Plevral sepsisin nedeni bazen özofagus rüptürü 

olabilir ve şiddetli öğürme veya kusmadan hemen 

sonra plevral efüzyon gelişen hastalarda bu tanıdan da 

kuşkulanılmalıdır. Bu önemli sorunu belirlemeye yöne-

lik tanı stratejileri özofagusun görüntülenmesi (örneğin 

yüksek-kontrastlı yutma tetkikleri) ve plevral sıvının 

amilaz düzeylerinin ölçülmesidir (73, 74). Plevral sıvının 

amilaz düzeyleri yutulan tükrük amilazının özofagus 

perforasyonundan geçerek plevral boşluğa girmesin-

den dolayı yükselir. Bir özofagus kaçağının saptanma-

sı durumunda hasta derhal özofagus rüptürlerini teda-

vide uzmanlaşmış bir cerraha gönderilmelidir.

Daha ileri radyolojik değerlendirme
Ultrason
Plevral ultrasonografi plevral enfeksiyonun saptan-

masına yardımcı olabilir. 320 plevral efüzyon olgusunu 

kapsayan bir çalışmada (75) bütün ekojenik efüzyonlar 

eksüda idi ve homojen ekojenik efüzyonlar ya ampiye-

me ya da hemorajiye bağlıydı.

Loküle plevral sıvının varlığı ile belirgin şekilde daha 

düşük plevral sıvı pH’ı ve glukozu ve yüksek LDH kon-

santrasyonları arasında bir korelasyon olduğu gösteril-

miştir, (76, 77) ancak bu bulgu diğer çalışmalar tarafın-

dan desteklenmemiştir.

BT taraması
Tanı belirsiz olduğunda veya altta yatan anormaliğin 

ampiyem ile ilişkili olduğu ya da onun nedeni olduğu 

düşünüldüğünde (örneğin özofagus perforasyonu veya 

bronkojenik karsinoma) doku fazında tarama yapılan 

yüksek-kontrastlı BT taramasının bir değeri olabilir. BT 
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taraması plevral ampiyemin parankimal akciğer apse-

sinden ayırt edilmesine yardımcı olabilir ve aynı zaman-

da, drenin yerleştirilmesi ve bunu takiben tüp pozisyo-

nun belirlenmesi için, drenaj girişimlerinin başarısını 

arttırmak için cerrahi girişim gerekliliğini göstermek için 

kılavuzluk sunarak, drenaja ilişkin tedavi kararlarının 

oluşturulmasına da yardımcı olabilir.

Ampiyemler genellikle lentiküler şekildedir ve akciğer 

parankimine bası yaparlar, oysa akciğer apsesinde 

akciğer parankimi ile sıvı birikim arasındaki sınır genel-

likle belli belirsizdir (78, 79). Hem parietal hem de visse-

ral plevra yüzeylerinde kontrast artışının neden olduğu 

“Split pleura sign” (Şekil 2) ve bunların birbirinde ayrıl-

ması ampiyemde plevral sıvı toplanmasının karakteristik 

bulgusudur. Plevra kalınlaşması ampiyemlerin %86-

100’ünde (80-82) ve eksüdatif parapnömonik efüzyonla-

rın %56’sında (80) görülmektedir. Yüksek kontrastlı BT 

taramalarında görülen plevra kalınlaşmaları açıkça pürü-

lan efüzyonu olanlardan daha fazladır (83), plevral kalın-

laşmanın olmaması da basit bir parapnömonik efüzyonu 

düşündürür (80). Plevral enfeksiyon ilerlediğinde plevral 

kontrast tutulumunda artış yüksek kontrastlı BT ile gös-

terilebilir (82) ve ekstraplevral subkostal yağ dokusunun 

daha fazla inceldiği de sıklıkla görülür (70, 80-82). Bu 

bulgular transüda efüzyonlarında yoktur (81). Plevral 

enfeksiyonlu hastaların üçte birinden fazlasında orta 

derecede büyüklükte mediastinal lenfadenopati (<2 cm) 

görülmektedir (83). 

MRI
Rutin MRI endikasyonu yoktur ve plevral enfeksi-

yonlarda BT taramasına bir üstünlüğü bulunmamakta-

dır; ancak, kontrast maddelere karşı alerji olduğunda 

veya genç/gebe hastalarda maruz kalınan iyonizan 
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Şekil 1. Plevral infeksiyon tedavisi akış şeması

pü mü?

Evet

Evet

Evet

Evet

Evet

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Hasta daha iyi  mi? (Grade 
sıvı drene edilmiş ve sepsis 

düzelmiş) gün 5-7

Antibiyotiklere başla. Ultrason 
rehberliğini kullanarak tanısal 
plevral aspirasyon

pü mü?

Cerrahi tedavi

sıvı pH, M, C & S’ye 
gönder

Göğüs hekimini dahil et,
Beslenme ve DVT profl aksisi

Göğüs tüpü tak

Radikal tedavi için 

Hastanın fi ziksel durumu iyi mi?

1. Göğüs grafi sinde tüp pozisyonunu 
kontrol et

2. Yüksek kontrastlı BT ile tüpü ve 
rezidüel sıvıyı değerlendir

3. Göğüs cerrahlarıyla erken irtibat kur

öykü, muayene ve CRX

Plevral Enfeksiyon Hastalıkların Tedavisine İlişkin Tenı Algoritması

Plevral efüzyon ve 

enfeksiyon bulgusu?

Göğüs tüpü klinik 

endikasyonu olmadığı 

sürece gözlemle

Zayıf klinik yanıt

Gram boyası ve/veya kültür 
pozitif ve/veya pH <7.2

Sıvı örneği alımını tekrarla

BT taraması ve tekrar görüntü 

klavuzluğunda aspirasyon
Örnek alınamadı mı? küçük, 

loküle efüzyon?

Büyük kaliblere  dren takmayı düşün; daha az 

radikal cerrahi teknikler, palyatif tedavi önerileri

Uzun süre antibiyotik

ayaktan hasta takibi

Tüpü çıkar



radyasyon düzeyini en aza indirgemenin gerekli olduğu 

özel durumlarda yapılması düşünülebilir. Ayrıca MRI 

enfeksiyonun göğüs duvarını tutup tutmadığının belir-

lenmesine de yardım eder (örneğin empiyema necessi-

tatis veya tüberküloz ampiyemi).

Teşhis: plevra sıvı aspirasyonu
** Sepsis veya pnömoni ile bağlantılı olarak plevral 

efüzyon gelişen bütün hastalardan tanı amaçlı 
plevral sıvı örneği alınmalıdır (C).

