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1. OZET

PLEVRAL SIVILARIN AYRICI TANISINDA iSKEMi MODIFiYE ALBUM iN

Dr. Nukhet CELK
Uzmanlik tezi, Gois Hastaliklari Anabilim Dall
Tez Dagmani: Prof Dr. Oner IKENSOY
Kasim 2010, sayfa

Plevral sivilar rutin pratikte sik kalastigimiz, ayirici tanisinda gugliklerin
yasandgl bir klinik problemdir. Genellikle sistemik bir paojinin veya baka bir
organa ait hastain komplikasyonu olarak gorulirler. Mevcut bircakemi belirteci
ile kiyaslandginda iskemi acisindan daha duyarli @duanigilan iskemi modifiye
albumin plevral eflizyonlarda Olcimine dair mevceti vbulunmamaktadir. Bazi
plevral hastaliklarda iskeminin daha belirgin olmaasidir. Biz 6zellikle konjestif kalp
yetmezIgi ve pulmoner tromboemboli gibi durumlarda pleviskemi modifiye albumin
seviyelerinin dger etyolojilere bgli plevral eflizyonlara kiyasla daha yuksek
olabilecgini disundik. Bu amacla bu cainada plevral efiizyonlarin ayrici tanisinda
plevral iskemi modifiye albumin diizeylerinin katinsargtirmayiamacladik.

Calismaya Kasim 2008 Eylul 2010 tarihleri arasinda G#eja Universitesi Tip
Fakulltesi Ggus Hastaliklarina auran veya dier kliniklerden konsiltasyon istenen
plevral eflizyonlu 92 hasta alindi. Hastalarin &Ensida, 61'i eksiida vasfinda plevral
eflzyona sahipti. Plevral efizyonlarin etyolojikzgdemlari; 32 malignite, 30 transtida
(konjestif kalp yetmez@ii ve diger transidalar), 11 tuberkiloz, 5 pulmoner

tromboemboli, 11 parapnémonik eflizyon, 3 nedemiméyen idi.

Plevral sivi iskemi modifiye albumin gerleri etyolojik gruplar arasinda
karsilastirildiginda aradaki fark istatistiki olarak anlamli bulung=0.001). Ortalama
plevral sivi iskemi modifiye albumin deri konjestif kalp yetmezh ve diger
transtdalar grubunda en ytksek bulundu (9113.5#,98@/mL).Kan iskemi modifiye
albumin dgerleri acisindan boyle bir fark yoktu. Plevral sskemi modifiye albumin
degerinin transidalari eksUdalardan ayirmadakigede argtirildiginda (ROC

egrisi).4664 ng/mL dgerinin Uzerindeki iskemi modifiye albumin ghxleri igin



transuda tanisi koymada duyarlilik %75, 6zgunligk % 80 bulundu. ginin altinda
kalan alan (AUC) 0.832+0.045 olarak bulundu (p=01D0

Sonug olarak plevral sivi iskemi modifiye albumitizdyi transudatif sivilarda
eksudatif sivilara gore daha yuksektir. Kan iskemodifiye albumin dizeyleri arasinda
boylesi bir fark olmamasi ya plevral iskemi mod&iyalbuminin yarilanma émrinin
daha uzun oldtunu ya da plevral iskemi modifiye albumin dizeyleri artmasinda
iskemi dginda baka faktorlerin de etkin olabilegeni disindurmektedir.

Anahtar Kelimeler : Plevral siviiskemi modifiye albumin, Transiida, Eksiida



IV. ABSTRACT

ISCHEMIA MODIFIED ALBUMIN IN THE D IFFERENTIAL DIAGNOSIS OF
PLEURAL EFFUSIONS

Dr. Nikhet CELK
Residency Thesis, Department of Pulmonary Diseases
Supervisor: Oner IKENSOY Professor
November 2010,58 Pages

Pleural effusions are common clinical problems ur ooutine practice and their
differential diagnosis is challenging. They are alguthe complication of a systemic
pathology or of another organ’s disease. Thereoidata of IMA measurement in
pleural effusions, which is considered more seresitto ischemia compared to
numerous ischemia indicators. It is possible thetiémia is more significant in some of
the pleural diseases. We suggested that in sonditioms as congestive heart failure
and pulmonary thromboembolism, pleural IMA levetsuld be higher compared to
pleural effusions due to other etiologies. Therefowe aimed to investigate the
contribution of pleural IMA levels in differentiaiagnosis of pleural effusions.

Ninety-two subjects who were admitted or sent fonsultation to Department of
Pulmonary Diseases of Gaziantep University Hosp&tlveen November 2008 and
September 2010 were included. Thirty-one patieat$ thansudative pleural effusions,
and 61 patients had exudative pleural effusionsldgjical distributions of pleural

effusions were as follows: 32 malignant, 30 tramsivé (congestive heart failure and
other transudates), 11 tuberculosis, 5 pulmonargntboemboli, 11 parapneumonic
effusion, 3 unknown exudates.

When pleural fluid IMA values were compared amotiglegical groups, the
difference between the groups was found to be fsignit (p=0.001). Mean pleural fluid
IMA values were found to be the highest in transwdaeffusions §113.5+10864,:1g/mL
ng/mL). There were no such differences in the blesdls of IMA. The area under the
receiver operating characteristic (ROC) curve w882+0.045 for the cut-off level
higher than 4664 ng/mL for the differentiation Hrisudates from exudates (sensitivity,
75%; specificity, 80%; 95% CI, 0.739 to 0.901; @Bm1).

