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Giris

Plevral enfeksiyonlar BK ve ABD’de toplam yillik 80
000 olguya dek ulasan bir insidans ile sik gérilen bir
klinik sorundur. Bununla iligkili mortalite ve morbidite
yluksektir; BK’da ampiyemli hastalarin %20’si 6lmekte
ve yaklasik %20’si de enfeksiyonlarinin 12 ayi igerisin-
de iyilesmek igin bir cerrahi girisim uygulanmasini
gerektirmektedir (1, 2). Hizli degerlendirme ve tedavi
girisimlerinin morbidite ve mortaliteyi ve ayni zamanda
saglik harcamalarini azalttigi gézlemlenmektedir (3).
Bu makale erigkinlerdeki plevral enfeksiyonlarin tedavi-
sine iliskin hakemli dergilerde yayinlanan sistematik
literatlr derlemelerinin sonugclarini ve BK klinisyenleri-
nin tercih ettikleri tedavilere iliskin uzman goéruglerini
sunmaktadir. Bu sirecglerden dogan klinik kilavuzlar
Sekil 1’de sunulmaktadir. Kilavuzlar esas olarak erigkin
genel tibbi ve solunum hastaliklaryla ilgili hekimleri
hedeflemektedir ve tlberklloz ampiyemi, pediatrik
ampiyem ya da pndmonektomi sonrasi kavite enfeksi-
yonlarinin cerrahi tedavisi gibi karmasik alanlarn 6zel
olarak ayrintili bir sekilde kapsamamaktadir.

TarihselBakigAcisi, PlevralEnfeksiyonlarin
Fizyopatolojisi ve Bakteriyolojisi

Bu bdlim basvuru ve tedavi kilavuzlarini baglamina
oturtmak icin gereken temel bilgileri, gérUsleri sunacaktir.

Tarihsel bakis acisi

Misirli hekim imhotep MO. 3000 yillarinda ilk olarak
plevral enfeksiyonu tanimlamistir, ancak Hipokrat MO.
500’deki tanimlamasiyla daha Unltddr. 19.uncu ylizyila
dek bu hastaligin tedavisi icin a¢ik toraks drenaji dne-
rildi, ama mortalitesi %70’lere varmaktaydi (4, 5). Bu
yuksek mortalite olasilikla drenajin biraktigi buytk agik
pndmotoraks nedeniyle olusan solunum yetmezligine
bagliydi (5). Bu 6zellikle streptokinaz ve yapisikliklarin
bulunmadigi lokdler olmayan blytk eflizyonlar olustu-
ran Streptococcus pyogenes enfeksiyonlari icin dogd-
ruydu (5). Kapali tlip drenaji ilk kez 1876’da tanimlandi
ama 1917-19 yillari arasindaki biyuk influenza epide-
misine kadar yaygin olarak benimsenmedi. Bunu taki-
ben Ampiyem Komisyonu bugln uygulanan tedavinin
de temelini olusturan o6nerileri hazirladi. Kapali bir
g6gus tupu ile yeterli pl drenajini, erken agik drenaj-
dan kacinilmasini, plevra boslugunun obliterasyonunu
ve dogru beslenme destegini savunmaktaydilar. Bu
degisiklikler bu epideminin daha sonraki asamalarinda
mortaliteyi %4.3’e indirdi.

Antibiyotiklerin devreye girmesi hem ampiyem insi-
dansini azalttt hem de bakteriyolojisini degistirdi.
Antibiyotiklerden  énce  olgularin %60-70’i
Streptococcus pneumonia’ya bagliydi, oysa bugln
kultdr-pozitif olgularin yalnizca yaklasik %10’undan
sorumludur (6). Staphylococcus aereus’un prevalansi
yukseldi ve 1950’lerde stafilokok direncinin gelismesi
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komplikasyon ve mortaliteyi arttirdi (7, 8). Daha yakin
zamanlarda ise, anaerobik enfeksiyonlarin (7, 9, 10) ve
Gram-negatif organizmalarin (9, 10) bildirilen preva-
lanslari artmistir. intraplevral fibrinolitik tedavinin kulla-
nilmasi ilk kez 1949 yilinda 6nerilmistir (11) ama elde
bulunan ajanlarin saf olmamasi advers reaksiyonlara
neden olmustur. En son olarak da, video-yardimli tora-
koskopik cerrahi (VATS) tekniklerinin erken dénemde
uygulanmasi gindeme getirilmistir (12).

Plevral enfeksiyonun epidemiyolojisi

Plevral enfeksiyonlarin genel insidansi artmaktadir
(8, 13). Plevral enfeksiyonlarin daha sik olarak gocuk
ve yasl hastalarda meydana geldigi gayet iyi bilinmek-
tedir ve yakin zamanda yapilan buyuk olcekli kohort
calismalarn bu bulguyu desteklemektedir. Fariah ve
arkadaslari (13) plevral enfeksiyonlu 4424 hastayi ince-
lediler ve her yil insidansta %2.8’lik (%95 Cl %2.2-
%3.4) bir artis oldugunu gbézlemlediler. Benzer bir
sekilde, Finley ve arkadaslar (3) 1995 ile 2003 yillar
arasinda 11 294 kisilik bir calisma populasyonunda
<19 yasindaki hastalarda plevral enfeksiyon insidansi
oraninda 2.2 (%95 CIl 1.56-3.10) ve>19 yasindaki has-
talarda 1.23 (%95 Cl 1.14-1.34) bir artis saptadilar.
Kohortlarindaki yasa goére dizeltiimis insidans oranlar
da 8 yillik stire esnasinda yaklagik %13 artmisti (3).

Plevral enfeksiyon icgin risk faktdrleri pnémoni icin
olanlan yansitmaktadir, ancak ampiyem gelisimi icin
bagimsiz etkenler diabetes mellitusu, kortikosteroid
kullanimi dahil bagisiklik sisteminin baskilanmasini,
gastro-6zofajiyal refllyt, alkol bagimliigini ve intrave-
ndz ilag bagimlihgini kapsamaktadir (2). Anaerobik
enfeksiyonlarda siklikla aspirasyon 6ykisl veya koétl
agiz hijyeninin var oldugu ortaya cikarnimistir. Geri
kalan olgularin biytk bir gogunlugunu plevra girisimle-
rini ve toraks veya 6zofagus ameliyatlarini takiben
ortaya cikan iyatrojenik enfeksiyonlar, travma ve 6zo-
fagus perforasyonlarina baglh enfeksiyonlar olustur-
maktadir. Pek ¢cok hastada belirgin bir risk faktorl
bulunmamaktadir.

Normal plevral sivi fizyolojisi

Saglikl insanlarda plevral sivinin hacmi dusukttr
(<1ml), viseral ve parietal plevra ylzeyleri arasinda
10um kalinliginda ince bir tabaka olusturur (14). Plevra
sivisi interstisyel siviyla ayni konsantrasyonlarda prote-
in, az sayida huicre (6zellikle mezotelyal hiicreler, mak-
rofajlar ve lenfositler) ve laktat dehidrogenaz (LDH) gibi
bazi blylk molekil agirlikli proteinleri icerir. Saglikli
kisilerdeki plevra sivisi, serum ile kiyaslandiginda daha
yuksek dizeylerde bikorbanat, daha disik dizeylerde

sodyum ve ayni diizeyde glukoz da igerir (15). Normal
plevra sivisinin pH’I 7.6 civarindadir. Komsu akcigeri
veya vaskuller dokulari tutan bir hastalik procesi bir
bagisikhk yanitini aktive ettiginde bu parametreler
degisir. Su ve kigiuk molekilli maddeler mezotelyal
hlcreler arasindan serbestce gecerken, daha bulyUlk
partiklller sitoplazmik transport (tasima) mekanizmala-
r ile veya plorolenfatik baglantilarla tasinabilir.
Plérolenfatik baglantilar pek anlagilamamistir, ama ola-
silikla parietal, mediastinal ve diyafragmatik plevranin
secilmis alanlarini Ustteki bag dokusu ve bir dizi genis-
lemis lenf kanali ile baglayan bir grup agizdan (stoma-
dan) olusmaktadir (14).

Plevral enfeksiyonun fizyopatolojisi

Pndédmoni BK’da her yil 110 000 acil hastane yatisina
yol agcmaktadir ve hastane yatiglarinin standardize edil-
mis insidansi giderek artmaktadir (2004-2005’de binde
1.98) (16). Pnémonili hastalarin %57’ye dek ulasan bir
béliminde plevral eflizyon gelisebilir, (17, 18) ama
uygun antimikrobiyal tedaviye erkenden baslanmigsa
sivi genellikle rezollisyona ugrar. Plevral enfeksiyon
formlarindan ¢ogu “basit” kendiliginde rezolUsyon
gOsteren parapndémonik plevral eflizyonlarin klinik ve/
yada biyokimyasal sepsis bulgulari ile birlikte “kompli-
ke” cok lokulld, fibrinoptrdlan sivi toplanmalarina iler-
lemesini yansitmaktadir. Bu solunum rezervlerini belir-
gin bir sekilde bozulabilir ve cerrahi olarak drene edil-
mesi gerekir. Ampiyem plevral bosluk icerisinde cera-
hat (pU) bulunmasidir.