Plevral enfeksiyon olasılığı bulunan bir hastada 

göğüs grafisinde plevral efüzyon saptandığında, göğüs 

tüpü drenajı uygulanmasını gerektirecek komplike 

parapnömonik efüzyonu, yalnızca antibiyotiklerle iyile-

şebilecek basit bir efüzyondan ayırmak klinik olarak 

olanaklı değildir. Ayrıca, parapnömonik efüzyonu olan 

hangi hastaların tanı amaçlı plevral sıvı örneği alınma-

dan tedavi edilebileceğine ilişkin spesifik veriler de 

bulunmamaktadır. Bazen başlangıçta toplum içerisin-

de kendi aile hekimleri tarafından görülen hastaların 

plevral efüzyonları göğüs hastalıkları uzmanına gittikle-

rinde tanı için her hangi bir örnek alınamadan antibiyo-

tikler ile spontan olarak iyileşmiş olabilir. Bu kohort 

çoğunlukla daha sonra tanı konulamamış plevral efüz-

yon ile ayaktan tedavi merkezlerine başvurur ve tekrar-

layan görüntüleme tetkikleri radyolojik düzelmeyi doğ-

rular.

Her ne kadar ampiyemler kadınlara kıyasla erkek-

lerde daha sık görülüyorsa da (1, 9, 33, 57, 84), semp-

tomların geçmesi için göğüs tüpü drenajı gerektiren 

hastalar ile yalnızca antibiyotikler ile düzelen hastalar 

arasında yaşları, beyaz küre sayısı, ateşin doruk nokta-

sı, göğüs ağrısının varlığı ve radyolojik infiltrasyonun 

yaygınlığı açısından bir farklılık bulunmamaktadır (17). 

Plevral sıvının özellikleri tedaviyi yönlendirecek en 

güvenilir tanı testi olmaya devam etmektedir 

(11, 22-24, 77, 85-87) ve bu nedenle pnömoni veya 

yeni bir göğüs travması ve ameliyatı geçirmiş olan ve 

sepsis bulguları devam eden ve >10mm derinlikten 

daha fazla sıvısı olan bütün hastalardan tanı amaçlı 

plevra sıvısı örneği alınması önerilmektedir.

Organ perforasyonu riskini en aza indirgediği (88) 

ve plevral sıvının iyileşme hızını arttırdığı için (89) 

görüntüleme kılavuzluğundan yararlanılmalıdır. Toraks 

ultrasonu kullanılarak yapılan örnek alımı basit ve daha 

güvenlidir ve hastanın rahatsızlığını azaltacaktır (plevral 

incelemeler kılavuzuna bakınız) (71, 89, 90). Örnek 

alımı gerekiyorsa lokal anestezik kullanılarak iğne ve 

enjektör kullanılarak steril bir şekilde yapılabilir. Küçük 

efüzyonlar (yani, kalınlığı <10 mm olanlar) genellikle 

yalnızca antibiyotik tedavi ile düzelecektir (17, 25). Bu 

hastalar için gözlemlemek uygun olabilir, ancak efüz-

yonun boyutunda artış olması ya da sürmekte olan 

sepsis hastanın yeniden değerlendirilmesini ve tanı 

amaçlı plevra sıvısı örneği alınmasını gerektirir.

Yoğun bakım ünitelerindeki hastalarda sıklıkla plev-

ral enfeksiyonun neden olmadığı plevral efüzyonlar 

gelişir (91). Hipoalbüminemi, kalp yetmezliği veya ate-

lektazileri olan ve enfeksiyon riski düşük olan bu tür 

hastaların altta yatan hastalık tedavi edilirken gözlem-

lenmesi güvenli olabilir (91). Eğer sepsis bulguları 

varsa, özellikle de hastaya pozitif basınçlı mekanik 

ventilasyon uygulanıyorsa, ultrason kılavuzluğunda 

plevral sıvı örneği alınmalıdır.

** Plevral enfeksiyondan kuşkulanıldığında pürü-
lan olmayan bütün plevral sıvıların pH’ına bakıl-
malıdır (B).

** Eğer plevral sıvının pH’ı ölçülemiyorsa, plevral 
enfeksiyonun olası olduğu durumlarda plevral 
sıvı glukozuna bakılmalıdır (B).

Açık bir şekilde cerahatin görülmesi ampiyem için 

tanı koydurucudur ve bu nedenle aspirasyonu takiben 

plevral sıvının görünümü kaydedilmelidir. Pürülan 

olmayan bütün plevral sıvıların pH’ı derhal ölçülmelidir. 

Alınan ilk örneklerin hepsinde protein konsantrasyonla-

rı ve mikrobiyolojik kültür incelemeleri rutin olarak 

istenmelidir. Eğer klinik endikasyon varsa plevral sıvı 

sitolojisi ve mikobakteriler için aside/alkole dirençli 

basil tetkikleri yapılmalıdır. Daha ayrıntılı bilgiler BTS 

plevral sıvı incelemeleri kılavuzunda verilmektedir.

Parapnömonik efüzyonlardan veya ampiyemden alı-

nan plevral sıvı enflamatuar bir eksüdadır ve mutlak 

plevral sıvı protein değerlerinin efüzyonun spontan rezo-

lüsyonu veya göğüs tüpü drenajı gerektirmesi olasılıkla-

rını belirlemede hiçbir değeri yoktur (17, 23, 24, 87). 

Polimorfonükleer (PMN) lökositler hakimdir, ama plev-

ra sıvısı toplam lökosit sayısı basit efüzyonlar ile ampi-

yemler arasında çok farklılık gösterir (24). Bir eksüda 

da lenfositlerin hakim olması malignite veya tüberküloz 

olasılığını arttırır. 

pH analizleri için plevral sıvı heparinli bir kan gazı 

enjektörüne anaerobik olarak alınmalıdır (çünkü hava-

nın varlığı plevral sıvı pH değerini yanlış olarak yüksel-

tebilir (92)) ve daha sonra da bir kan gazı analizöründe 

ölçülmelidir. Hekimler lidokainin asidik olduğunu ve 

ölçülen pH değerini düşürebileceğini akılda bulundur-

malıdır (92) ve bu nedenle plevra sıvısı örneği almak 

için farklı bir enjektör kullanılmalıdır (lokal anestezik 

verilmesinden sonra lidokain artıklarından kaçınmak 
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için) (92, 93). Belirgin cerahat bulunması durumunda, 

bu efüzyon için göğüs tüpü drenajı gerektiğini zaten 

gösterdiği için, cerahatli örneğin kan gazı analizörüne 

konulması tavsiye edilmemektedir ve gerekli de değil-

dir. Ancak, bulanık/puslu bir sıvının enfekte olup olma-

dığından kuşkulanıldığında pH bir kan gazı analizörü 

kullanılarak güvenli bir şekilde ölçülebilir. Özellikle 

ABD’de bu tekniğin klinikte yaygın olarak kullanılması 

onun kan gazı analizörünü bozmadığını göstermiştir. 

Plevral sıvı pH’ının ölçümü pH turnusol kağıdı veya pH 

metre ile ölçüldüğünde güvenilmezdir ve bunların kan 

gazı analizörüne kabul edilebilir bir alternatif olduğu 

düşünülmemelidir (94, 95).