In conclusion, the pleural iskemi modifiye albuntenels are higher in
transudates compared to exudates. No such differeace observed in blood levels of
IMA suggesting that either half life of iskemi mége albumin in pleural space might



be longer compared to that of in blood or therereasons other than ischemia cause
increase in iskemi modifiye albumin levels.

Key words: Pleural fluid, iskemi modifiED albumin, Transudakxudate
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1.GIRIS VE AMAC

Plevra akgierlerin dg yuzunu fissurler dahil saran visseral plevra ve toraks
duvari, mediasten ve diafragmayi saran parietal plevra adaitakdirilan iki kismi olan
serdz bir zardir. Visseral ve parietal plevra arasinda neasiing nedeniyle hava
bulunmamakta ancak nefes alip verme sirasinda bu iki plevra gyaprabirbiri
Uzerinde kayarak ak@gerlerin rahat hareket etmesinigkamak Uzere az miktarda
fizyolojik bir sivi tabakasi bulunmaktadir. Bu fizyolojik sivinin sureklan bir
sirkilasyonu vardir. Plevral bloktaki fizyolojik sivinin insanlardaki hacmi yaki&
olarak 0,1-0,3 ml/kg’dir ve sirkilasyon hizi da yaklta0,02-0,1 I/kg/saattir (1). Plevra
hastaliklari akger hastaliklarinin yaninda g#i sistemik hastaliklarin tutulumunun
sonucu olarak da ortaya cikabilmektedir. Bu hastaliklarda ortaya erkamk durum
plevrada sivi birikimi yani plevral efuzyondur. Bir hastada plevedlizyon
saptandiinda ayirici tantya yonelik olarak ilk yapiimasi gereken siviranstida-
eksiida ayirrminin  yapilmasidir. Transuda-ekstda ayriminda Dr. ®Richght
tarafindan tanimlanan ve kendi adiyla anilan kriterler kullaniladakt(2). Eksudatif
plevral efizyonlarin thisi her zaman ¢ok kolay olmamakta ve bazen yapilan bir gok
sofistike test ve sleme rgmen tani koyulamamaktadir (3). Bu durum plevral
hastaliklarin ayirici tanisinda yeni yontemlere yonelik slayn devam etmesini
sgzlamaktadir. Ulkemizde en sik plevral sivi nedenleri; konjestif kadpmezIpi
(KKY), malignite, pndmoni ve tuberkiloz (tbc) olarak bildiriktir (4).

Plazma onkotik basincinin ayarlanmasinda 6nemli olan albumin; kampH’si
ayarlanmasinda da tampon gorevi goridr. Aminoasit deposu gibi gdparak
karacgerin protein sentezi aktivitesini destekler. Albumin kalsiyum, magmazgibi
bir takim metallerin tanmasinda rol oynar. Akut iskemik durumlarda, kalbin lokalize
alanlarinda oksijen azalmakta albuminin N-terminal bolgesinde Yapessiklik
meydana gelmekte ve bir varyant metabolik proteingrmolktadir. Bu dgsim
Olculebilir ve iskemi modifiye albumin (IMA) olarak bilinir (3MA 6zellikle de akut
koroner sendromlu hastalardagg8 &risini deerlendirmede yararli bir tanisal test
olarak ortaya cikngtir (6). Gunumuzde, acil servised@its arisi sikayetiyle gelen akut

koroner sendromlu hastalari tespit etmede IMA o&lciminin duyarhilik gatihe



prediktif dezerlerinin yiksek oldgu bildirilmektedir (7). IMA nin busekilde spesifik

bir iskemi belirte¢i olarak 6n plana cikmasiyla beraber buntedifier iskemi ile
seyreden durumlarda da kullanimi giindeme ggiimiyapilan bir gagmada pulmoner
tromboembolide (PTE) IMA duzeylerinin yararli olup olmay@cancelenmsg ve
pulmoner embolidersiiphelenilen hastalarda IMA’nin duyarhlik ve 6zguguitek
basina veya Kklinik olasilik skorlari ile birlikte d-dimerle kdastiriimistir (8). Bu
calsmada PTE tanisinda IMAnin sensitivitesi %93, spesifitesi %75 ablar
bulunmutur. D-dimer %98.9 oraninda sensitif, %62.7 oraninda spesifik olarak

bulunmutur. IMA'nIn tek basina veya Klinik olasilik skorlari ile birlikte d-dimere

alternatif olarak kullanilabile@ sonucuna varilngtir.

Mevcut birgok iskemi belirteci ile kiyaslariginda iskemi acisindan daha duyarli
olduzu anlgilan IMA’nin plevral eflizyonlarda O&lguimune dair mevcut veri
bulunmamaktadir. Bazi plevral hastaliklarda iskeminin daha belaignasi olasidir.
Biz 6zellikle KKY ve PTE ya da ampiyem gibi durumlarda pleuMA seviyelerinin
diger etyolojilere bal plevral efizyonlara kiyasla daha yiksek olabiggaiedistindik.