Pnémoni ile iligkili ampiyemin gelismesi ilerleyici bir
sUrectir ve U¢ asamaya ayrilmistir: (1) basit eksiida, (2)
fibrinopUrilan asama ve (3) skar dokusu olusumu (plev-
ra kabugu-plevral peel) ile birlikte daha sonraki organi-
ze olma asamasi (19) Erken ekstdatif asamada artmis
kapiller vaskiler permeabiliteye bagh olarak plevra
bosluguna dogru sivi akimi vardir. Buna interldkin 8 (iL-
8) ve timor nekroz faktori a (TNF-o) gibi proenflama-
tuar sitokinlerin Uretimi eslik etmektedir (20, 21). Bunlar
plevral kaviteye sivi girigini kolaylastirmak Uzere plevral
mezotelyal hiicrelerde aktif degisiklikler olustururlar. ilk
onceleri, sivi serbest olarak akan bir eksliida seklinde-
dir ve dUsiUk I6kosit sayisi, serumdakinin yarisindan az
bir LDH duzeyi, normal pH ve glukoz duzeyleri ile
karakterizedir ve bakteriyel organizmalar icermez (17,
22-26). Plevral sivinin acgikca steril ekstida formunda
oldugu bu evreye genellikle “basit parapnémonik efliz-
yon” adi verilmektedir. Bu evrede antibiyotiklerle teda-
vi olasilikla yeterli olacaktir ve bu tip eflizyonlarin cogu
g6gUs tupu drenaji gerektirmemektedir (17, 23, 24).
Eger uygun tedavi uygulanmazsa basit parapnémonik
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eflizyon giderek artan sivi toplanmasi ve hasar gérmus
endotelden gecen bakterilerin istilasi ile fibrinoptrilan
asamaya dogru ilerleyebilir. Bakteri istilasi bagisiklik
yanitini hizlandirir, daha fazla nétrofil gé¢ini tetikler ve
prokoagulan aktivitenin artmasina ve fibrinolitik aktivi-
tenin azalmasina yol agan koagtlasyon kaskadini akti-
ve eder (20, 21, 27) Plazminojen aktivator inhibitorleri-
nin dizeyinin arttigi ve doku tipi plazminojen aktivator-
lerinin (tPA) azaldigi gorilir, ki bunlar fibrin birikimini
desteklemekte ve sivi igerisinde septasyonlarin olus-
masini tesvik etmektedir (20). Noétrofil fagositozu ve
bakteri 6lumu, bakteri hiicresi duvar kaynakl parca-
ciklarin ve proteazlarin daha fazla salinmasi ile enfla-
matuar surecleri korikler (21). Bu olaylar kombinasyo-
nu plevral sivi pH’ InIn diismesine neden olan artmig
laktik asit ve karbondioksit tretimine yol acar, (28) art-
mis glukoz metabolizmasi ve LDH’da |I6kosit élimuine
bagh ylkselme buna eslik eder. Bunlar, fibrinopirilan
olan ama acik bir sekilde purilan olmayan bir sivi biri-
kiminin “komplike parapnémonik efiizyon” ile uyumlu,
karakteristik biyokimyasal &zelliklerine yol acarlar:
pH<7.20, glukoz <2.2 mmol/l ve LDH >1000 iU/I. (17)
Aclk cerahat “ampiyem” adini alir.

Son evre fibroblast proliferasyonunun goéraldigu
organize olma asamasidir (21). Cogunlukla akcigeri
sarmalayan ve re-ekspansiyonu engelleyen, akciger
fonksiyonlarini bozan ve enfeksiyonun devam etmesi-
ne olanak saglayacak kalici bir plevral bosluk yaratan,
kati bir fibroz plevra kabugu olusmaya baslar. Plevral
enfeksiyon pnémoni kaniti olmadan da gelisebilir-buna
“primer ampiyem” adi veriimektedir.

Plevral enfeksiyonun bakteriyolojisi

Plevral enfeksiyonlarin mikrobiyolojik 6zellikleri
modern zamanlarda, 6zellikle de 1940’larda antibiyotik
tedavisinin kullaniimaya baglanmasi ile buyuk él¢lide
degismistir.

Toplumsal veya hastane kdkenli plevra enfeksiyon-
larinda (Tablo 1) ve iyatrojenik 6zelliklere sahip olan
enfeksiyonlarda, 6rnegin toraks ameliyatlarini takiben
meydana gelenlerde izole edilen patojenler farklilik
gostermektedir. Ayirt edici bakteriyoloji bilgisi ampirik
antibiyotik tedavilerinin ydnlendirilmesine yardim ede-
cektir.

Toplum kékenli plevral enfeksiyon

BK’da, 40’1 agkin merkezde, plevral enfeksiyonlu
434 hastayl kapsayan yakin zamanda yapiimis blyuk
bir calismada, toplum kdkenli plevral enfeksiyonlarda
en sik saptanan organizma Gram-pozitif aerobik orga-

nizmalardi (2). S. milleri grubu organizmalar ve S. aure-
us dahil olmak Uzere streptokok suslar olgularin yak-
lasik %65’inden sorumluydu (2, 9, 29-44). Gram-
negatif organizmalar-6rnegin Enterobacteriaceae,
Escherichia coli ve Haemophilus influenza- daha az
kilture edilmistir ve daha ¢cok komorbiditesi olan has-
talarda gorilmektedir (45).

Anaerobik izolatlarin goérilme sikligi artmaktadir ve
pozitif plevra kiltlrl saptanan pek ¢cok seride anaerob-
lar %12-34 oraninda bildiriimektedir (19, 29, 33, 35-38,
40, 42). Ancak, DNA amplifikasyonu gibi farkli ydntemler
kullanilarak belirlendiginde anaeroblar olgularin %76’ya
varan bir blimuinde goértlebilir (7, 31, 32, 46) ve kiltlr-
pozitif olgularin %14’Unde belki de tek patojen olabilir-
ler (7, 9, 29, 36, 38)

Anaeroblarin bulundugu enfeksiyonlar olasilikla
daha az ates, daha fazla kilo kaybinin gériildigi daha
sinsi bir baglangica sahiptirler (31), aspirasyon pnémo-
nilerini takiben ve k&t agiz hijyeni olanlarda daha sik
ortaya ¢cikmaktadir (31).

Tablo 1. Toplum kékenli ve hastane kékenli plevral enfeksiyonlarin
bakteriyolojisi (2)

Sik gortilen organizmalar
Toplum kékenli Streptococcus suglarl. (~%52)
* S. milleri
* S. pneumoniae
« S. intermedius
Staphylococcus aureus (%11)
Gram-negatif aeroblar (%9)
* Enterobacteriaceae
* Escherichia coli
Anaeroblar (%20)
* Fusobacterium suglari.
* Bacteroides suslar.
* Peptostreptococcus suslari.
* Karigik
Stafilokoklar
* Metisiline direncli S aureus (MRSA) (%25)
« S. aureus (%10)
Gram-negatif aeroblar (%17)

Hastane kokenli

* E. coli

 Pseudomonas aeruginosa
* Klebsiella suslar.
Anaeroblar (%8)
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Hastane kékenli plevral enfeksiyonlar

Hastane kdkenli enfeksiyonu olan hastalarda, pozi-
tif plevra sivisi olan hastalarin %50’ye varan bélimin-
de S. aureus izole edilmektedir (2). Metisiline direncli
S. aureus (MRSA) olgularin Ggcte ikisinden sorumlu ola-
bilir, ancak son yillarda MRSA enfeksiyonlarini azalt-
maya yonelik daha fazla 6nlemin alindigi igin, bu
enfeksiyonlarin prevalansi azalma gosterebilir. Gram-
negatif organizmalar, en sik olarak da E. coli
Enterobacter suglari ve Pseudomonas suslari geri kala-
nin blylk bir kismindan sorumludur ve yogun bakim
Unitelerine yatirlmasi gereken hastalarda belirgin bir
sekilde daha yliksek Gram-negatif aerob oranlari bildi-
rilmistir (47, 48). Gram-negatif organizmalar ve nadiren
tek basina gérilen anaeroblar ile polimikrobiyal enfek-
siyonlar yaygindir ve bunlar yasl kisilerde ve komorbid
hastaligi olanlarda daha sik gorilir (47, 49).

Fungal ampiyem nadir bir olgudur (plevral enfeksi-
yonlarin <%1’i) (50). Cogunlugundan Candida tirleri
sorumludur (51) ve bagisiklik sistemi baskilanmis has-
talarda gorilurler. Mortalite oranlar ylksektir (%73’e
dek ulasabilir) (51).

Plevral enfeksiyonlarin mikrobiyolojik profilleri Glke-
ler arasinda da farkllik gdstermektedir ve en uygun
tedavi icin yerel antibiyotik direnci modelleri ile birlikte
bunun saptanmasi gereklidir. Tayland gibi endemik
alanlarda akciger melioidozis (gram-negatif bakteri
Burkholderia pseudomallei nin neden oldugu) olgulari-
nin %22’ye varan bdéliminde plevra enfeksiyonlari
bildirilmistir (52). Pléropulmoner amebiazis olgularinda
(Entamoeba histolytica) bir karaciger kistinin yirtiimasi-
ni ve transdiyafragmatik yayilimi takiben plevra enfek-
siyonu ortaya c¢ikabilir (53). Biyokimyasal yolla dogrula-
nan plevral enfeksiyon klinik tablosuna ragmen aspire
edilen materyallerin yaklasik %40’inda plevral sivi kul-
tirl negatiftir (2, 54) ve her ne kadar PCR neden olan
organizmalari geleneksel kultir yéntemlerine kiyasla
daha duyarli bir sekilde saptayabilirse de, PCR heniiz
BK’daki merkezlerin cogunda rutin klinik uygulamanin
bir parcasi haline gelmemistir (2, 55)

Bu Rehberin Arkasindaki Literatiir
Kanitlari ve Uzman Goriisleri

Gogiis hastaliklari uzmani tedavisi

** Plevra enfeksiyonu nedeniyle gégiis tiipii drena-
jl uygulanmasi gereken biitiin hastalarin tedavisi
ile bir gogiis hastaliklari uzmani yada gogis
cerrahi ilgilenmelidir (C).