Drenaj gerektiren plevral enfeksiyonlu hastalarda 

LDH düzeyinde yükselme ve glukoz düzeyinde azalma 

ile birlikte plevral sıvıda asidoz gelişecektir (17, 24, 85). 

Bu kriterleri gözden geçiren sistemik bir meta-analizden 

elde edilen veriler bunların kullanımını haklı çıkarmıştır 

(85). Bu rapor plevral sıvı pH’ının <7.2 olmasının göğüs 

tüpü drenajı gereksinimini belirlemede en güçlü tek 

gösterge olduğunu ve plevral sıvı LDH’ının (>1000 İÜ/l) 

ve glukoz düzeyinin (<3.4 mmol/l) tanı keskinliğini art-

tırmadığını göstermiştir. Plevra sıvı pH’ının ölçülemedi-

ği durumlarda glukoz ve LDH ölçülmelidir; plevra sıvısı 

glukoz düzeyinin <3.4 mmol/l olması göğüs dreni yer-

leştirilmesi gereksinimini gösteren alternatif bir belirteç 

olarak kullanılabilir. Ancak, plevral sıvı glukoz düzeyi 

plevral enfeksiyondan başka nedenlerle de azalmış 

olabilir; örneğin romatoid efüzyonlarda da azalır ve 

sonuçlar yorumlanırken bu akılda tutulmalıdır.

Çalışmalar pürülan olmayan ama biyokimyasal ola-

rak enfeksiyon kanıtları bulunan sıvıların sepsisin yeter-

li düzeyde iyileşmesi için göğüs tüpü drenajı gerektire-

bileceğini göstermiştir (17, 21, 22, 24, 25, 28, 59, 77, 

85, 86).

Bazen, Proteus suşları ile enfeksiyonun bir sonucu 

olarak komplike bir plevral efüzyonda plevral sıvı pH’ı 

>7.6 olarak ölçülebilir. Üreyi ayrıştırarak amonyak üret-

me yeteneği alkali bir plevra sıvısı oluşmasına neden 

olabilir (96).

Eğer alınan tek plevra sıvısı örneği hastanın klinik 

durumu ve ultrason görünümü ile uyuşmazlık gösteri-

yorsa aspirasyonun tekrarlanması kıymetli olabilir. Pek 

çok lokülden örnek alınan küçük bir seride ve biyokim-

yanın farklı loküllerde farklı olabildiği gösterilmiştir (97).

Plevral sıvı sitokin ve/yada enflamatuar mediatörle-

rinin düzeyleri (örneğin İL-8, TNFα, vasküler endotelyal 

büyüme faktör yada CRP) komplike parapnömonik 

efüzyonlar ile diğer eksüdatif sıvı birikimlerini birbirin-

den ayırmada yararlı olabilir (98-101). Onların kesin 

rollerini ortaya çıkarabilmek için daha ileri çalışmalar 

gerekmektedir.

Plevral enfeksiyonlarda plevra sıvısı drenajı 
endikasyonları

** Açıkça cerahat içeren veya bulanık/puslu görü-
nümde plevral sıvı örneği alınan hastalara hızla 
plevral boşluğa göğüs tüpü drenajı uygulanmalı-
dır (B).

Plevral aspirasyonda açıkça cerahat içeren veya 

bulanık/puslu görünümde bir plevral sıvının varlığı hızla 

göğüs tüpü drenajı yapılması gerektiğini gösterir (17, 

24, 85, 86). Göğüs tüpü drenajının başarısız olduğu ve 

ameliyat gerektiren hastalarda veya ölenlerde pürülan 

sıvıya daha sık rastlanır (57).

** Pürülan olmayan bir plevra sıvısında Gram boya-
ması ve/yada kültür ile organizmaların varlığının 
saptanması plevral enfeksiyonun var olduğunu 
gösterir ve hızla göğüs tüpü drenajına gidilmeli-
dir (B).

Pozitif Gram boyama ile organizmaların varlığının 

saptanması bakteri istilasını gösterir ve basit bir efüz-

yondan komplike parapnömonik efüzyona doğru bir 

ilerleme olduğunu ve bu nedenle göğüs tüpü drenajının 

gerektiğini ima eder (17, 24, 85, 86). Ancak, 

S. pneumoniae’ya bağlı açıkça pürülan olan veya kül-

türleri pozitif olan bazı parapnömonik efüzyonlar, 

göğüs tüpü drenajından kaçınılarak, yalnızca antibiyo-

tik tedavisi ile düzelebilirler (18, 87) Plevra drenajına 

ilişkin kararlar bireysel bazda verilmelidir. 

** Plevral enfeksiyondan kuşkulanılan hastalarda 
plevra sıvısı pH’ının <7.2 olması göğüs tüpü dre-
najı gerektiğini gösterir (B).

** Göğüs tüpü drenajı kriterlerinden her hangi biri-
ne uymayan parapnömonik efüzyonlar klinik 
iyileşmenin iyi olması koşuluyla yalnızca antibi-
yotik ile tedavi edilebilir (B).

** Tek başına antibiyotik tedavisi uygulanırken kli-
nik iyileşmenin olmaması hastanın hızla yeniden 
değerlendirilmesine, tekrar plevra sıvısı örneği 
alınmasına ve olasılıkla göğüs tüpü drenajı yapıl-
masına yol açacaktır (B).

Başlangıçtaki plevral pH’ları >7.2 olan bazı hastalar-

da sepsis sendromları iyileşmeyecek ve bu hastalar 

göğüs tüpü drenajı ve hatta bunu takiben cerrahi müda-

hale gerektireceklerdir (57). Nadiren görülen bu olgular 

pH’ın plevra drenajının gerekliliğini göstermede yeterin-

ce spesifik olmasına karşın, duyarlılığının %100 den az 

olduğunu (57) ve bu nedenle mortaliteyi ve hatta cerrahi 
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girişim gereksinimini doğru bir şekilde öngöremeyeceği-

ni doğrulamaktadır (17, 57). Bunun nedenlerinden biri 

çok loküllü efüzyonlarda biyokimyasal özelliklerin hete-

rojen olmasıdır, bunun sonucunda farklı enfekte loküller-

den alınan örnekler hastalığın şiddeti konusunda önem-

li farklılıklar gösterebilirler (97). Bu nedenle yetersiz klinik 

düzelme tekrar plevral örnek alınmasının gerektiğini ve 

göğüs tüpü drenajı olasılığını gösterir.