Bu amagla bu caimada ilk kez plevral efiizyonlarin ayrici tanisinda plevral IMA
diizeylerinin katkisini agarmayiamacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Plevra
2.1.1 Plevranin Anatomi ve Histolojisi

Plevra akgter parankimi, mediastan, diafragma ve kostalari saran sertzatirr.z
Parietal ve visseral olmak Uzere 2 tabakada incelenita Diulunan parietal plevra gis
duvarinin i¢ yuziniu, mediasten ve diafragmayi Orter; icte bulunan aligdevra ise akger
parankimi ve interlober fissurlerin Uzerini Orter. Her iki plewra@mbran hilusta birkgr (9).
Plevral bgluk icinde her iki plevra yapgnin kolayca birbiri Gizerinde kaymasinigksyan
yaklasik 0,1-0,3 ml/kg sivi vardir. Berrak, renksiz gérinimde olan bu sivida 1,5 g/déden a
protein, ¢&u monosit, az miktarda lenfosit, mezotel hiicresi, makrofaj, polimorfoetilki&osit
olmak Uzere yakkak 1500 hicre/ml mevcut olup, eritrosit yoktur (1,10). Plevral kavite mezotel
hiicreleri ile déelidir (11). Embriyolojik olarak mezotelyum, insanda 14. giinde, c¢c6lomik
kaviteleri dgeyen kibik hicrelerin uzun yassi hicrelere kademeli olarakl&rhsi sonucu
mezodermden gair (12).

Plevral, perikardial ve peritoneal ghoklar, gestasyonel dbénemin 3. haftasinda
mezodermden bicimlenmeye gharlar. Primitif mezoderm 6nce, lateral ve medial yapraklara
ayrilir. Daha sonra lateral yapraklar icte bulunan splanknoplevra y& diulunan
somatoplevraya ayrilir. Splanknoplevra ve somatoplevra arasipghlessitu olaraksekillenen
bu iki ¢colomik kavite, 3. haftanin sonunda bjiteve ventral gbvde duvarinin kapanmasiyla da
govde belugunun taslgl olan intraemriyonik ¢olomik kavite tek bir fak halinde gekir.
Daha sonra, i¢ organ taslaklar da gévde duvarindan gaskdaayrilirlar. Bu sirada kavite,
mezotel hiicre tabakasi ile kaplarimtraembriyonik ¢élom, ventral somatoplevradan sgeli
septum transversum ile dorsal somatoplevradagegebg ve sol ploroperitoneal membranlar
aracilgiyla primitif perikard belugu ve periton bgugu olmak tzere ikiye ayrilir. Primitif
perikard belugu da, sg ve sol pléroperikardial membranlarin bgreesi sonucu, $ave sol
plevral bagluklar ile perikard bglugunun somsekline ayrilir (13-15).

Parietal ve visseral plevra tek katli yassi mezotel hiucrdeerdsdselidir. Mezotel
hicrelerinin ¢apl 6-12 mikrondur. Hicreler kolumnar, yassi ve kuboidaldir. NU&lexddir.

Mezotel hicreleri organelden zengindir. Fagositoz yegiadeki makrofaj hicrelerine



dondsebilirler (16). Plevral yizey elektron mikroskobuyla incelgimdie yassilgmis ve kabarik
olduklari goralur. Elektron mikroskobu plevral yuzeylerde diffiz olarak owiliisleri de
gosterir. Mikrovillisler ortalama 0.1 mikron ¢apinda olup; uzunlukld109 mikron arasinda
degisir. Mikrovilluslarin fonksiyonlari tam olarak bilinmemekle birlikfgevral siviyr emdi
hyaltronik asitten zengin glikoproteinleri tuttu ve akcger ve g@us duvari arasindaki

surtinmeyi azaltn distinulmektedir (17).

2.1.2. Plevranin Kan Dolaimi

Parietal plevra kan dajamini sistemik kapillerler aracgh ile yapar.interkostal arterler
kostal plevrayi beslerken, mediastinal plevrayl perikardiyofreniér dresler. Diyafragmatik
plevra ise superior frenik ve muskulofrenik arter ile beslenineRdrplevranin vendz drenajl
ise inferior vena kava veya brakiosefalik alana acilan intedkestaler ile olur. Visseral

plevranin kan temini ise breiyal arterlerden olup vendz drenaji pulmoner venler ile olur (18).

2.1.3. Plevranin Lenfatik Drenaji ve Sinirinnervasyonu

Visseral ve parietal plevranin lenfatik drenaji birbirinden fdrkli Parietal lenfatik
sistem plevral bguktan lenfin drenaji icin ana yoldur. Parietal plevranin ylizeymdeotelyal
stomata adi verilen, 2-1Z2um buyuklinde aciklhklar vardir. Plevral Bagun farkh
bolgelerindeki lenfatikler farkli lenf nodlarina drene olurlar. bs/izeyden parasternal ve
paravertebral lenf nodlarina, mediastinal ylizeyden trakegigabnlenf nodlarina drenaj
saglanir. Parietal plevranin aksine visseral plevrada lakiina ve stambtdunmaz, buradaki

lenfatiklerin plevral bgluktan ¢ok pulmoner parankime drene @duwistinilmektedir (19,20).