Plevral enfeksiyonlarla ilgili mortalitenin yiksek
olmasi, tek bir merkezde goérulen yillik hasta sayisinin

dustk olmasi ve hizli ve etkin bir tedavi gerekliligi
nedeniyle hastalarin tedavisinin uzman ellere birakil-
masli uygun olur. Plevral drenajin gecikmesi olasilikla
morbiditenin ve hastanede yatis siUresinin artmasi ile
iligkilidir (30, 33, 36, 56-59) ve mortalitenin artmasina
da neden olabilir (30). Plevral enfeksiyonlarin yetersiz
tedavisine katkida bulunan en énemli faktorler olarak
yanlis tani, uygun olmayan antibiyotikler ve goégus
tupUnin yanls yerlestiriimesi gésterilmistir (56).

Uygun deneyime sahip bir hekimin, cerrahiye gide-
cek hastalari belirleme ve goégus cerrahisi risklerini
degerlendirme yeteneginin yani sira gogunlukla birlikte
bulunan komorbiditeleri tedavi edecek uzmanhga da
sahip olmasi gereklidir. Bu becerileri en iyi sekilde bir
g6gus hastaliklari uzmani bir araya getirir, ayni zaman-
da gdgUs cerrahi meslektaslari ile de yerlesik bir bag-
lanti avantajina sahiptir. Goégus cerrahisinin derhal
uygulanabildigi merkezlerde, drenaj ve antibiyotiklerle
halledilemeyen hastalarda her asamada cerrahin
dislncesinin alinmasi kaydiyla, tedavi bir hekim tara-
findan yuratalebilir.

Beslenme
** Klinisyenler plevral enfeksiyonlu hastalarin yete-
rince beslendiginden emin olmalidir (C).

Birinci Dinya Savas! sirasinda k&t beslenmenin
plevral ampiyemin sonuglari icin olumsuz bir belirleyici
oldugu saptanmistir ama siklikla gézden kaciriimakta-
dir. Plevral enfeksiyonlu hastalar katabolik bir duruma
maruz kalirlar ve bu da bagisiklik yetmezligini daha da
arttir ve iyilesmenin yavas olmasina neden olur.
Hipoalblminemi plevral enfeksiyonlarin sonugclarinin
k6t olmasina neden olur (1) ve klinisyenler tani konul-
dugu andan itibaren yeterli besin destegini saglamali-
dirlar ve enteral yolla ek beslenmeyi de (yani nazogast-
rik ile beslenme) disinmelidirler.

Plevral enfeksiyonlarda tromboz profilaksisi

** Plevral enfeksiyonlu biitiin hastalarda vendz
tromboembolizm gelisme riski yiiksektir ve
kontrendike olmadigi siirece heparin ile yeterli
tromboz profilaksisi almahdir (A).

Akut pnémoni ve/yada plevral enfeksiyon geciren
ve hastaneye yatiriimis olan bitlin hastalara kontrendi-
ke olmadigi stirece (6rnegin kanama, trombositopeni,
belirgin bodbrek yetmezligi, disik molekil agirlikli
heparine karsi alerji) profilaktik dozda disik molekul
agirhkl heparin tedavisi uygulanmalidir (60-65). Bébrek
yetmezligi olan hastalarda fraksiyone olmayan heparin
kullanilmalidir (giinde iki kez subkutan olarak 5000
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Unite). Antikoagulan tedavinin kontrendike oldugu has-
talarda mekanik profilaksi ve tromboemboliyi énleyici
coraplar kullaniimahdir.

Teshis: kliniksel

** Pnomonili hastalarda >3 giin sonra siirmekte
olan sepsis bulgulari ve yiikselmis C reaktif pro-
tein plevral enfeksiyona dogru bir gidisi g6éstere-
bilir (C).

** Plevral enfeksiyon kuskusu olan bitiin hastala-
ra aerobik ve anaerobik bakteriler icin kan kiil-
tard yapilmahdir (C).

Toplum kdkenli pndmoni nedeniyle hastanede olan
hastalar icin kalp hizi ve kan basincinda dizelme igin
medyan sure 2 gln ve ates, solunum hizi ve oksijen
satiirasyonunda dizelme icin medyan slire 3 guindur
(66). ilk tedaviye yanit alinamamasi pnémoni kompli-
kasyonu olarak parapndmonik eflizyonun yada ampi-
yemin varligini gésterebilir. Pnédmoninin olasilikla plev-
ral enfeksiyona dogru ilerledigini gdsteren isaretler
atesin devam etmesini ve sepsis semptom ve bulgula-
rini - érnegdin artmis beyaz kire sayisi ve/yada C reak-
tif protein (CRP) gibi enflamatuar belirtegler- igermek-
tedir. CRP pnémonideki ilerlemeyi gosteren duyarl bir
belirtectir (67, 68). CRP dizeyinin %50 oraninda dis-
memesi kétu bir sonucla ve artmis ampiyem insidansi
ile iligkilidir (69) ve gdgus grafisinin tekrar dahil olmak
Uzere daha ileri incelemeler hizla yapiimalidir.

Yeni bir calisma (70) toplum kdkenli pndmonisi olan
hastalarda komplike parapnémonik eflizyon ve ampi-
yem gelisimi olasiligini dnceden belirleyebilmek icin bir
grup pnémoni siddeti skoru ve klinik degisken kullanil-
migtir. Siddet skorlarindan hi¢ birisinin prediktif bir
degeri yoktu ama plevral enfeksiyon gelisiminin énce-
den belirlenmesini saglayabilecek yedi klinik degisken
saptandi. Kronik obstriktif akciger hastaliginin varligi
plevral enfeksiyona ilerleme riskinde azalma ile iligkiliy-
di, ama asagidaki degiskenler pozitif olarak prediktif
idi: 1) albumin<30 g/I; (2) CRP >100 mg/I; (3) trombosit
sayisi >400x109/l; (4) sodyum <130 mmol/l; (5) intrave-
ndz ilag bagimhligi; ve (6) kronik alkol bagimliigi. Esik
deger olarak iki veya daha fazla hususun kullaniimasi
ile duyarlilk %87, 6zgullik %68.3, pozitif prediktif
deger %17.7 ve negatif prediktif deger %98.5 idi. Bu
skorlama sisteminin bagimsiz prospektif bir degerlen-
dirmeye ihtiyaci vardir.

Bakteri icin kan kdlttrleri plevral enfeksiyonlu has-
talarin yaklasik %14’Gnde pozitiftir (2) ve pozitif oldu-
gunda da cogunlukla tek pozitif mikrobiyoloji kaynagi-
dir. Bu nedenle plevral enfeksiyondan kuskulanilan
bitln hastalara kan kalttrG yapiimaldir.

Teshis: goriintilleme

Baslangic goériintillemeler

Uygun antibiyotik tedavisine yanit vermeyen bitin
hastalarda ampiyemden kuskulaniimalidir. G6gus gra-
fisinde bir plevral eflizyon gordlebilir (71) ve bununla
birlikte akciger infltrasyonlarinin ve sivisinin varligi kli-
nisyeni bir parapnémonik eflizyon olasiligi konusunda
uyarmalidir. Lateral gégus grafisi posteroanterior grafi-
de kuskulaniimayan siviyi dogrulayabilir (17), ancak
plevral ultrason artik yaygin olarak kullaniimaktadir ve
tercih edilen inceleme y6ntemidir. Ultrason sivi biriki-
minin yerinin tam olarak belirlenmesini saglar ve eger
gerekiyorsa ultrason kilavuzlugunda tanisal aspirasyon
yapilabilir (71, 72). Giderek artan bir sekilde plevral
enfeksiyondan kuskulanilan hastalara gégus grafisinin
yani sira toraks ultrasonu uygulanmaktadir. Ancak,
g6gUs radyografisinden farkli olarak, ultrason ayaktan
hasta takip yerlerinde ve mesai saatleri disinda rutin
olarak yapillamamaktadir, bu nedenle takip/izleme
amaci ile gogus grafileri segilecek ilk gorintileme tet-
kiki olmaya devam etmektedir.

Plevral sepsisin nedeni bazen 6zofagus riUpturi
olabilir ve siddetli 6girme veya kusmadan hemen
sonra plevral eflzyon gelisen hastalarda bu tanidan da
kuskulaniimalidir. Bu énemli sorunu belirlemeye y6ne-
lik tani stratejileri 6zofagusun gérintilenmesi (6rnegin
yiksek-kontrasth yutma tetkikleri) ve plevral sivinin
amilaz dizeylerinin élglilmesidir (73, 74). Plevral sivinin
amilaz duzeyleri yutulan tikrik amilazinin 6zofagus
perforasyonundan gecerek plevral bosluga girmesin-
den dolay yUkselir. Bir 6zofagus kagaginin saptanma-
sl durumunda hasta derhal 6zofagus rlpttrlerini teda-
vide uzmanlasmis bir cerraha génderilmelidir.

Daha ileri radyolojik degerlendirme

Ultrason

Plevral ultrasonografi plevral enfeksiyonun saptan-
masina yardimci olabilir. 320 plevral eflizyon olgusunu
kapsayan bir calismada (75) bitlin ekojenik eflizyonlar
eksuda idi ve homojen ekojenik eflizyonlar ya ampiye-
me ya da hemorajiye baghydi.

Lokdle plevral sivinin varhgu ile belirgin sekilde daha
dusuk plevral sivi pH’1 ve glukozu ve yiksek LDH kon-
santrasyonlari arasinda bir korelasyon oldugu g&steril-
mistir, (76, 77) ancak bu bulgu diger ¢calismalar tarafin-
dan desteklenmemistir.

BT taramasi

Tani belirsiz oldugunda veya altta yatan anormaligin
ampiyem ile iligkili oldugu ya da onun nedeni oldugu
dustnllduginde (6rnegin 6zofagus perforasyonu veya
bronkojenik karsinoma) doku fazinda tarama yapilan
yuksek-kontrastli BT taramasinin bir degeri olabilir. BT
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taramasi plevral ampiyemin parankimal akciger apse-
sinden ayirt edilmesine yardimci olabilir ve ayni zaman-
da, drenin yerlestiriimesi ve bunu takiben tiip pozisyo-
nun belirlenmesi icin, drenaj girisimlerinin basarisini
arttirmak igin cerrahi girisim gerekliligini géstermek icin
kilavuzluk sunarak, drenaja iliskin tedavi kararlarinin
olusturulmasina da yardimci olabilir.