** Loküle plevral sıvı toplanması olan hastalara 
erkenden göğüs tüpü drenajı uygulanmalıdır. (C)

** Büyük miktardaki pürülan olmayan efüzyonlar, 
semptomatik yarar sağlamak amacıyla, eğer 
gerekiyorsa aspirasyon ve/yada göğüs tüpü ile 
drene edilebilirler. (C)

İğne aspirasyonu doğru bir seçenek olduğunda, 

bazen ilk plevra aspirasyonunda sıvının tamamını boşalt-

mak mümkün olabilir. Bazı olgularda sıvı yeniden top-

lanmaz ve başka bir girişim gerekmez. Göğüs grafisinde 

veya ultrasonda lokülasyonun varlığı (24, 77, 102) 

sonuçların daha kötü olması ile bağlantılıdır ve erken 

göğüs tüpü drenajı için ek bir endikasyon olabilir. Daha 

büyük plevral sıvıların (> hemitoraksın %40’ı) cerrahiyi 

gerektirme olasılıkları daha fazla olabilir (1, 102). 

Göğüs tüpü drenajı
** Plevral enfeksiyonların çoğunda 10-14 F gibi 

küçük kalibreli bir kateter yeterli olacaktır. 
Bununla birlikte, drenaj için ideal göğüs tüpü 
boyutları üzerinde bir konsensüs bulunmamak-
tadır. (C)

** Eğer küçük kalibreli fleksibl bir kateter kullanılı-
yorsa kateterin tıkanmasını önlemek için düzen-
li yıkama yapılması önerilmektedir. (C)

** Göğüs tüpü takılması olanaklı olduğunda görün-
tü kılavuzluğunda yapılmalıdır. (D)

Göğüs tüpü yerleştirilmesi BTS plevral prosedürler 

kılavuzuna (103) (sayfa ii61’e bakınız) ve yeni Ulusal 

Hasta Güvenliği Ajansı (National Patient Safety Agency) 

önerilerine (88) göre yapılmalıdır. Olanaklı olduğunda, 

özellikle çok sayıda enfekte efüzyon lokülleri bulundu-

ğunda, görüntü kılavuzluğu kullanılmalıdır. Farklı 

boyutlarda göğüs drenleri ile tedavi edilen plevral 

enfeksiyonlu hastaların klinik sonuçları randomize 

kontrollü bir çalışmada araştırılmamıştır ve seçilecek 

ideal boyuta ilişkin bir konsensüs bulunmamaktadır, 

tıbbi ve cerrahi uzmanlar arasında çok farklı görüşler 

ortaya çıkmaktadır. Geleneksel olarak, plevral kavite-

den cerahatin kapalı göğüs tüpü ile drenajı, radyolojik 

kılavuzluk olmadan büyük kalibreli (>28 F) göğüs tüp-

leri takılarak yapılmıştır. Daha yakın zamanda, takılma-

sı daha kolay ve daha az travmatik olan ve hasta için 

daha rahat olabilecek fleksibl küçük kalibreli (10-14 F) 

kateterler kullanılmıştır.

İntraplevral fibrinolitik ajanları değerlendiren büyük 

bir randomize çalışmada, alt grup analizleri büyük 

kalibreli tüplerin etkililiğinin küçük kalibreli olanlara 

kıyasla daha fazla olmadığı ortaya çıkarmıştır (84). Daha 

önceden yayınlanmış veriler, görüntü-kılavuzluğunda 

takılan küçük kalibreli kateterlerin hem ilk drenaj işlemi 

olarak (104-108) hem de büyük tüpler başarısız oldu-

ğunda kurtarıcı tedavi olarak (104-111) iyi sonuçlara 

sahip olabileceğini düşündürmektedir. Bu serilerde 

10-14 F kateterlerin kullanılması popülerdir ve kompli-

kasyon oranları düşüktür (71, 105, 107, 111, 112). 

Ancak yinede, anekdotal klinik deneyimlere dayanan ve 

yoğun cerahatin boşaltılmasında büyük kalibreli tüple-

rin daha etkili olduğunu kabul eden önemli miktarda 

görüş bulunmaktadır. Öyle görünüyor ki, optimum 

göğüs tüpü boyutunu netleştirmek için klinik çalışmala-

rın yapılması gerekmektedir.

Yıkama ve drenin aspiratör ile aspire edilmesi gibi 

optimum dren tedavisi konularını değerlendiren rando-

mize kontrollü çalışmalar bulunmamaktadır. Küçük 

kalibreli kateterleri değerlendiren çalışmaların çoğun-

da, kateterin fibrin döküntüleri ile tıkanmasını azaltarak 

drenajın etkinliğini arttırabilecek yıkama ve aspiratör ile 

aspire etme yöntemlerin ikisi de kullanılmıştır (71, 104, 

105, 107, 108, 111, 113). Bu nedenle küçük kateterler-

de, tercihen eğitimli hemşireler tarafından, düzenli 

aralıklarla yıkama yapılması önerilmektedir (örneğin 

üçlü musluk aracılığıyla her 6 saatte bir 20-30 ml salin 

verilerek). Daha büyük kalibreli drenlerin yıkanması, 

bunlar rutin olarak üçlü musluğa sahip olmadıklarından 

ve irrigasyon için bağlantının ayrılması sekonder enfek-

siyon girişine neden olabileceğinden teknik olarak 

daha zordur. Drenajı arttırabileceği inancı ile aspiratör 

ile aspire etme uygulanmıştır (-20 cm H
2
O), ancak bu 

alanda spesifik kılavuzun dayandırılabileceği yeterli 

çalışma bulgusu veya klinik konsensüs bulunmamak-

tadır (114, 115). 

İnterkostal göğüs drenlerinin takılmasına ilişkin 

daha ayrıntılı bilgiler için okuyucular BTS plevral prose-

dürler kılavuzuna (103) ve bu belgedeki plevral prose-

dürler ve toraks ultrasonu bölümlerine başvurmalıdır.

Antibiyotikler
** Bütün hastalar, yerel antibiyotik politikalarını ve 

direnç modellerini esas alarak, modern plevral 
enfeksiyonların bakteriyel profilini tedavi etmeyi 
hedefleyen antibiyotik tedavisi almalıdır. (B)
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** Kültür ile pnömokok enfeksiyonu olduğu kanıt-
lananlar dışındaki bütün hastalarda anaerobik 
enfeksiyonları kapsayacak antibiyotikler kulla-
nılmalıdır. (B)

** “Atipik” patojenlere ilişkin yüksek düzeyde bir 
klinik kuşkuyu doğrulayacak nesnel kanıtlar 
olmadığı sürece makrolid antibiyotikler endike 
değildir. (B)

** Olanaklı olduğunda antibiyotik seçimini bakteri 
kültürü sonuçları ve bir mikrobiyoloğun tavsiye-
leri yönlendirmelidir (B). 

** Penisilinler, β laktamaz inhibitörleri ile kombine 
penisilinler, metronidazol ve sefalosporinler 
plevral boşluğa iyi penetre olurlar. 
Aminoglikozidlerin kullanılmasından kaçınılma-
lıdır (B).

** Bakteri kültürleri negatif olduğunda antibiyotik-
ler hem sık görülen toplum kökenli bakteriyel 
patojenleri hem de anaerobik organizmaları 
kapsamalıdır (B).