Visseral plevra, radiks pulmonis'in 6ninde ve arkasinda yer alan @nkaepulmoner
sinir gglari (pleksus pulmonalis anterior et posterior) tarafindan ineitie. ©©tonom liflerden
olusan bu @&larin parasempatik lifleri n. vagus'tan, sempatikleri ise trursgspathicus'tan
gelir. Kostal plevra ve diafragmatik plevranin periferik kismterkostal sinirlerden (nn.
Intercostales) innerve olurken, diafragmatik plevranin santral bolinndedéstinal plevranin
inervasyonu frenik sinir (n. phrenicus) aragyla gerceklegir. Parietal plevranin aksine visseral
lifler agri vermez, inervasyonu da n.vagus dallari ve sempatik trunkus tarafiaglanirs
(10,18,19).



2.1.4. Plevral Sivi Olgumu

Plevral kapillerler ile plevral bduk arasindaki sivi hareketinin, Starling’in transkapiller
degisim yasasina kg oldugu d@gundlmektedir. Starling denklemi plevraya uygulanirsa
asagidaki denklem ortaya cikar:

Qf=Lp A [(Pcap — Ppl) vd (zcap —pl)]

Qf: Sivi (su) hareketi

Lp: Membran filtrasyon katsayisi (hidrolik su iletkenlik katsayist)

A: Membran ylzey alani

Pcap: Kapiller hidrostatik basinci

Ppl: Plevra hidrostatik basinci

od: Membranin solit sizme katsayisi

zcap: Kapiller onkotik basing

zpl: Plevra onkotik basing

od deseri sifir ile bir arasinda @gemektedir. Bu dger sifir oldgunda protein partikilleri
membran porlarindan rahatlikla gecebilecek kadar kucik olup, albuminiyilk molekdllerin
gecki 0 kadar fazla olmaktadir. Tersimel=1 oldugunda protein ggciolmamaktadir. Osd>1

ise protein geginde kismi bir kisitlanma var demektir (21,22).

2.1.4.1. Akcger interstisyumu ve Plevral Sivi Oliyumundaki Rolii

Ozellikle transudatif plevral sivilarda plevral shektaki sivinin ¢gunun  akcger
interstisyumundan kaynaklargdigosterilmitir. Hidrostatik basing ve permeabilite gmia bali
gelisen akcger odemi ile ilgili yapilan deneysel cahalarda, ekstravaskuler ager sivisi

kritik bir seviyeye ulatiginda plevral sivinin gsligi gbzlenmgtir (23).

2.1.4.2 Intratorasik Lenfatiklerin Ve Kan Damarlarinin Sivi Olu sumundaki

Rolleri

Torasik kanal hasarinda lenf sivisi plevraklbkia birikereksilotoraksa neden
olur. Travma veya hastgh bali toraks i¢ci blyuk damar hasarlarinda da plevral

boslukta kan birikerek hemotoraksa neden olur (22).



2.1.4.3. Periton Bslugunun Sivi Olusumundaki Rolu

Periton bglugunda serbest sivi vatinda diyafragmatik porlar aragilyla sivi aksgl
periton bglugundan plevral bguga dagru olur, ¢linki plevradaki basing dahgiakitr (24).

2.1.5. Plevral Sivinin Emilimi

Plevra belugu parietal plevradaki stomatalar arggilile lenfatik damarlarla irtibat
halindedir. Proteinler, hicreler ve gdr maddeler parietal plevradaki lenfatiklerle plevral
bosluktan temizlenir (18). Plevra lenfatikleri, plevra sivisi ha@msina bl olarak akim
hizlarini 20 kata kadar arttirabilmektedir (25).

2.1.6. Plevral Sivi Patogenezi
Plevral sivi olgumu, emilim hizini gegiinde plevra sivisi birikmeye dar (18).
Plevral sivi olgumunun artmasina ya da emiliminin azalmasina yol acan durumibdo T'de

gosterilmitir.



Tablo 1. Plevral sivilarin nedenleri (18)

1. Sol ventrikil yetersiz8i

A. Interstisyel sivi olgumunun
artmasi.

2. Pnémoni

3. Pulmoner emboli
1. Sg veya sol ventrikil

B. Plevrada intravaskuler basing

yetersizlgi
artmasi 2.Vena kava superior
sendromu (VCSS)
c. Plevrada kapiller 1. Plevral inflamasyon
Plevral SIvi permeabilite artmasi 2. Vaskiler endotelyal buyume

olusumunun artmasi faktor artisi (VEGF)

D. Plevral sivi protein
seviyesinin arg

1. Atelektazi
E. Plevral basing azalmasi 2. Akciger elastik geri cekim
gucu artl
F. Periton bglugunda sivi ar§t 1. Asit veya periton diyalizi

G. Duktus torasikus hasari

H. Toraks icindeki kan
damarlarinin hasari

A. Sistemik vaskiiler basing 1. VCSS

Plevral SIvI artii 2. Sag kalp yetersidi
emiliminin azalmas) B+ Parietal plevradaki lenfatik
drenajin obstriksiyonu
C. Plevradaki aquaporin sistem
hasari

2.1.7. Plevral Efizyonda Tanisal Yaklgim
2.1.7.1. Klinik Ozellikler

Plevral sivisi olan olgularda klinik ve bulgular plevral eflizyona ned@&n sivinin
miktarina ve altta yatan patolojiye dalir. Birgok hastada eflizyonla ilgili bir belirti bulunmaz
(22). Sivilarda akger volumlerinin azalmasina ve diafragma hareketlerinin kmsrtéssina
bagli olarak dispne ortaya c¢ikabilir. Dispnenin ciddiyeti efiizyon mikiirikorele dgildir,
diyafragma fonksiyonunun bozulmasinashair (26). Okstriik genellikle kuru 6zellikte olup,
mekanizmasi tam olarak agllamamstir. Plevral inflamasyonla ilgili olabilir. Klinik gozlemler
insanda Oksuruk reseptorlerinin plevrada da bulunalgieicdtsiindirmektedir. Ayrica sivinin
akcigeri komprese ederek brprduvarlarini kagilikli temas ettirmesi de ©ksuruk refleksini

dogurabilir. Ploretik g@us arisi parietal plevranin inflamasyonunu gasterir (27).