Ampiyemler genellikle lentikiler sekildedir ve akciger
parankimine basi yaparlar, oysa akcider apsesinde
akciger parankimi ile sivi birikim arasindaki sinir genel-
likle belli belirsizdir (78, 79). Hem parietal hem de visse-
ral plevra ylzeylerinde kontrast artisinin neden oldugu
“Split pleura sign” (Sekil 2) ve bunlarin birbirinde ayril-
mas! ampiyemde plevral sivi toplanmasinin karakteristik
bulgusudur. Plevra kalinlasmasi ampiyemlerin %86-
100’Unde (80-82) ve eksudatif parapndmonik eflizyonla-
rn %56’sinda (80) gorilmektedir. Yiiksek kontrasth BT

taramalarinda gorulen plevra kalinlagsmalari agikga puru-
lan eftizyonu olanlardan daha fazladir (83), plevral kalin-
lasmanin olmamasi da basit bir parapnémonik eflizyonu
dustndirtr (80). Plevral enfeksiyon ilerlediginde plevral
kontrast tutulumunda artis ylksek kontrastli BT ile gos-
terilebilir (82) ve ekstraplevral subkostal yag dokusunun
daha fazla inceldigi de siklikla goérdldr (70, 80-82). Bu
bulgular transtida eflizyonlarinda yoktur (81). Plevral
enfeksiyonlu hastalarin Ggte birinden fazlasinda orta
derecede blyulklikte mediastinal lenfadenopati (<2 cm)
g6rilmektedir (83).

MRI

Rutin MRI endikasyonu yoktur ve plevral enfeksi-
yonlarda BT taramasina bir Ustiinligu bulunmamakta-
dir; ancak, kontrast maddelere karsi alerji oldugunda
veya genc/gebe hastalarda maruz kalinan iyonizan
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radyasyon dlzeyini en aza indirgemenin gerekli oldugu
6zel durumlarda yapilmasi disunulebilir. Ayrica MRI
enfeksiyonun gogus duvarini tutup tutmadiginin belir-
lenmesine de yardim eder (6rnegin empiyema necessi-
tatis veya tiberkiloz ampiyemi).

Teshis: plevra sivi aspirasyonu

** Sepsis veya pnémoni ile baglantili olarak plevral
efiizyon gelisen biitiin hastalardan tani amach
plevral sivi 6rnegi alinmaldir (C).

Plevral enfeksiyon olasiligi bulunan bir hastada
g6gus grafisinde plevral eflizyon saptandiginda, gégus
tipld drenaji uygulanmasini gerektirecek komplike
parapndémonik eflzyonu, yalnizca antibiyotiklerle iyile-
sebilecek basit bir eflizyondan ayirmak klinik olarak
olanakl degildir. Ayrica, parapndmonik eflizyonu olan
hangi hastalarin tani amagh plevral sivi 6rnegi alinma-
dan tedavi edilebilecegine iliskin spesifik veriler de
bulunmamaktadir. Bazen baslangi¢ta toplum icerisin-
de kendi aile hekimleri tarafindan gérilen hastalarin
plevral eflizyonlari g6gus hastaliklari uzmanina gittikle-
rinde tani i¢in her hangi bir drnek alinamadan antibiyo-
tikler ile spontan olarak iyilesmis olabilir. Bu kohort
¢ogunlukla daha sonra tani konulamamis plevral efiiz-
yon ile ayaktan tedavi merkezlerine basvurur ve tekrar-
layan goérintileme tetkikleri radyolojik diizelmeyi dog-
rular.

Her ne kadar ampiyemler kadinlara kiyasla erkek-
lerde daha sik goérultyorsa da (1, 9, 33, 57, 84), semp-
tomlarin gecmesi igin gégus tlpl drenaji gerektiren
hastalar ile yalnizca antibiyotikler ile diizelen hastalar
arasinda yaglari, beyaz kire sayisi, atesin doruk nokta-
sl, gégus agrisinin varligi ve radyolojik infiltrasyonun
yayginlidi agisindan bir farkhlik bulunmamaktadir (17).

Plevral sivinin 6zellikleri tedaviyi yonlendirecek en
guvenilir tani testi olmaya devam etmektedir
(11, 22-24, 77, 85-87) ve bu nedenle pnémoni veya
yeni bir gégls travmasi ve ameliyati gegirmis olan ve
sepsis bulgulari devam eden ve >10mm derinlikten
daha fazla sivisi olan bi{tiin hastalardan tani amagli
plevra sivisi 8rnegdi alinmasi énerilmektedir.

Organ perforasyonu riskini en aza indirgedigi (88)
ve plevral sivinin iyilesme hizini arttirdidi icin (89)
géruntileme kilavuzlugundan yararlaniimalidir. Toraks
ultrasonu kullanilarak yapilan érnek alimi basit ve daha
guvenlidir ve hastanin rahatsizligini azaltacaktir (plevral
incelemeler kilavuzuna bakiniz) (71, 89, 90). Ornek
alimi gerekiyorsa lokal anestezik kullanilarak igne ve
enjektor kullanilarak steril bir sekilde yapilabilir. Kigik
eflzyonlar (yani, kalinigi <10 mm olanlar) genellikle

yalnizca antibiyotik tedavi ile duizelecektir (17, 25). Bu
hastalar icin gézlemlemek uygun olabilir, ancak efliz-
yonun boyutunda artis olmasi ya da sirmekte olan
sepsis hastanin yeniden degerlendiriimesini ve tani
amagl plevra sivisi 6rnegi alinmasini gerektirir.

Yogun bakim Unitelerindeki hastalarda siklikla plev-
ral enfeksiyonun neden olmadigi plevral eflizyonlar
gelisir (91). Hipoalbliminemi, kalp yetmezligi veya ate-
lektazileri olan ve enfeksiyon riski disik olan bu tar
hastalarin altta yatan hastalik tedavi edilirken gézlem-
lenmesi givenli olabilir (91). Eger sepsis bulgulari
varsa, Ozellikle de hastaya pozitif basingh mekanik
ventilasyon uygulaniyorsa, ultrason kilavuzlugunda
plevral sivi 6rnegi alinmalidir.

** Plevral enfeksiyondan kuskulanildiginda piirii-
lan olmayan biitiin plevral sivilarin pH’ina bakil-
mahdir (B).

** Eger plevral sivinin pH’1 él¢iilemiyorsa, plevral
enfeksiyonun olasi oldugu durumlarda plevral
sivi glukozuna bakilmalidir (B).

Acik bir sekilde cerahatin gérilmesi ampiyem igin
tani koydurucudur ve bu nedenle aspirasyonu takiben
plevral sivinin gérinimua kaydedilmelidir. Purllan
olmayan butln plevral sivilarin pH’1I derhal élgctlmelidir.
Alinan ilk érneklerin hepsinde protein konsantrasyonla-
rn ve mikrobiyolojik kultdr incelemeleri rutin olarak
istenmelidir. Eger klinik endikasyon varsa plevral sivi
sitolojisi ve mikobakteriler icin aside/alkole direncli
basil tetkikleri yapilmalidir. Daha ayrintili bilgiler BTS
plevral sivi incelemeleri kilavuzunda verilmektedir.

Parapnémonik eflizyonlardan veya ampiyemden ali-
nan plevral sivi enflamatuar bir ekstdadir ve mutlak
plevral sivi protein degerlerinin eflizyonun spontan rezo-
llsyonu veya gdgus tlpU drenaji gerektirmesi olasilikla-
rini belirlemede hicbir degeri yoktur (17, 23, 24, 87).
Polimorfonikleer (PMN) I6kositler hakimdir, ama plev-
ra sivisi toplam I&kosit sayisi basit eflizyonlar ile ampi-
yemler arasinda c¢ok farkliik gdsterir (24). Bir ekslida
da lenfositlerin hakim olmasi malignite veya tliberkiloz
olasiligini arttirir.

pH analizleri i¢in plevral sivi heparinli bir kan gazi
enjektdriine anaerobik olarak alinmalidir (¢inki hava-
nin varhdi plevral sivi pH degerini yanlis olarak ytksel-
tebilir (92)) ve daha sonra da bir kan gazi analizériinde
Olctlmelidir. Hekimler lidokainin asidik oldugunu ve
Olgiilen pH degerini dustrebilecegini akilda bulundur-
mahdir (92) ve bu nedenle plevra sivisi 6rnegi almak
icin farkl bir enjektdr kullaniimalidir (lokal anestezik
verilmesinden sonra lidokain artiklarindan kaginmak
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icin) (92, 93). Belirgin cerahat bulunmasi durumunda,
bu eflizyon icin gdgus tlpU drenaji gerektigini zaten
go6sterdigi icin, cerahatli érnegin kan gazi analizériine
konulmasi tavsiye edilmemektedir ve gerekli de degil-
dir. Ancak, bulanik/puslu bir sivinin enfekte olup olma-
digindan kuskulanildiginda pH bir kan gazi analizéri
kullanilarak giivenli bir sekilde &lcilebilir. Ozellikle
ABD’de bu teknigin klinikte yaygin olarak kullaniimasi
onun kan gazi analizériini bozmadigini géstermistir.
Plevral sivi pH’Inin 8lcimU pH turnusol kagidi veya pH
metre ile él¢culdigunde guvenilmezdir ve bunlarin kan
gazi analizériine kabul edilebilir bir alternatif oldugu
disindlmemelidir (94, 95).