** Hastane kökenli ampiyemlerde ampirik tedavi 
MRSA ve anaerobik bakteriler için tedaviyi de 
içermelidir (B).

** Sepsiste klinik ve objektif düzelme bulguları 
ortaya çıktığında intravenöz antibiyotikler oral 
tedavi ile değiştirilmelidir (D).

** İntraplevral olarak antibiyotik verilmesi öneril-
memektedir (D).

** Uzun süreli antibiyotik kullanımı gerekebilir ve 
genellikle hasta taburcu edildikten sonra ayak-
tan tedavide verilebilir (D).

Plevral enfeksiyon saptanır saptanmaz bütün has-

talar antibiyotik tedavisi almalı ve olanaklı olduğunda 

bu antibiyotikler plevral sıvı veya kan kültürünün 

sonuçlarına ve duyarlılıklarına dayanılarak seçilmelidir. 

Plevral enfeksiyonlu hastaların çoğu zaten antibiyotik 

almaktadır. Ancak, buna rağmen yakın zamanda yapı-

lan bir randomize çalışmada plevral enfeksiyonu olan 

hastaların %54’ü pozitif plevra sıvısı kültürlerine ve 

%12’si pozitif kan kültürü sonuçlarına sahipti (84). 

Pozitif kan kültürü olanlar çoğunlukla başka pozitif bir 

mikrobiyoloji sonucuna sahip değildi, bu da plevral 

enfeksiyon kuşkusu olan bütün hastalardan kan kültü-

rü alınmasının önemini vurgulamaktadır (84). 

Plöropulmoner enfeksiyonlarda bulunan aerob ve 

anaerob organizmaların önemli bir bölümü penisiline 

direnç gösterebilirler (7, 116, 117), ama β-laktamlar 

hala S. pneumoniae (118) ve S. milleri enfeksiyonları 

için seçilecek ajan olmaya devam etmektedir (119, 

120). Aminopenisilinler, β-laktamaz inhibitörleri ile 

kombine edilmiş penisilinler (örneğin ko-amoksiklav, 

piperasilin-tazobaktam) ve sefalosporinler plevral boş-

luğa iyi penetrasyon göstermektedir (34, 121-124). 

Plevral boşluğuna penetrasyonları iyi olmadığı ve plev-

ral sıvı asidozunun varlığında inaktive olabileceği için 

aminoglikozidlerden kaçınılmalıdır (34, 125-128). 

Antibiyotikler doğrudan plevral boşluğa verilmesinin bir 

avantaj sağladığına ilişkin kanıt bulunmamaktadır.

Pozitif kültür sonuçları bulunmadığında, ampirik 

antibiyotikler olası patojen organizmaları kapsayacak 

şekilde seçilmelidir. Önemli miktarda mantıklı ilaç kom-

binasyonu bulunmaktadır ve seçilecek rejim enfeksiyo-

nun toplum kökenli mi hastane kökenli mi olduğunu, 

yerel hastane politikalarını ve antibiyotik direnç model-

lerini yansıtmalıdır.

Toplum kökenli enfeksiyonlarda, bir aminopenisilin 

(örneğin amoksisilin) ile tedavi S. pneumoniae ve H. 

influenzae gibi organizmaları kapsayacaktır129 ama 

sıklıkla S. aureus gibi penisiline dirençli aerobların ve 

anaerob bakterilerin de birlikte bulunması nedeniyle 

ko-amoksiklav gibi bir β-laktamaz inhibitörü ya da 

metronidazol de verilmelidir (7, 117, 130). Anaerobların 

S milleri grubu organizmalarla sinerjitik rolü olduğu var 

sayılmaktadır (131, 132).

Klindamisin enfekte plevral boşluğa iyi penetrasyon 

gösterir (126, 133, 134) ve bu hastalar için yeterli anti-

mikrobiyal kapsamı sunar. Bu nedenle penisilin alerjisi 

olan hastalar klindamisin tek başına kullanılarak (7, 

129) veya siprofloksasin veya bir sefalosporin ile kom-

bine edilerek tedavi edilebilir (135). Kloramfenikol, 

meropenem gibi karbapenemler , üçüncü jenerasyon 

sefalosporinler ve piperasilin gibi geniş spekturumlu 

anti-pseudomonal penisilinler de iyi bir anti-anaerobik 

aktiviteye sahiptir ve alternatif ajanlardır (116, 136). 

Plevral efüzyonlar Legionella pnömonisi olan hasta-

larda da oluşabilir ama genellikle kendi kendine geçer-

ler (137), Her ne kadar BK’da erişkin plevral enfeksi-

yonlarına ilişkin en son büyük serilerde Legionella 

saptanmamış olsa da (2), nadiren bir ampiyem nedeni 

olarak bildirilmiştir (138) ve kanıtlanmış/kuşkulanılan 

olgularda tedaviye bir makrolid antibiyotik eklenmeli-

dir, ancak bu antibiyotiklerin rutin olarak kullanılması 

önerilmemektedir. Benzer şekilde, Mikoplazma pnö-

monisi olan hastaların %5-20’sinde de plevral efüzyon 

ortaya çıkabilir (139, 140) Bunlar genellikle uygun anti-

biyotik kullanımı ile rezolüsyon gösteren küçük reaktif 

efüzyonlardır, ama komplike bir parapnömonik pnö-

moniyi veya ampiyemi dışlayabilmek için tanı amaçlı 

plevra sıvısı örneklerinin alınması gerekebilir. Bütün 

olgularda, antibiyotik rejimleri kültür sonuçlarına göre 

ayarlanmalıdır (anaerobik patojenlerin üremesinin zor 
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olduğu hatırlanmalı ve anti-anaerobik kapsamın eşiği 

düşük tutulmalıdır).

Genellikle nozokomial pnömoniye, travmaya veya 

ameliyatlara sekonder olarak gelişen hastane kökenli 

ampiyemde antibiyotikler hem Gram-pozitif ve Gram-

negatif aerobları hem de anaerobik organizmaları teda-

vi edecek şekilde seçilmelidir (Tablo 1’e bakınız). Son 

çalışmalar hastane kökenli pnömonilere ve ampiyeme 

neden olan MRSA enfeksiyonlarında belirgin bir artış 

olduğunu göstermektedir, bu nedenle ampiyem için, 

mikrobiyolojik sonuçlar gelene kadar ampirik olarak 

seçilecek antibiyotikler başlangıçtan itibaren MRSA’yı 

kapsayacak bir spektruma sahip olmalıdır (2, 141-144).

Antibiyotiklerin intravenöz yolla verilmesi çoğunluk-

la başlangıç dönemi için uygundur, ama objektif klinik 

ve biyokimyasal düzelme bulguları görüldüğünde oral 

yola çevrilebilir. Plevral enfeksiyonlarda tedavi süresi 

ayrıntılı klinik çalışmalarla değerlendirilmemiştir, ancak 

yine klinik, biyokimyasal (örneğin CRP) ve radyolojik 

yanıta bakılarak antibiyotiklere genellikle en azından 3 

hafta devam edilmektedir.