Fizik muayenede; sivi olan tarafin solunuma katiliminin azgaldaptanir, vibrasyon
torasik azalir veya kaybolur. Palpasyonla kalp tepe atiminindgetgspit edilerek mediastinal
sift hakkinda da bilgi sahibi olunabilir. Perkisyonla sivinin glduerde matite alinir.
Oskdultasyonda solunum sesleri azalir veya hi¢ duyulmaz. Sivinin sisinkia ise sivinin
basinci nedeni ile atelektatik (relaksasyon atelektazisijgald®n, seslerin artgiiletimine
bagli olarak, brogial solunum sesi duyulabilir, ayrica sivi gliunun bglangicinda ya da

azalmasi esnasinda plevral frotman duyulabilir (22,28).

2.1.7.2. Radyolojik Dgerlendirme

Plevra hastaliklarinin @erlendirmesinde, posteroanterior (PA) ve lateralgugo
radyografisi ilk secilecek gorintileme yontemidir. Goruntulenbediginde yapilan biyopsi
ve diger girsimsel yontemler de plevral hastaliklarin degerlendiriimesindklikia
basvurulmaktadir.ilk bagvurulan yontem PA ve lateral gis radyografisidir. Ozellikle az
miktarda plevral sivisi olan vakalarin tanisinda lateral dekipaasyonunda alinan grafiler
daha duyarlidir (29,30). Plevral sivislzmgicta akgierin alt yizeyi ile hemidiyafragma
arasinda toplanir. Subpulmoner plevraglbktaki sivi belli bir miktara ulgnca énce posterior,
daha sonra lateral kostofrenik sintusu kapatir. Sivi miktari artigecadiyafragma ve sinuslerin
konturlar silinir ve Ust sinirinda acigiiyukari bakan parabgleklinde dansite ag izlenir.
Plevra sivisi interlober fissirlere uzanabilir, fisstr icinde lekid da serbest olmasina gore
degisik radyolojik bulgular verir (31). Masif plevra sivilari kalp konarrhin silinmesine,

mediastende kartarafa dgru itiimeye yol acar, kollaps da varsa mediasten orta hatta kalir.

2.1.7.2.1 Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi az miktarlardaki sivilarin tanisi ve torasentgamasinda yararli
olmaktadir. Yaklgsk %15 olguda <500 ml sivi vagh dikkate alinirsa ultrasonografiye daha
fazla bavurulmasi gerekgi dustunulebilir (32). X sini icermeyen, noninvaziv, kolaylikla
uygulanabilen bir yontemdir, tek dezavantaji tanidaki duyanilyapan kginin deneyimine
bagli olmasidir. Plevral bdukta serbest veya lokule sivi varhin gosterilmesinde, sivi ile
kalinlsmanin ayirt edilmesinde, tani amagh torasentezlerin ve plebigbpsilerin
yapilabilecgi en uygun yerin saptanmasinda kullanilir (33).

2.1.7.2.2. Bilgisayarll Tomografi (BT)

BT, duz grafilerde gozden kacabilecek miktarlarda sivilarin saptsinm sivi
etyolojisinde rolu olabilen mediastinal lenf nodlarinin ve parankimdgiki eden patolojilerin
ortaya konmasini gyabilmektedir (32). Malign-benign plevra sivilarinin ayiriminda d



BT'nin katkisi mevcuttur, plevrada cepecevre kahmla, kostal, mediyastinal plevrada ve
fissurlerde noduler tarzda kalighaa, parietal plevranin 1 cm’den kalin olmasi, g&ci
parankiminde kitle, noduller, mediastende lenf nodlari gibi bulgulaptasmasi, gélis duvari
veya mediastende invazyon gorulmesi, sivinin o6ncelikle malign lesliakbldugunu
disundurir. BT'de sadece plevra sivisinin saptandiurumlarda ise benign-malign sivi

ayirimini yapmak miamkun digdir (34).

2.1.7.2.3. Manyetik Rezonans Gdoruntuleme (MR)

Guvenli ve hassas bir goruntileme yontemi olmasig@ea, plevral sivi gostermede BT
ve USG'ye Ustun dgldir (35). Plevra tumorlerinde, 6zellikle malign mezotelyomadguigo
duvari diyafragma gibi kogo dokulara timoérin lokal yayihminin gerlendirilmesinde tercih
edilir. Plevranin fibroz timdrlerinde de spesifik tani koyulabilir (36).