Drenaj gerektiren plevral enfeksiyonlu hastalarda
LDH diuzeyinde yukselme ve glukoz dizeyinde azalma
ile birlikte plevral sivida asidoz gelisecektir (17, 24, 85).
Bu kriterleri gb6zden geciren sistemik bir meta-analizden
elde edilen veriler bunlarin kullanimini hakli ¢ikarmistir
(85). Bu rapor plevral sivi pH’inin <7.2 olmasinin gégus
tUpu drenaji gereksinimini belirlemede en gucli tek
gdsterge oldugunu ve plevral sivi LDH’inin (>1000 iU/1)
ve glukoz dlzeyinin (<3.4 mmol/l) tani keskinligini art-
tirmadigini gdstermistir. Plevra sivi pH’Inin dl¢tlemedi-
gi durumlarda glukoz ve LDH olctlmelidir; plevra sivisi
glukoz diizeyinin <3.4 mmol/l olmasi gégus dreni yer-
lestirilmesi gereksinimini gbsteren alternatif bir belirtec
olarak kullanilabilir. Ancak, plevral sivi glukoz dizeyi
plevral enfeksiyondan baska nedenlerle de azalmis
olabilir; érnedin romatoid eflizyonlarda da azalir ve
sonugclar yorumlanirken bu akilda tutulmahdir.

Galismalar pirilan olmayan ama biyokimyasal ola-
rak enfeksiyon kanitlari bulunan sivilarin sepsisin yeter-
li diizeyde iyilesmesi igin gogis tlpl drenaji gerektire-
bilecegini gdstermistir (17, 21, 22, 24, 25, 28, 59, 77,
85, 86).

Bazen, Proteus suslari ile enfeksiyonun bir sonucu
olarak komplike bir plevral efizyonda plevral sivi pH’i
>7.6 olarak 6lglebilir. Ureyi ayristirarak amonyak Uret-
me yetenegi alkali bir plevra sivisi olusmasina neden
olabilir (96).

Eger alinan tek plevra sivisi 6rneg@i hastanin klinik
durumu ve ultrason gérinimu ile uyusmazlk gdésteri-
yorsa aspirasyonun tekrarlanmasi kiymetli olabilir. Pek
¢cok loktlden 6rnek alinan kiguk bir seride ve biyokim-
yanin farkli lokdllerde farkli olabildigi gosterilmistir (97).

Plevral sivi sitokin ve/yada enflamatuar mediatérle-
rinin diizeyleri (8rnegin iL-8, TNFa,, vaskiiler endotelyal
blyime faktér yada CRP) komplike parapnémonik
eflizyonlar ile diger eksudatif sivi birikimlerini birbirin-
den ayirmada yararli olabilir (98-101). Onlarin kesin
rollerini ortaya cikarabilmek icin daha ileri calismalar
gerekmektedir.

Plevral enfeksiyonlarda plevra sivisi drenaji
endikasyonlari

** Acikca cerahat iceren veya bulanik/puslu gorii-
niimde plevral sivi 6rnegi alinan hastalara hizla
plevral bosluga goégiis tiipii drenaji uygulanmali-
dir (B).

Plevral aspirasyonda acik¢a cerahat iceren veya
bulanik/puslu gériinimde bir plevral sivinin varligi hizla
g6gls tipl drenaji yapiimasi gerektigini gosterir (17,
24, 85, 86). Gogus tlpl drenajinin basarisiz oldugu ve
ameliyat gerektiren hastalarda veya 6lenlerde purilan
siviya daha sik rastlanir (57).

** Piriilan olmayan bir plevra sivisinda Gram boya-
masi ve/yada kiiltiir ile organizmalarin varhginin
saptanmasi plevral enfeksiyonun var oldugunu
gosterir ve hizla gégiis tiipii drenajina gidilmeli-
dir (B).

Pozitif Gram boyama ile organizmalarin varliginin
saptanmasi bakteri istilasini gésterir ve basit bir efliz-
yondan komplike parapnémonik eflizyona dogru bir
ilerleme oldugunu ve bu nedenle gégus tlpl drenajinin
gerektigini ima eder (17, 24, 85, 86). Ancak,
S. pneumoniae’ya bagli acik¢a purdlan olan veya kuil-
tUrleri pozitif olan bazi parapndémonik eflizyonlar,
g6guUs tlpl drenajindan kaginilarak, yalnizca antibiyo-
tik tedavisi ile dizelebilirler (18, 87) Plevra drenajina
iliskin kararlar bireysel bazda verilmelidir.

** Plevral enfeksiyondan kuskulanilan hastalarda
plevra sivisi pH’Inin <7.2 olmasi goégiis tiipii dre-
naji gerektigini gésterir (B).

** Gogus tipl drenaiji kriterlerinden her hangi biri-
ne uymayan parapnémonik eflizyonlar klinik
iyilesmenin iyi olmasi kosuluyla yalnizca antibi-
yotik ile tedavi edilebilir (B).

** Tek basina antibiyotik tedavisi uygulanirken kli-
nik iyilesmenin olmamasi hastanin hizla yeniden
degerlendiriimesine, tekrar plevra sivisi 6rnegi
alinmasina ve olasilikla gégiis tiipii drenaji yapil-
masina yol acacaktir (B).

Baslangictaki plevral pH’lar >7.2 olan bazi hastalar-
da sepsis sendromlari iyilesmeyecek ve bu hastalar
g6guUs tipl drenaji ve hatta bunu takiben cerrahi mida-
hale gerektireceklerdir (57). Nadiren gorilen bu olgular
pH’In plevra drenajinin gerekliligini gdstermede yeterin-
ce spesifik olmasina karsin, duyarliliginin %100 den az
oldugunu (57) ve bu nedenle mortaliteyi ve hatta cerrahi
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girisim gereksinimini dogru bir sekilde éngéremeyecegi-
ni dogrulamaktadir (17, 57). Bunun nedenlerinden biri
cok lokullt efiizyonlarda biyokimyasal 6zelliklerin hete-
rojen olmasidir, bunun sonucunda farkli enfekte lokuller-
den alinan érnekler hastaligin siddeti konusunda énem-
li farkliliklar gosterebilirler (97). Bu nedenle yetersiz klinik
dizelme tekrar plevral 6rnek alinmasinin gerektigini ve
g6gus tUpd drenaji olasiigini gosterir.

** Loktlile plevral sivi toplanmasi olan hastalara
erkenden gogiis tiipli drenaji uygulanmahidir. (C)

** Blyuk miktardaki piriilan olmayan efiizyonlar,
semptomatik yarar saglamak amaciyla, eger
gerekiyorsa aspirasyon ve/yada gogis tiipi ile
drene edilebilirler. (C)

igne aspirasyonu dogru bir secenek oldugunda,
bazen ilk plevra aspirasyonunda sivinin tamamini bosalt-
mak mumkdn olabilir. Bazi olgularda sivi yeniden top-
lanmaz ve bagka bir girisim gerekmez. G6gUs grafisinde
veya ultrasonda lokulasyonun varhgr (24, 77, 102)
sonuglarin daha kotl olmasi ile baglantilidir ve erken
g6QgUs tUpl drenaji icin ek bir endikasyon olabilir. Daha
blylk plevral sivilarin (> hemitoraksin %40’1) cerrahiyi
gerektirme olaslliklari daha fazla olabilir (1, 102).

Gogiis tipi drenaiji

** Plevral enfeksiyonlarin cogunda 10-14 F gibi
kiiciik kalibreli bir kateter yeterli olacaktir.
Bununla birlikte, drenaj icin ideal goégiis tipii
boyutlar lizerinde bir konsensiis bulunmamak-
tadir. (C)

** Eger kicuk kalibreli fleksibl bir kateter kullanili-
yorsa kateterin tikanmasini 6nlemek icin diizen-
li yikama yapilmasi 6nerilmektedir. (C)

** Gogus tlipli takilmasi olanakl oldugunda goériin-
ti kilavuzlugunda yapiimahdir. (D)

Gogus tapul yerlestiriimesi BTS plevral prosedurler
kilavuzuna (103) (sayfa ii61’e bakiniz) ve yeni Ulusal
Hasta Guvenligi Ajansi (National Patient Safety Agency)
Onerilerine (88) gore yapiimalidir. Olanakli oldugunda,
ozellikle cok sayida enfekte eflizyon lokulleri bulundu-
gunda, goéruntd kilavuziugu kullaniimahdir. Farkl
boyutlarda gdgdlds drenleri ile tedavi edilen plevral
enfeksiyonlu hastalarin klinik sonuglari randomize
kontrolli bir calismada arastinimamistir ve segilecek
ideal boyuta iliskin bir konsensis bulunmamaktadir,
tibbi ve cerrahi uzmanlar arasinda cok farkli gérusler
ortaya cikmaktadir. Geleneksel olarak, plevral kavite-
den cerahatin kapal gbégus tipu ile drenaji, radyolojik
kilavuzluk olmadan buiyik kalibreli (>28 F) gogus tip-

leri takilarak yapilmistir. Daha yakin zamanda, takiima-
sl daha kolay ve daha az travmatik olan ve hasta icin
daha rahat olabilecek fleksibl kiicik kalibreli (10-14 F)
kateterler kullaniimigtir.

intraplevral fibrinolitik ajanlari degerlendiren bliyiik
bir randomize calismada, alt grup analizleri blUyUk
kalibreli tuplerin etkililiginin kiglUk kalibreli olanlara
kiyasla daha fazla olmadigi ortaya ¢cikarmistir (84). Daha
onceden yayinlanmis veriler, gérinti-kilavuzlugunda
takilan kicuk kalibreli kateterlerin hem ilk drenaj islemi
olarak (104-108) hem de buyik tlpler basarisiz oldu-
gunda kurtarici tedavi olarak (104-111) iyi sonuclara
sahip olabilecegini disindirmektedir. Bu serilerde
10-14 F kateterlerin kullanilmasi popdtilerdir ve kompli-
kasyon oranlar dusdktur (71, 105, 107, 111, 112).
Ancak yinede, anekdotal klinik deneyimlere dayanan ve
yogun cerahatin bosaltiimasinda buiyik kalibreli tlple-
rin daha etkili oldugunu kabul eden 6nemli miktarda
gériis bulunmaktadir. Oyle gériiniyor ki, optimum
g6gus tupl boyutunu netlestirmek icin klinik ¢calismala-
rin yapilmasi gerekmektedir.