İntraplevral fibrinolitikler
** İntraplevral fibrinolitikler plevral enfeksiyon has-

talarında rutin olarak kullanılma endikasyonuna 
sahip değildir (A).

İntraplevral fibrinolitik tedavi ilk kez 1949’da kulla-

nılmıştır (11). Daha yakın bir zamanda, gözlemsel seri-

ler (11, 145-169) ve küçük randomize çalışmalar (149, 

170-178) bu ajanların plevral drenajı iyileştirdiğini gös-

termiştir ve bu nedenle onların uzun dönemli hasta 

sonuçlarını iyileştirebileceği yaygın olarak kabul edil-

miştir. Ancak, büyük ölçekli yeni bir randomize çalışma 

bu kısa-dönemli drenaj yararlarının azalmış mortalite, 

ameliyat sıklığı, hastanede kalış süresinin uzunluğu 

veya uzun-dönemli radyolojik ve solunum fonksiyonla-

rı sonuçları ile bir ilişkisinin olmadığını göstermiştir (84). 

Bu çalışmada intraplevral streptokinaz kullanılmıştır; 

bu ateş, lökositoz ve halsizlik gibi immünolojik yan 

etkilerde artma ile ilişkilidir (148, 156, 165, 179, 180) 

ama streptokinaz kullanılmasına ilişkin (151) daha önce 

bildirilen lokal plevra hemorajisi, (156, 163, 168) siste-

mik kanama (153) ve epistaksis (156) izole raporlarının 

aksine, sistemik veya intraplevral kanamada artma 

veya fibrinolitik kaskadın sistemik aktivasyonu görül-

memiştir. Bu nedenle, güncel bulgular intraplevral fib-

rinolitik ajanların rutin kullanımını desteklememektedir. 

Bazen, çok loküle (bu nedenle tüp drenajına dirençli) 

ve dispne ya da solunum yetmezliğine neden olan 

plevral sıvı toplanmalarının tedavisinde, cerrah ile yapı-

lan tartışmalarda hastanın birlikte bulunan diğer hasta-

lıkları, yapılabilirlik, veya cerrahi bir üniteye sevk veya 

diğer klinik ve lojistik sorunlar nedeniyle hemen ameli-

yata alınamıyorsa bu tür bir tedavi uygulanabilir.

Ürokinaz antijenik değildir, ama yine de ateş (150) 

ve kardiyak aritmi (181) ile birlikte olan (erken aşırı 

duyarlılık ve histamin salınımına bağlı) akut reaksiyon-

lara neden olabilir. Ampiyem drenajı için hem strepto-

kinaz hem de ürokinaz verilen bir hastada erişkin solu-

num zorluğu sendromu bildirilmiştir (182). Çalışmalarda 

kullanılan fibrinolitik dozları çeşitlilik göstermektedir, 

ama plevral boşlukta 2-4 saat kalmak üzere günde 250 

000 İÜ (11, 145, 147-149, 151-157, 160, 163, 165, 167, 

169, 170, 173-176, 179) veya 12 saatte bir 250 000 

İÜ84 151 streptokinazı veya günde 100.000 İÜ üroki-

nazı (170, 171, 178) kapsamaktaydı.

Halen fibrinolitikler ve streptodornaz ve deoksiribo-

nükleaz (DNase) gibi sıvı viskozitesizi ve biyofilm olu-

şumunu bozan ilaçlarla yapılan kombine tedaviler de 

dahil olmak üzere başka intraplevral ajanlara olan ilgi 

devam etmektedir (183, 184). Deneysel/dönüşümsel 

çalışmalarda, bu kombinasyon enfekte pü viskozitesini 

tek başına fibrinolitiklere (streptokinaz) kıyasla azalttı 

ve enfekte biyofilmi parçalayabildi (183-187). Bu tür 

kombinasyon tedavilerinin şu anda insanlardaki klinik 

çalışmaları yürütülmektedir. Bu çalışmalardan birinden 

elde edilen ilk sonuçlar intarplevral tPA ve DNase kom-

binasyonunun tek başına bir fibrinolitikten daha iyi bir 

drenaj sağlayabileceğini düşündürmektedir, ancak bu 

sonuçların tam olarak yayınlanması beklenmelidir.

Şekil 2. Plevral ampiyemin tipik yüksek kontrastlı BT görün-

tüsü. Görüntü ayrı lentiküler plevral opasiteler oluşturan çok 

lokllü plevral sıvı toplanmasını göstermektedir. Plevral doku 

kontrastının arttığı ‘split plevra 2 bulgusu hem viseral hem 

de parietal plevra yüzeylerinde görülmektedir
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Plevral enfeksiyonlarda göğüs dreninin çıkarılma 
zamanının belirlenmesi
Başarılı bir plevra drenajının radyolojik olarak doğ-

rulanmasından - yani, göğüs grafisinde veya toraks 

ultrasonunda plevral sıvının boyutunun azalmasından- 

ve sepsisin gerilediğine ilişkin objektif bulguların - yani, 

ateşin ve klinik durumun düzelmesi ve enflamatuar 

belirteçlerin örneğin CRP’nin düşmesi) - görülmesin-

den sonra göğüs dreninin çıkarılması uygun olur. Dren 

çıkarıldıktan sonra genellikle 24 saat hastanede göz-

lemlenir, ancak hastaların çoğu kendini iyi hissetmeye-

ceği ve daha uzun bir süre hastanede kalacağı için 

daha uzun bir rehabilitasyon süresi gerekebilir.

İnatçı sepsis ve plevral sıvı toplanması
** İnatçı sepsisi ve rezidüel bir plevra sıvısı olan 

hastalara daha ileri radyolojik görüntüleme yön-
temleri uygulanmalıdır (C).

** İnatçı sepsisi ve rezidüel bir plevra sıvısı olan has-
talar bütün olası cerrahi seçenekleri değerlendir-
mek için bir göğüs cerrahı ile tartışılmalıdır (D).