2.1.7.3. Torasentez

Plevral bguktan sivi alma silemine torasentez denir. Torasentez, yatalsinoa
uygulanabilen sivinin hizla érneklenmesine makroskopik ve mikroskopik olaralenntesine
olanak sglayan basit birglemdir. Klinik prezentasyonla birlikte sistemik bir plevral siabzi,
ilk basvuru aninda hekimin, sivi nedeninin %75’ini tesbit edebilme imkani sunar (37).

Diagnostik torasentez yerine gozlem yapmak, tipik KKY ve viral gdiiir hastalar icin
yeterli olabilir. Cunki bu gibi durumlarda genellikle torasentegypoau dgistirmez. Ancak
Klinik durum atipikse veya beklenilgii sekilde gitmiyorsa, torasentez yapilmahdir (1).
Torasentez ile sadece belli sayida olguda tani kesin olarakbikon@&unlar arasinda
malignensi, ampiyem, tbc plorezisi, plevral atadifungal enfeksiyonu, lupus ploritijotoraks,
urinotoraks, 6zefagus ruptirt, hemotoraks, peritoneal diyaliz ve santnélz Veataterin
ekstravaskuler alana migrasyonu yer alir (38,39). Fazla mik&kdain oldgu durumlarda
nefes darlil hastaya oldukga sikinti verir. Sivinin altinda kalan ggkcbolumi baski altinda
kalir ve tedavi edici torasentez ile rahatlamaglazabilir (1). Torasentezin mutlak

kontrendikasyonu yoktur (1). Rolatif kontrendikasyonlar Tablo 2'de gortlmektedir (40).
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Tablo 2. Torasentezin rolatif kontrendikasyonlari (40).

1. Kanama diatezi (Protrombin zamawe parsiyel tromboplastin zama
normalin iki katini amamssa, trombosit sayisi da 25000/mm3’den yuksekse acil
ve zorunlu hallerde torasentez yapilabilir.)

2. Sistemik antikoagulan tedavi

3. Uremi

4. Hasta ile kooperasyon kurulamamasi

5. Torasentez yapilacak cilt alaninda infeksiyon olmasi

Torasentez komplikasyonlari; pnéomotoraks, hemotoraks, reekspansiyon putideney
hava embolisi, plevrada infeksiyorgnenin girg yolu Uzerinde timoér implantasyonu olarak
siralanabilir. Prospektif bir seride komplikasyon orani %11 olarak bilditiing41).

2.1.7.4. Plevral Sivinin Dgerlendirilmesi

2.1.7.4.1.Makroskopik Dgerlendirme

Plevral sivinin tanisal gerlendiriimesinde sivinin gérinimuinin tanimlanmasi
gereklidir. Plevra sivisinin renk, bulaniklik, viskozite ve kokusu tammddidir.
Transudalarin ggu acik sari renkte, berrak, nonviskdz ve kokusuzdur. Eksudalar ise,
cogunlukla saman sarisi renginde, bulanik, kanlh, viskoézdir ve koagile otabilirl
Sivilar gorinimlerine gore sertz, fibrindz, hemoraji®z, psodailéz, ampiyem
olarak nitelendirilir (42,43).

Sivi ¢ikolata renginde ise plevraya acinkaracger amebiyazisi dfiinuldr.
Hemorajik sivilarda renk kirmizidir, beklegmise kahverengi olabilir. Plevra sivisinin
hematokriti kan hemotokritinin %50’sinden fazla ise hemotoraks olargéridedirilir.
Hemorajik siviya neden olan durumlar siklikla, travma, maligniteT€ (1). Sividaki
hemotokrit dgeri %1'den az ise sivi gercek hemorajikgitthir (43). Sari-yail renkli
sivilar romatoid ploreziyi diiindartrken, siyah renkli sivilar aspergillozalbalabilir.
Berrak ya da kanl visk6z sivilar mezotelyomayisidhidrir, artmy viskozite
hyaltronik asite bglidir (22). Ampiyemlerde de sivinin viskozitesi artar, piy gorinumu
olabilir. Anaerob mikroorganizmalara gakott koku saptanabilir, idrar kokusu varsa
akla urinotoraks gelmelidir. Plevral sivida yemek partikilleriniptasamasi 6zefagus

ruptirdnu dgundurdr. Plevral sivinin fiziksl 6zellikleri Tablo 3'te gorulmektedir.
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Tablo 3. Sivinin fiziksel 6zellikleri (44).

1.KANLI Travma,malignite
2.BEYAZ Siloz,kolesterol,ampiyem
3.KAHVERENGI Amebik abse
4.9YAH.SARIMSI-YESIL Aspergillozis
6.VISKOZ Romatoid plorezi
7.DEBRIS Mezotelyoma
8.KOTU KOKULU Romatoid plorezi
9.BESN PARTIKULLERI] Anaerobik ampiyem