Yikama ve drenin aspiratdr ile aspire edilmesi gibi
optimum dren tedavisi konularini degerlendiren rando-
mize kontrolli caligsmalar bulunmamaktadir. Kuguk
kalibreli kateterleri degerlendiren c¢alismalarin cogun-
da, kateterin fibrin dokuntuleri ile tikanmasini azaltarak
drenajin etkinligini arttirabilecek yilkama ve aspirator ile
aspire etme yo6ntemlerin ikisi de kullanilmigtir (71, 104,
105, 107, 108, 111, 113). Bu nedenle kiiclk kateterler-
de, tercihen egitimli hemsireler tarafindan, dizenli
araliklarla ylkama yapilmasi 6nerilmektedir (6rnegin
Ucli musluk araciligiyla her 6 saatte bir 20-30 ml salin
verilerek). Daha blyUlk kalibreli drenlerin yikanmasi,
bunlar rutin olarak U¢li musluga sahip olmadiklarindan
ve irrigasyon igin baglantinin ayrilmasi sekonder enfek-
siyon girisine neden olabileceginden teknik olarak
daha zordur. Drenaji arttirabilecegi inanci ile aspirator
ile aspire etme uygulanmistir (-20 cm H,0), ancak bu
alanda spesifik kilavuzun dayandirlabilecegi yeterli
calisma bulgusu veya klinik konsensis bulunmamak-
tadir (114, 115).

interkostal gégiis drenlerinin takilmasina iliskin
daha ayrintili bilgiler icin okuyucular BTS plevral prose-
dirler kilavuzuna (103) ve bu belgedeki plevral prose-
durler ve toraks ultrasonu bdlimlerine bagvurmalidir.

Antibiyotikler

** Butin hastalar, yerel antibiyotik politikalarini ve
diren¢c modellerini esas alarak, modern plevral
enfeksiyonlarin bakteriyel profilini tedavi etmeyi
hedefleyen antibiyotik tedavisi almalidir. (B)
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** Kiiltiir ile pnédmokok enfeksiyonu oldugu kanit-
lananlar disindaki bitiin hastalarda anaerobik
enfeksiyonlari kapsayacak antibiyotikler kulla-
nilmalidir. (B)

** “Atipik” patojenlere iligkin yiiksek diizeyde bir
klinik kuskuyu dogrulayacak nesnel kanitlar
olmadigi siirece makrolid antibiyotikler endike
degildir. (B)

** Olanakl oldugunda antibiyotik secimini bakteri
kiiltirii sonuclan ve bir mikrobiyologun tavsiye-
leri yonlendirmelidir (B).

** Penisilinler, § laktamaz inhibitorleri ile kombine
penisilinler, metronidazol ve sefalosporinler
plevral bosluga iyi penetre olurlar.
Aminoglikozidlerin kullanilmasindan kaciniima-
hdir (B).

** Bakteri kiiltirleri negatif oldugunda antibiyotik-
ler hem sik gériilen toplum koékenli bakteriyel
patojenleri hem de anaerobik organizmalan
kapsamalidir (B).

** Hastane kokenli ampiyemlerde ampirik tedavi
MRSA ve anaerobik bakteriler icin tedaviyi de
icermelidir (B).

** Sepsiste klinik ve objektif diizelme bulgulan
ortaya ciktiginda intraven6z antibiyotikler oral
tedavi ile degistirilmelidir (D).

** jntraplevral olarak antibiyotik verilmesi 6neril-
memektedir (D).

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

Plevral enfeksiyon saptanir saptanmaz bitin has-
talar antibiyotik tedavisi almali ve olanakli oldugunda
bu antibiyotikler plevral sivi veya kan kulttrindn
sonuglarina ve duyarliliklarina dayanilarak segilmelidir.
Plevral enfeksiyonlu hastalarin cogu zaten antibiyotik
almaktadir. Ancak, buna ragmen yakin zamanda yapI-
lan bir randomize calismada plevral enfeksiyonu olan
hastalarin %54°U pozitif plevra sivisi kultlrlerine ve
%12’si pozitif kan kultiri sonuglarina sahipti (84).
Pozitif kan kulturt olanlar cogunlukla baska pozitif bir
mikrobiyoloji sonucuna sahip degildi, bu da plevral
enfeksiyon kuskusu olan butiin hastalardan kan kulti-
rd alinmasinin énemini vurgulamaktadir (84).

Pléropulmoner enfeksiyonlarda bulunan aerob ve
anaerob organizmalarin énemli bir boélimi penisiline
diren¢ gosterebilirler (7, 116, 117), ama f-laktamlar
hala S. pneumoniae (118) ve S. milleri enfeksiyonlar
icin secilecek ajan olmaya devam etmektedir (119,
120). Aminopenisilinler, p-laktamaz inhibitorleri ile

kombine edilmis penisilinler (6rnegin ko-amoksiklav,
piperasilin-tazobaktam) ve sefalosporinler plevral bos-
luga iyi penetrasyon gostermektedir (34, 121-124).
Plevral bogluguna penetrasyonlari iyi olmadigi ve plev-
ral sivi asidozunun varliginda inaktive olabilecegi igin
aminoglikozidlerden kaciniimahdir (34, 125-128).
Antibiyotikler dogrudan plevral bosluga verilmesinin bir
avantaj sagladigina iligskin kanit bulunmamaktadir.

Pozitif klltir sonuglan bulunmadiginda, ampirik
antibiyotikler olasi patojen organizmalari kapsayacak
sekilde segilmelidir. Onemli miktarda mantikli ilag kom-
binasyonu bulunmaktadir ve secilecek rejim enfeksiyo-
nun toplum kokenli mi hastane kékenli mi oldugunu,
yerel hastane politikalarini ve antibiyotik diren¢ model-
lerini yansitmalidir.

Toplum kdkenli enfeksiyonlarda, bir aminopenisilin
(6rnegin amoksisilin) ile tedavi S. pneumoniae ve H.
influenzae gibi organizmalar kapsayacaktiri29 ama
siklikla S. aureus gibi penisiline direncli aeroblarin ve
anaerob bakterilerin de birlikte bulunmasi nedeniyle
ko-amoksiklav gibi bir p-laktamaz inhibitéri ya da
metronidazol de verilmelidir (7, 117, 130). Anaeroblarin
S milleri grubu organizmalarla sinerijitik rolt oldugu var
sayllmaktadir (131, 132).

Klindamisin enfekte plevral bosluga iyi penetrasyon
gosterir (126, 133, 134) ve bu hastalar igin yeterli anti-
mikrobiyal kapsami sunar. Bu nedenle penisilin alerjisi
olan hastalar klindamisin tek basina kullanilarak (7,
129) veya siprofloksasin veya bir sefalosporin ile kom-
bine edilerek tedavi edilebilir (135). Kloramfenikol,
meropenem gibi karbapenemler , lG¢lncl jenerasyon
sefalosporinler ve piperasilin gibi genis spekturumlu
anti-pseudomonal penisilinler de iyi bir anti-anaerobik
aktiviteye sahiptir ve alternatif ajanlardir (116, 136).

Plevral efiizyonlar Legionella pnémonisi olan hasta-
larda da olugabilir ama genellikle kendi kendine geger-
ler (137), Her ne kadar BK’da erigkin plevral enfeksi-
yonlarina iliskin en son bulylk serilerde Legionella
saptanmamis olsa da (2), nadiren bir ampiyem nedeni
olarak bildirilmistir (138) ve kanitlanmis/kuskulanilan
olgularda tedaviye bir makrolid antibiyotik eklenmeli-
dir, ancak bu antibiyotiklerin rutin olarak kullaniimasi
Onerilmemektedir. Benzer sekilde, Mikoplazma pno-
monisi olan hastalarin %5-20’sinde de plevral eflizyon
ortaya ¢ikabilir (139, 140) Bunlar genellikle uygun anti-
biyotik kullanimi ile rezolisyon goésteren kuguk reaktif
eflizyonlardir, ama komplike bir parapnémonik pné-
moniyi veya ampiyemi dislayabilmek icin tani amacl
plevra sivisi 6rneklerinin alinmasi gerekebilir. Butin
olgularda, antibiyotik rejimleri kiltlr sonuglarina goére
ayarlanmalidir (anaerobik patojenlerin Gremesinin zor
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oldugu hatirlanmali ve anti-anaerobik kapsamin esigi
dustk tutulmaldir).

Genellikle nozokomial pnédmoniye, travmaya veya
ameliyatlara sekonder olarak gelisen hastane kdkenli
ampiyemde antibiyotikler hem Gram-pozitif ve Gram-
negatif aeroblar hem de anaerobik organizmalari teda-
vi edecek sekilde secilmelidir (Tablo 1’e bakiniz). Son
calismalar hastane kdkenli pnémonilere ve ampiyeme
neden olan MRSA enfeksiyonlarinda belirgin bir artis
oldugunu gostermektedir, bu nedenle ampiyem igin,
mikrobiyolojik sonuglar gelene kadar ampirik olarak
secilecek antibiyotikler baslangictan itibaren MRSA’yi
kapsayacak bir spektruma sahip olmalidir (2, 141-144).