Antibiyotik tedavisine ve göğüs drenajına yanıt ver-

meyen ve inatçı bir plevral sıvı toplanması ile birlikte 

sepsis bulguları devam eden hastalarda tanı yeniden 

gözden geçirilmeli ve tekrar göğüs grafisi ve BT tara-

ması ya da toraks ultrasonu yapılmalıdır. Yüksek kont-

rastlı toraks BT taraması göğüs tüpünün pozisyonunu, 

efüzyonun anatomisini, plevral kalınlaşmanın varlığını 

daha doğru bir şekilde saptar ve aynı zamanda endob-

ronşiyal obstrüksiyon veya mediastinal patoloji olup 

olmadığını da belirleyebilir (188-193). Plevral kalınlaş-

ma, akciğerlerin re-ekspansiyonunu ve böylece sıvı 

drenajının yeterli olup olmamasından bağımsız olarak 

plevra yapraklarının karşı karşıya gelmesini engelleye-

bilecek bir fibrin “kabuğun” geliştiğini gösterebilir (188, 

192, 194-196). BT taraması erken fibropürülan hastalı-

ğı geç olanından kesin bir şekilde ayırt edemez, (82) ve 

BT’deki plevral kalınlaşma tüp drenajının uzun-

dönemdeki sonuçlarını öngörememektedir (57). Plevral 

‘kabuk’ haftalar sonra gerileyebilir ve bu dönemde sta-

bil hastaların medikal tedavisinde ısrar etmek cerrahi 

gereksinimini ortadan kaldırabilir (196). Ampiyemin 

rezolüsyonundan uzun süre sonra görüntülerde rezidü-

el kalsifikasyonlar (82), ekstraplevral dokuların kalınlaş-

ması (82) ve plevra skarları (196) görülebilir.

İnatçı sepsisi olan hastalar
** Göğüs tüpü drenajına ve antibiyotiklere rağmen 

inatçı plevral sıvıları ve inatçı sepsisleri olan 
hastalara cerrahi tedavi uygulanmalıdır (C).

** Göğüs tüpü drenajının ve antibiyotiklerin başarı-
sızlığa uğraması bir göğüs cerrahı ile erkenden 
tartışılmasını gerektirir (C).

Plevral enfeksiyonun kontrol altına alınması için 

cerrahi girişimin ne zaman yapılması gerektiğini belirle-

yecek objektif bir kriter bulunmamaktadır ve bir hasta-

nın ameliyat edilmesi kararı hala subjektif olarak veril-

mektedir. Her ne kadar daha önceki gözlemsel çalış-

malar başvuru sırasında pürülan sıvısı (57) ve/veya 

lokülasyonları (102) olan hastaların cerrahi gerektirme 

olasılıklarının daha fazla olduğunu göstermekteyse de, 

bu hastaların pek çoğu ameliyat gerekmeden düzele-

cektir ve yeni veriler bu özelliklerin prediktif olmadığını 

göstermektedir (84, 197). Drenaja ve antibiyotiklere 

rağmen inatçı plevral sıvı ile birlikte sepsis bulguları 

devam etmekte olan hastalara cerrahi tedavi uygulan-

ması düşünülmelidir. 5-7 gün içerisinde sepsisin iyileş-

memesinin (39, 198) cerrahi bir görüşün alınması gere-

ken uygun bir süre olduğu düşünülmektedir. Yanıt 

vermeyen tüm olgularda bir göğüs cerrahının görüşü 

alınmalıdır.

VATS giderek aratan bir şekilde ilk-seçenek tedavi 

olarak kullanılmaktadır, ancak açık toraks drenajı veya 

torakotomi ve dekortikasyon alternatif teknikler olmaya 

devam etmektedir. Uygulanacak prosedürün tipi has-

tanın yaşı ve komorbiditesi, cerrahın tercihi ve yerel 

olarak mevcut ekipmanlar gibi pek çok faktöre bağlıdır. 

Cerrahi prosedürün seçimi bu rehber alanının dışında 

kalmaktadır ve buna daha fazla değinilmeyecektir.

İki küçük “kör olmayan” randomize çalışma cerrahi 

ve tıbbi tedavileri doğrudan kıyaslamıştır. Wait ve arka-

daşları (112) genel anesteziye uygun olan ve plevral 

enfeksiyonu bulunan 20 hastayı incelemiş ve bunları ya 

acilen VATS uygulanması için ya da göğüs tüpü yerleş-

tirilmesi (yeni tıbbi asistan ekibi tarafından) ve ek olarak 

3 gün süreyle intraplevral streptokinaz verilmesi için iki 

gruba randomize etmiştir. Cerrahi grubun primer teda-

vi başarısı (10/11 hasta) daha yüksekti ve streptokinaz 

tedavisi başarısız olan tüm hastalar (5/9 hasta) torako-

tomi gerekmeden cerrahi ile düzeltildi (12). Cerrahi 

uygulanan hastalar ayrıca daha kısa bir drenaj (5.8’e 

karşı 9.8 gün) ve daha kısa hastane yatış süresine 

(8.7’ye karşı 12.8 gün) sahiptiler. Bu çalışmanın sonuç-

larının gücü çalışma çok küçük olduğundan, kontrol 

grubunda alışılmadık derecede yüksek bir başarısızlık 

oranı (%55) görüldüğünden ve kör çalışma olmadığın-

da kuşkuludur ve bu nedenle tartışmaya açıktır.

Bilgin ve arkadaşları (199) plevral enfeksiyonlu 70 

hastayı sedasyon ile lokal anestezi altında acil VATS 

uygulanmasına (n=29) veya bunu tolere edemeyecek-
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se genel anestezi altında VATS uygulanmasına (n=6) 

ya da göğüs tüpü drenajı grubuna (n=35) randomize 

ettiler. Her iki grupta antibiyotik tedavisi aldı. VATS 

grubunda ilk tedavi başarısı %82.8’e ulaştı (yani bunu 

takiben açık torakotomi ve dekortikasyon endikasyonu 

gerekmemesi), buna karşın tüp drenajı grubunda 

%62.9 idi. Ortalama hastanede yatış süresi VATS gru-

bunda 8.3 gün ve tüp drenajı kolunda 12.8 gündü 

(p<0.05) (199). Bununla birlikte, yazarlar primer sonuç 

ölçütlerini açıkça belirtmedikleri ve daha sonraki cerra-

hi girişimleri teşvik eden endikasyonlar oldukça sub-

jektif olduğu için bu sonuçlar yorumlanırken dikkatli 

olunmalıdır. Bu alanda yeterince güçlü ve kör çalışma-

ların yapılması gerekmektedir.

** Antibiyotik seçimi tekrar gözden geçirilmeli ve 
uygun olduğunda uzun süreli verilmelidir (D).

** Anestezi için uygun olup olmadığının değerlen-
dirilmesine bir göğüs cerrahı da katılmalıdır. 
Cerrahi deneyime ve erişime bağlı olarak düş-
kün hastalarda kaburga rezeksiyonu ve geniş 
kalibreli bir drenin yerleştirilmesi gibi daha az 
radikal cerrahi girişimlerin uygulanması düşünü-
lebilir ve bazı olgularda lokal anestezi veya epi-
dural anestezi altında uygulanabilir (C).

** Efüzyon drenajının etkisiz olduğu, sepsisin inat 
ettiği ve genel anesteziyi kaldıramayacak 
durumda olan hastalarda, bir göğüs cerrahı ile 
tartışıldıktan sonra toraksın yeniden görüntülen-
mesine ve tekrar görüntü kılavuzluğunda küçük 
kalibreli kateter, büyük kalibreli bir göğüs tüpü 
yerleştirilmesine veya intraplevral fibrinolitik 
verilmesine karar verilebilir (D).