Ol lefagus rip/rii

2.1.7.4.2. Plevral Sivi Mikroskopisi

Plevral sivinin miktari kesin olarak bilinmemektedir. Jav ve farelerde
yapilan hassas ol¢imler sonucunda 0,1-0,3 mil/kg gilierts elde edilnytir.
hayvanlarinda yapilan ¢ginalarda plevral sividaki toplam hiicre sayisinin 1500-2450
hicre/ml; hicre daliminin ise %59-70 oraninda mezotel hicresi, %28—-70 makrofaj,
%2-11 lenfosit, % 0-2 polimorf niveli I6kosit gibi genaralikta olabilecg
gOsterilmitir (46,47). insanlarda plevral sividaki normal hicregitiani konusunda
yeterli veri yoktur. 1933’'te Yamada (46), bir grup Japon askerindegyaatismasinda
toplam hiicre sayisini 45Q0/ (1700-6200 hicred), dagilimini ise %3 mezotel
hicresi,%53,7 monosite benzer hicreler, % 10,2 lenfosit ve %3,6 polimorfonuikleer ve
%29,5 ayrimi yapilamayan hicreklinde sonuclar bildirngtir. Tbc dsi plevral
sivilarda her 100 lokosite kalrk 5'ten fazla mezotel hicresi vardir. Tbc'de ise mezotel
hicre sayisi ¢ok azdir. Bazi parapnomonik plorezilerde ve pléredegidaogng
olgularda benzer durum s6z konusudur. Lokosit sayisi transudalarda mmlR0Opte
den azdir. Neoplastik veya tbc'yeghasivilarda mm kipte 500-2500 arasindgige
Lokosit sayisinin 100.000'den fazla olmasi pyojenik enfeksiyon gdstergddialiiir
lenfosit hakimiyeti, neoplazm, lenfoma, PTE, rezolisyonda viral plouéga tbc
destekler. Sividaki I6kosit sayisinin %50’den fazlasinin ki¢ik lenfogtieolymasi,
tbc ve maligniteyi dgiindurdr. Plevral sivida tek tip lenfosit, kronik lenfositik 16semi
veya lenfomadan lgkulaniimalidir. Pnémoni, PTE, intraabdominal abseler ile erken tbc

tanisinive pankreatitslék eden sivilarda polimorfonukleer hiicre hakimiyeti vardir. Bu



duruma elik eden

parankimal infiltrasyon

durumunda yigal
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karsinom

distuntlmelidir (48,49).Plevral sivinin hicresel 6zellikleri tablo 4’te gérulmektedir.

Tablo 4. Plevral sivinin hicresel 6zellikleri (46, 50, 51).

Normal degerler

Patolojik dgerler

Sik gorulen durumlar

Volim 0.1-0.2

(ml/kg)

Toplam hicrg 1000-5000 >5000 Tam eksudalar

sayisi/mms3

KK/mm3 - >100 000 Malignite, travma, emboli

BK/mm3 <1000 >10 000 Piyojenik infeksiyon

Hucre dagilimi (%)

Mezotel 3-70 <10 veya yok Tuberkiloz

Monosit 30-75

Lenfosit 2-30 >90 Tlberkil6z, malignite

PNL 0 >50 Akut plorit

Eozinofil 0 >10 Asbestoz, = pnomotoraks,
Iyilesmekte olan
enfeksiyon

2.1.7.4.3. Biyokimyasal Dgerlendirme
Plevral sivilarin tanisinda ilk adim transuda-eksuda ayrimininimesadir.

Torasentezle elde edilen sivi eksida ise, etyolojinin saptanmiasdadba ileri ve

invaziv tanisal yéntemlere gereksinim vardir (43,52). Transtda-eksudarzga Light

ve arkadgarinin 1972 yilinda ileri surdiii kriterler standart yontemler olarak

gunumuzde de kullaniimaktadir. Buna gore, plevra sivisi proteininin ganetginine

oraninin 0.5'ten fazla olmasi veya plevra sivisi lakdat dehidrogé&idz) dizeyinin

normal serum LDH dgeri Ust sinirinin 2/3’'tinden fazla olmasi veya plevra LDH'sinin

serum LDH'sine oraninin 0.6'dan fazla olmasi durumunda plevral sivi ekddiddk

kabul edilir (2).Aagidaki kriterlerden birinin bulunmasi sivinin eksuda karakterinde

oldugunu gosterir, transiida ise bu kriterlerden higbirisi bulunmaz. Ligterkai Tablo

5'de gorulmektedir.
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Tablo 5. Light Kriterleri (2)

Plevral sivi/serum protein > 0.5

Plevral sivi/serum LDH > 0.6

rl

Plevral sivi LDH > 2/3 serum normalinin st sir

Roth ve arkaddari, plevral sivilarin transtida-ekstda ayriminda ilk defa serum-
plevral sivi albimin gradyanini kullangtardir (53). Klinik olarak transuda gliindlen
ancak Light kriterlerine gbre ekstida saptanan olgularda, serum-@eurptotein veya
albumin farkina bakilmasi 6nerilmektedirgdf serum-sivi protein farki 3.1g/d’den,
albumin farki ise 1.2g/dL’den biyukse, bu sivi blyuk olasilikla transiidacbtein
farki ek tetkik gerektirmegdinden albumin farkindan daha pratiktir (54). Transtda
vasfinda plevral eflizyona sebep olan durumlar Tablo 6'da ve eksiida vadawdd

siviya sebep olan durumlar Tabla@& gorilmektedir.

Tablo 6. Transudatif sivi nedenleri (3).

Konjestif kalp yetmezii Hipoalblminemi

Siroz Atelektazi

Nefrotik sendrom Sarkoidoz

Glomerilonefrit Pulmoner emboli

Bobrek yetmezfi Vena kava superior sendromu
Periton diyalizi Meigs sendromu

Urinotoraks Konstriktif perikardit

Miks6dem Plevraya serebrospinal sivi sizmasi




Tablo 7. Eksudatif sivi nedenleri (3).