Antibiyotiklerin intravendz yolla verilmesi gogunluk-
la baslangi¢c dénemi icin uygundur, ama objektif klinik
ve biyokimyasal diizelme bulgulan gorildiginde oral
yola cevrilebilir. Plevral enfeksiyonlarda tedavi siresi
ayrintil klinik calismalarla degerlendirilmemistir, ancak
yine klinik, biyokimyasal (6rnegin CRP) ve radyolojik
yanita bakilarak antibiyotiklere genellikle en azindan 3
hafta devam edilmektedir.

intraplevral fibrinolitikler

** intraplevral fibrinolitikler plevral enfeksiyon has-
talarinda rutin olarak kullaniima endikasyonuna
sahip degildir (A).

intraplevral fibrinolitik tedavi ilk kez 1949°da kulla-
nilmistir (11). Daha yakin bir zamanda, gézlemsel seri-

Sekil 2. Plevral ampiyemin tipik yiksek kontrastl BT gérin-
tlsu. Gérintu ayri lentikiler plevral opasiteler olusturan ¢ok
loklli plevral sivi toplanmasini géstermektedir. Plevral doku
kontrastinin arttigi ‘split plevra 2 bulgusu hem viseral hem
de parietal plevra yiizeylerinde gérilmektedir

ler (11, 145-169) ve kliclk randomize calismalar (149,
170-178) bu ajanlann plevral drenaiji iyilestirdigini gos-
termistir ve bu nedenle onlarin uzun dénemli hasta
sonuglarini iyilestirebilecegi yaygin olarak kabul edil-
mistir. Ancak, blyUk &lcekli yeni bir randomize gcalisma
bu kisa-dénemli drenaj yararlarinin azalmis mortalite,
ameliyat sikligi, hastanede kalis siresinin uzunlugu
veya uzun-dénemli radyolojik ve solunum fonksiyonla-
ri sonuglari ile bir iliskisinin olmadigini géstermistir (84).
Bu calismada intraplevral streptokinaz kullaniimistir;
bu ates, I6kositoz ve halsizlik gibi immunolojik yan
etkilerde artma ile iligkilidir (148, 156, 165, 179, 180)
ama streptokinaz kullaniimasina iliskin (151) daha énce
bildirilen lokal plevra hemorajisi, (156, 163, 168) siste-
mik kanama (153) ve epistaksis (156) izole raporlarinin
aksine, sistemik veya intraplevral kanamada artma
veya fibrinolitik kaskadin sistemik aktivasyonu gortil-
memistir. Bu nedenle, glincel bulgular intraplevral fib-
rinolitik ajanlarin rutin kullanimini desteklememektedir.
Bazen, cok loklle (bu nedenle tip drenajina direncli)
ve dispne ya da solunum yetmezligine neden olan
plevral sivi toplanmalarinin tedavisinde, cerrah ile yapi-
lan tartismalarda hastanin birlikte bulunan diger hasta-
liklan, yapilabilirlik, veya cerrahi bir Uniteye sevk veya
diger klinik ve lojistik sorunlar nedeniyle hemen ameli-
yata alinamiyorsa bu tir bir tedavi uygulanabilir.

Urokinaz antijenik degildir, ama yine de ates (150)
ve kardiyak aritmi (181) ile birlikte olan (erken asin
duyarllik ve histamin salinimina bagh) akut reaksiyon-
lara neden olabilir. Ampiyem drenaji icin hem strepto-
kinaz hem de Urokinaz verilen bir hastada erigkin solu-
num zorlugu sendromu bildirilmistir (182). Calismalarda
kullanilan fibrinolitik dozlar cesitlilik gdstermektedir,
ama plevral boslukta 2-4 saat kalmak Uzere glinde 250
000U (11, 145, 147-149, 151-157, 160, 163, 165, 167,
169, 170, 173-176, 179) veya 12 saatte bir 250 000
iU84 151 streptokinazi veya giinde 100.000 iU troki-
nazi (170, 171, 178) kapsamaktaydi.

Halen fibrinolitikler ve streptodornaz ve deoksiribo-
nikleaz (DNase) gibi sivi viskozitesizi ve biyofilm olu-
sumunu bozan ilaclarla yapilan kombine tedaviler de
dahil olmak Uzere bagka intraplevral ajanlara olan ilgi
devam etmektedir (183, 184). Deneysel/ddnisimsel
calismalarda, bu kombinasyon enfekte pi viskozitesini
tek basina fibrinolitiklere (streptokinaz) kiyasla azaltti
ve enfekte biyofilmi parcalayabildi (183-187). Bu tir
kombinasyon tedavilerinin su anda insanlardaki klinik
calismalar yurUttlmektedir. Bu ¢alismalardan birinden
elde edilen ilk sonuglar intarplevral tPA ve DNase kom-
binasyonunun tek basina bir fibrinolitikten daha iyi bir
drenaj saglayabilecegini distindirmektedir, ancak bu
sonuglarin tam olarak yayinlanmasi beklenmelidir.
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Plevral enfeksiyonlarda gégis dreninin ¢cikarilma

zamaninin belirlenmesi

Basaril bir plevra drenajinin radyolojik olarak dog-
rulanmasindan - yani, gégus grafisinde veya toraks
ultrasonunda plevral sivinin boyutunun azalmasindan-
ve sepsisin geriledigine iliskin objektif bulgularin - yani,
atesin ve klinik durumun dlzelmesi ve enflamatuar
belirteclerin érnedin CRP’nin dismesi) - gorilmesin-
den sonra gégus dreninin ¢ikarilmasi uygun olur. Dren
cikarildiktan sonra genellikle 24 saat hastanede goz-
lemlenir, ancak hastalarin cogu kendini iyi hissetmeye-
cegi ve daha uzun bir slre hastanede kalacagi icin
daha uzun bir rehabilitasyon siresi gerekebilir.

inatci sepsis ve plevral sivi toplanmasi

** inatgl sepsisi ve rezidiiel bir plevra sivisi olan
hastalara daha ileri radyolojik goriintileme y6n-
temleri uygulanmalidir (C).

*x inatgl sepsisi ve rezidiel bir plevra sivisi olan has-
talar biitiin olasi cerrahi secenekleri degerlendir-
mek icin bir gégiis cerrahi ile tartisiimalidir (D).

Antibiyotik tedavisine ve g6gus drenajina yanit ver-
meyen ve inatcl bir plevral sivi toplanmasi ile birlikte
sepsis bulgulari devam eden hastalarda tani yeniden
gbzden gegirilmeli ve tekrar gégus grafisi ve BT tara-
masl ya da toraks ultrasonu yapilmalidir. Yiksek kont-
rastl toraks BT taramasi gégus tlipUlnin pozisyonunu,
eflizyonun anatomisini, plevral kalinlasmanin varligini
daha dogru bir sekilde saptar ve ayni zamanda endob-
rongiyal obstriiksiyon veya mediastinal patoloji olup
olmadigini da belirleyebilir (188-193). Plevral kalinlas-
ma, akcigerlerin re-ekspansiyonunu ve bdylece sivi
drenajinin yeterli olup olmamasindan bagimsiz olarak
plevra yapraklarinin kargl karsiya gelmesini engelleye-
bilecek bir fibrin “kabugun” gelistigini gdsterebilir (188,
192, 194-196). BT taramasi erken fibropirilan hastali-
g1 gec olanindan kesin bir sekilde ayirt edemez, (82) ve
BT’deki plevral kalinlasma tup drenajinin uzun-
dénemdeki sonuglarini 5ngérememektedir (57). Plevral
‘kabuk’ haftalar sonra gerileyebilir ve bu dénemde sta-
bil hastalarin medikal tedavisinde israr etmek cerrahi
gereksinimini ortadan kaldirabilir (196). Ampiyemin
rezollisyonundan uzun stre sonra goruntulerde rezidu-
el kalsifikasyonlar (82), ekstraplevral dokularin kalinlas-
masi (82) ve plevra skarlar (196) gorulebilir.

inatc1 sepsisi olan hastalar

** GOgus tlipla drenajina ve antibiyotiklere ragmen
inatc1 plevral sivilari ve inatci sepsisleri olan
hastalara cerrahi tedavi uygulanmalidir (C).

** Gogus tipl drenajinin ve antibiyotiklerin basari-
sizliga ugramasi bir gégiis cerrahi ile erkenden
tartisiimasini gerektirir (C).

Plevral enfeksiyonun kontrol altina alinmasi igin
cerrahi girisimin ne zaman yapilmasi gerektigini belirle-
yecek objektif bir kriter bulunmamaktadir ve bir hasta-
nin ameliyat edilmesi karari hala subjektif olarak veril-
mektedir. Her ne kadar daha &nceki gdzlemsel calig-
malar basvuru sirasinda purilan sivisi (57) ve/veya
lokllasyonlari (102) olan hastalarin cerrahi gerektirme
olasiliklarinin daha fazla oldugunu géstermekteyse de,
bu hastalarin pek cogu ameliyat gerekmeden diizele-
cektir ve yeni veriler bu 6zelliklerin prediktif olmadigini
gOstermektedir (84, 197). Drenaja ve antibiyotiklere
ragmen inatgi plevral sivi ile birlikte sepsis bulgulari
devam etmekte olan hastalara cerrahi tedavi uygulan-
masi disutnulmelidir. 5-7 gun icerisinde sepsisin iyiles-
memesinin (39, 198) cerrahi bir gértisiin alinmasi gere-
ken uygun bir stre oldugu disUndlmektedir. Yanit
vermeyen tim olgularda bir gogis cerrahinin goérisi
alinmalidir.