** Bazı hastalar için, palyatif tedavi ve aktif semp-
tom kontrolü önlemleri yeterli olabilir (D).

Radikal tedavi için uygun olmayan hastalarda etki-

siz göğüs tüpü drenajı ve inatçı sepsise bir dizi “daha 

az invaziv” tedavi seçeneği ile yaklaşılabilir. Toraksın 

yeniden görüntülenmesi ve tekrar görüntü kılavuzlu-

ğunda küçük kalibreli kateterlerin konulması loküle sıvı 

birikimlerini drene edebilir (105-109, 111) ve “yoğun” 

cerahat için büyük kalibreli göğüs tüpleri denenebilir 

(112). alternatif olarak, genel veya lokal anestezi altın-

da hastalara kaburga rezeksiyonu ve açık drenaj uygu-

lanabilir; optimum bir tedavi elde etmek için göğüs 

cerrahı ile sürekli bir bağlantı sürdürülmelidir. Bu işlemi 

takiben uzun (sıklıkla aylar) süren iyileşme dönemi 

hasta morbiditesinin artmasına katkıda bulunabilir ve 

bu işleme ilişkin onam alınırken hastalarla mutlaka tar-

tışılmalıdır. Radikal tedavi için yeterince güçlü olmayan 

bazı ampiyem hastaları için, daha fazla drenaj kabul 

edilebilir bir durum olmayabilir ve bu olgularda sür-

mekte olan sepsis ve bozulmuş solunum fonksiyonları 

sürekli bir çöküşe ve bunu izleyerek de ölüme kadar 

gidebilir. Böyle hastalar saptandığında multidisipliner 

bir ekip tarafından palyatif semptom kontrolü uygulan-

ması uygun olabilir.

Bronkoskopi
** Bronkoskopi yalnızca bronş obstrüksiyonu kuşku-

sunun yüksek olduğu hastalara uygulanmalıdır (C).
Ampiyemli hastalarda bronkoskopinin rolü her 

hangi bir çalışmada spesifik olarak soruşturulmamıştır. 

Bir seride ampiyemli hastaların 43/119’una (%36) 

bronkoskopi yapılmış ve yalnızca beş hastada tümör 

bulunmuştur (1). Göğüs cerrahlarının çoğu tarafından 

genellikle ameliyat sırasında bronkoskopi yapılır, fakat, 

yine bu hastaların çok küçük bir bölümünde ampiyem-

lerini predispoze eden bronşu tıkayan bir tümör sap-

tanmıştır (40). Bu nedenle, bronkoskopi yalnızca bron-

şiyal obstrüksiyon açısından yüksek kuşku olduğunda, 

örneğin radyolojik görüntülerde bir kitle veya hacim 

kaybı belirlendiğinde, ya da plevral enfeksiyonun ken-

disini tetikleyebilecek bir yabancı cisim aspirasyonu 

öyküsü olduğunda yapılması önerilmektedir.

İzlem
** Ampiyem ve plevral enfeksiyonu olan bütün 

hastaların ayaktan izlenmesi gereklidir (D).

Bütün hastalar için, genellikle taburculuktan sonraki 

4 hafta içerisinde, göğüs grafilerinin ve enflamatuar 

belirteçlerin tekrarlanması ile yapılacak bir ayaktan 

takip ayarlanmalıdır ve hastanın gösterdiği gelişime 

göre ayaktan takiplerin aylarca sürmesi gerekebilir. 

Hastanın enflamatuar belirteçlerinin yüksek kalmada 

ısrar etmesi durumunda daha ileri görüntülemeler 

yapılması ve klinik durumu ile birlikte yorumlanması 

gerekir. Plevral enfeksiyon geç nükslerinin olabileceği 

gayet iyi bilindiği için hastalara semptomlarının tekrar-

laması halinde derhal tıbbi yardım almak için başvur-

maları öğütlenmelidir.

Plevral enfeksiyonun prognozu
Eğer tedaviye hızla başlanırsa, plevral enfeksiyonlu 

hastaların uzun dönemli sağ kalımları iyidir. 4 yıla dek 

izlenen 85 hastalık bir seride, mortalite %14 idi ve 

bütün ölümler drenajdan sonraki ilk 400 gün içerisinde 

olmuştu (57). Ölümler genellikle birlikte bulunan diğer 

hastalıklara bağlıydı ve ampiyemden kaynaklanan sep-

sise doğrudan bağlı değildi.

İlk başvurduğu anda hastanın prognozunu doğru 

bir şekilde belirleyen hiçbir güvenilir klinik, radyolojik 
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bulgu veya plevral sıvı özelliği bulunmamaktadır. 

Hipoalbüminemi, loküle sıvıların varlığı ve anaerobik 

enfeksiyonlar daha önceki çalışmalarda kötü sonuçlar-

la ilişkilendirilmiş (1, 76, 77), ancak yeni raporlarda bu 

ilişki bildirilmemiştir (2, 57).

Plevral ampiyemin uzun dönemdeki sekelleri rezidü-

el plevra kalınlaşmasını (hastaların %13’e dek varan 

bölümünde) kapsayabilir (200). Bu genellikle fonksiyonel 

bozulma ile birlikte değildir, ama nadiren yaygın, kapa-

siteyi azaltıcı plevral fibrozis (fibrotoraks) de meydana 

gelebilir (135, 200, 201). Fibrotorakslı hastalarda cerrahi 

dekortikasyon bazen semptomatik bir yarar sağlayabilir. 

Plevral kalsifikasyon, brokoplevral fistül oluşumu ve 

ampiyem nesesitatis gelişmesi (parietal plevraının yırtıl-

ması ve plevral içeriğin göğüs duvarı altındaki dokulara 

geçmesi) diğer nadir görülen komplikasyonlardır.

Piyotoraks ile bağlantılı lenfoma
Plevral lenfoma nadirdir. Uzun süre devam eden (>20 

yıl) piyotoraksı olan hastaların yaklaşık %2’sinde, genel-

likle tüberküloz için artifisyel bir pnömotoraks oluşturul-

masını takiben ortaya çıkabilir (202-211). En yaygın olarak 

Japon popülasyonunda oluşmaktadır, Batı dünyasından 

çok az sayıda olgu bildirilmiştir (202, 210). Histolojik ola-

rak belirgin B hücre fenotipine sahip olan bir non-Hodgkin 

lenfomadır. Gerçek patogenezi bilinmemektedir, ancak 

Epstein-Barr virüs enfeksiyonları ile bir bağlantısı olduğu 

bilinmektedir (203, 207, 208, 211, 212).

Çıkar çatışması
Rehber Grubunun hiçbir üyesi bilinçli olarak her 

hangi bir çıkar çatışmasında değildir
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