VATS giderek aratan bir sekilde ilk-secenek tedavi
olarak kullanilmaktadir, ancak acik toraks drenaji veya
torakotomi ve dekortikasyon alternatif teknikler olmaya
devam etmektedir. Uygulanacak proseduirin tipi has-
tanin yasi ve komorbiditesi, cerrahin tercihi ve yerel
olarak mevcut ekipmanlar gibi pek ¢cok faktére baghdir.
Cerrahi prosedurin secimi bu rehber alaninin disinda
kalmaktadir ve buna daha fazla deginilmeyecektir.

iki kiiclik “kér olmayan” randomize calisma cerrahi
ve tibbi tedavileri dogrudan kiyaslamistir. Wait ve arka-
daslan (112) genel anesteziye uygun olan ve plevral
enfeksiyonu bulunan 20 hastayi incelemis ve bunlari ya
acilen VATS uygulanmasi icin ya da gogus tiipu yerles-
tirilmesi (yeni tibbi asistan ekibi tarafindan) ve ek olarak
3 glin sUreyle intraplevral streptokinaz verilmesi icin iki
gruba randomize etmistir. Cerrahi grubun primer teda-
vi basarisi (10/11 hasta) daha yUksekti ve streptokinaz
tedavisi basarisiz olan tim hastalar (5/9 hasta) torako-
tomi gerekmeden cerrahi ile dizeltildi (12). Cerrahi
uygulanan hastalar ayrica daha kisa bir drenaj (5.8’e
karsi 9.8 gun) ve daha kisa hastane yatis slresine
(8.7’ye karsi 12.8 guin) sahiptiler. Bu calismanin sonug-
larinin gutict ¢alisma ¢ok kucik oldugundan, kontrol
grubunda alisiimadik derecede yiksek bir basarisizlik
orani (%55) goruldiginden ve kér calisma olmadigin-
da kuskuludur ve bu nedenle tartismaya aciktir.

Bilgin ve arkadaslari (199) plevral enfeksiyonlu 70
hastayl sedasyon ile lokal anestezi altinda acil VATS
uygulanmasina (n=29) veya bunu tolere edemeyecek-
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se genel anestezi altinda VATS uygulanmasina (n=6)
ya da gogus tUpl drenaji grubuna (n=35) randomize
ettiler. Her iki grupta antibiyotik tedavisi aldi. VATS
grubunda ilk tedavi basarisi %82.8’e ulasti (yani bunu
takiben acik torakotomi ve dekortikasyon endikasyonu
gerekmemesi), buna karsin tlp drenaji grubunda
%62.9 idi. Ortalama hastanede yatis siresi VATS gru-
bunda 8.3 gln ve tlp drenaji kolunda 12.8 gindi
(p<0.05) (199). Bununla birlikte, yazarlar primer sonug
oOlcitlerini acikca belirtmedikleri ve daha sonraki cerra-
hi girisimleri tesvik eden endikasyonlar oldukca sub-
jektif oldugu icin bu sonuclar yorumlanirken dikkatli
olunmalidir. Bu alanda yeterince guclu ve kér ¢calisma-
larin yapilmasi gerekmektedir.

** Antibiyotik secimi tekrar gézden gecirilmeli ve
uygun oldugunda uzun siireli verilmelidir (D).

** Anestezi icin uygun olup olmadiginin degerlen-
diriimesine bir gogilis cerrahi da katilmaldir.
Cerrahi deneyime ve erisime bagh olarak diis-
kiin hastalarda kaburga rezeksiyonu ve genis
kalibreli bir drenin yerlestiriimesi gibi daha az
radikal cerrahi girisimlerin uygulanmasi diistinii-
lebilir ve bazi olgularda lokal anestezi veya epi-
dural anestezi altinda uygulanabilir (C).

** Efilizyon drenajinin etkisiz oldugu, sepsisin inat
ettigi ve genel anesteziyi kaldiramayacak
durumda olan hastalarda, bir gégiis cerrahi ile
tartisildiktan sonra toraksin yeniden gériintiilen-
mesine ve tekrar goriintii kilavuzlugunda kiigiik
kalibreli kateter, biiyiik kalibreli bir gogiis tipi
yerlestiriimesine veya intraplevral fibrinolitik
verilmesine karar verilebilir (D).

** Baz hastalar icin, palyatif tedavi ve aktif semp-
tom kontrolii 6nlemleri yeterli olabilir (D).

Radikal tedavi icin uygun olmayan hastalarda etki-
siz go6guUs tlpl drenaji ve inatcl sepsise bir dizi “daha
az invaziv” tedavi segenegi ile yaklasilabilir. Toraksin
yeniden goérintilenmesi ve tekrar goérintl kilavuzlu-
gunda kiguk kalibreli kateterlerin konulmasi lokdile sivi
birikimlerini drene edebilir (105-109, 111) ve “yodun”
cerahat icin blyUk kalibreli gégus tlpleri denenebilir
(112). alternatif olarak, genel veya lokal anestezi altin-
da hastalara kaburga rezeksiyonu ve acik drenaj uygu-
lanabilir; optimum bir tedavi elde etmek igin gdgus
cerrahi ile slrekli bir baglanti stirdirilmelidir. Bu iglemi
takiben uzun (siklikla aylar) slren iyilesme dénemi
hasta morbiditesinin artmasina katkida bulunabilir ve
bu isleme iliskin onam alinirken hastalarla mutlaka tar-
tisiimalidir. Radikal tedavi icin yeterince glicli olmayan
bazi ampiyem hastalar icin, daha fazla drenaj kabul

edilebilir bir durum olmayabilir ve bu olgularda sir-
mekte olan sepsis ve bozulmus solunum fonksiyonlari
surekli bir coklse ve bunu izleyerek de 6lime kadar
gidebilir. Boyle hastalar saptandiginda multidisipliner
bir ekip tarafindan palyatif semptom kontroli uygulan-
masi uygun olabilir.

Bronkoskopi
** Bronkoskopi yalnizca brons obstriiksiyonu kusku-

sunun yiiksek oldugu hastalara uygulanmalidir (C).

Ampiyemli hastalarda bronkoskopinin rolu her
hangi bir calismada spesifik olarak sorusturulmamistir.
Bir seride ampiyemli hastalarin 43/119’una (%36)
bronkoskopi yapilmis ve yalnizca bes hastada timor
bulunmustur (1). Gogus cerrahlarinin cogu tarafindan
genellikle ameliyat sirasinda bronkoskopi yapilir, fakat,
yine bu hastalarin ¢ok kiguk bir bélimtnde ampiyem-
lerini predispoze eden bronsu tikayan bir timor sap-
tanmistir (40). Bu nedenle, bronkoskopi yalnizca bron-
siyal obstriksiyon acisindan ylksek kusku oldugunda,
ornegin radyolojik gérintllerde bir kitle veya hacim
kaybi belirlendiginde, ya da plevral enfeksiyonun ken-
disini tetikleyebilecek bir yabanci cisim aspirasyonu
OykUsU oldugunda yapilmasi énerilmektedir.

izlem
** Ampiyem ve plevral enfeksiyonu olan bitiin
hastalarin ayaktan izlenmesi gereklidir (D).

BUtln hastalar icin, genellikle taburculuktan sonraki
4 hafta icerisinde, g6gus grafilerinin ve enflamatuar
belirteclerin tekrarlanmasi ile yapilacak bir ayaktan
takip ayarlanmalidir ve hastanin goésterdigi gelisime
gbre ayaktan takiplerin aylarca slrmesi gerekebilir.
Hastanin enflamatuar belirteclerinin ylUksek kalmada
iIsrar etmesi durumunda daha ileri goruntllemeler
yapiimasi ve klinik durumu ile birlikte yorumlanmasi
gerekir. Plevral enfeksiyon gec¢ nuikslerinin olabilecegi
gayet iyi bilindigi icin hastalara semptomlarinin tekrar-
lamasi halinde derhal tibbi yardim almak icin basvur-
malar 6gutlenmelidir.

Plevral enfeksiyonun prognozu

Eger tedaviye hizla baglanirsa, plevral enfeksiyonlu
hastalarin uzun dénemli sag kalimlari iyidir. 4 yila dek
izlenen 85 hastalik bir seride, mortalite %14 idi ve
butln élumler drenajdan sonraki ilk 400 gun icerisinde
olmustu (57). Olimler genellikle birlikte bulunan diger
hastaliklara bagliydi ve ampiyemden kaynaklanan sep-
sise dogrudan bagl degildi.

ilk basvurdugu anda hastanin prognozunu dogru
bir sekilde belirleyen higbir glvenilir klinik, radyolojik
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bulgu veya plevral sivi 6zelligi bulunmamaktadir.
Hipoalblminemi, lokile sivilarin varligi ve anaerobik
enfeksiyonlar daha 6nceki ¢calismalarda kot sonuglar-
la iligkilendirilmis (1, 76, 77), ancak yeni raporlarda bu
iliski bildirilmemistir (2, 57).

Plevral ampiyemin uzun dénemdeki sekelleri rezidu-
el plevra kalinlasmasini (hastalarin %13’e dek varan
boliminde) kapsayabilir (200). Bu genellikle fonksiyonel
bozulma ile birlikte degildir, ama nadiren yaygin, kapa-
siteyi azaltici plevral fibrozis (fibrotoraks) de meydana
gelebilir (135, 200, 201). Fibrotoraksl hastalarda cerrahi
dekortikasyon bazen semptomatik bir yarar saglayabilir.
Plevral kalsifikasyon, brokoplevral fistil olusumu ve
ampiyem nesesitatis gelismesi (parietal plevrainin yirtil-
masi ve plevral igerigin gégus duvar altindaki dokulara
gecmesi) diger nadir gorilen komplikasyonlardir.

Piyotoraks ile baglantili lenfoma

Plevral lenfoma nadirdir. Uzun siire devam eden (>20
yil) piyotoraksi olan hastalarin yaklasik %2’sinde, genel-
likle tiberkiloz icin artifisyel bir pnédmotoraks olusturul-
masini takiben ortaya c¢ikabilir (202-211). En yaygin olarak
Japon poptilasyonunda olusmaktadir, Bati dinyasindan
¢ok az sayida olgu bildirilmistir (202, 210). Histolojik ola-
rak belirgin B hiicre fenotipine sahip olan bir non-Hodgkin
lenfomadir. Gergek patogenezi bilinmemektedir, ancak
Epstein-Barr virls enfeksiyonlari ile bir baglantisi oldugu
bilinmektedir (203, 207, 208, 211, 212).

Cikar catismasi
Rehber Grubunun hicbir Gyesi bilingli olarak her
hangi bir ¢ikar catismasinda degildir
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