Neoplastik hastaliklar

Metastatik hastaliklar (ak@ger, meme vb)
Mezotelyoma
Lenfoma

Infeksiyoz hastaliklar
Bakteriyel infeksiyonlar
Tuberkiloz

Fungal infeksiyonlar ,
(aspergillozis,
koksidioidomikozis,
histoplazmozis)
Paraziter infeksiyonlar
(kist hidatik, amebiyazis,
paragonimiyazis)

Viral infeksiyonlar

Diger (aktinomikozis, nokardiyozis)
Pulmoner emboli

Kardiyovaskuler hastaliklar
Koroner arter by-pass cerrahisi
Postkardiyak injuri sendromu
Perikardiyal hastalik
Gastrointestinal hastaliklar
Pankreas hastaliklari

(pankreatit, pankreas psodokisti)
Subfrenik apse

Intrahepatik apse

Intrasplenik apse

Ozofagus perforasyonu
Abdominal cerrahi

Diyafram hernisi

Endoskopik varis sklerozu
Karacger transplantasyonu
Kolajen vaskuler hastaliklar
Romatoid plérezi

Sistemik lupus eritematozus

flaca bl lupus

Immiinoblastik lenfadenopati
Sjogren sendromu

Ailevi Akdeniz atgi

Churg-Strauss sendromu
Wegener grantlomatozu

kriptokokkozig

askariyaz

Kadin hastaliklari ve dogum
Overin hiperstimilasyon sendromu
Fetal plevral eflizyon

Postpartum plevral eflizyon

Meigs sendromu

Endometriozis

Lenfatik sistem hastaliklari
Silotoraks

blastomikozis,Sari tirnak sendromu

, Lenfanjiyomiyomatozis
Ilaclara bagli plevra hastaliklari
Nitrofurantoin

dDantrolen
Metiserijit
Ergot alkaloidleri
Amiodaron
Interlokin-2
Prokarbazin
Metotreksat
Klozapin
Mitomisin
Bleomisin
Bromokriptin
Diger hastaliklar
Asbeste maruz kalma
Akciger transplantasyonu
Kemik iligi transplantasyonu
Sarkoidoz
Uremi
Tuzak akager
Radyasyona maruz kalma
Suda bgulma
Amiloidoz
Torakotomi
Elektrik yaniklar
Ekstrameditiller hematopoez
Mediastinal kist rtptdrt
ARDS
Whipple hastafi
Sifiliz
Iyatrojenik plevral eftizyonlar
Hemotoraks

Idiyopatik plevral efiizyonlar

14
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2.1.7.4.3.1. Total Protein

Total protein, plevral sivilarin transida-eksudariaynda uzun yillardan beri
kullaniimaktadir ve Light kriterleri arasinda buaménemli bir parametredir. Ekstdatif
sivilarda 3 gr/dl Gzerinde protein gleri oldygu bildiriimekle beraber giinimtizde en
sik kullanilan parametre plevral sivi/serum protmanidir. Bu oran 0,5’'in Uzerindeyse
sivi eksudatif sividir. Pek ¢cok gahada total protein Olgcimunin yetersiz @du
gosterilmitir. Ornezin plevral sivi LDH dgerleri ile eksiida kriterlerine uyan bir sivi,
protein dgerleri ile transida gibi yorumlanabilmektedir. PR& malign sivilarda bu
tabloya sik rastlanmaktadir. Bu nedenle proteinirdi¢ dger parametrelerle birlikte
kullaniimazsa klinikte yararlga azdir (2,55).

2.1.7.4.3.2. Albumin

EkslUdatif sivilar inflamasyon, hasar veya lenfatibstriksiyon sonucu ortaya
cikmaktadir. inflamasyona bz plevral mikrovaskiler endotelin bozulmasi sonucu
yuksek protein icerikli serum plevral foga sizarak plevral siviya neden olmaktadir.
Bu sekilde gelgen plevral sivi ile serum arasinda protein farlalmaktadir. Transudatif
sivilar ise sistemik faktorlere gla olarak kapillerlerdeki artngihidrostatik basing veya
azalmg onkotik basin¢g nedeniyle ggihekte ve mikrovaskiler endotel g&am
oldugundan plevral sivi ile serum arasindaki proteirkifatevam etmektedir (1,56).
Roth ve arkaddari, plevral sivilarin transiida-eksida ayrimiridadefa serum-plevral
sivi albumin gradyanini kullanghardir . Light kriterlerinin duyarhigi %100, 6zgullgi
%72 iken serum-plevral sivi albumin gradyani kulginda (sinir dger: 1,2 g/dl)
duyarhlik %95, 6zgullik %100 bulunmstwr. Bu test ditretik alan KKY'li hastalarda

transuda-ekstda ayriminda oldukca givenilir ol&ibkrilmi stir (53).

2.1.7.4.3.3. Glukoz

Eksudatif plevral sivilarin ayirici tanisinda uzzemandan beri kullanilan bir
parametredir (57). Plevral sivida glukoz élcumlieriaclikta yapilmasi onerildigi gibi,
herhangi bir zamanda yapiimasi sonuclagidememektedir. Plevral sivida glukoz
dizeyi 60 mg/dl'den yuksektir. Glukoz dizeyi 60 digin altinda ise tbc plorezisi,
malign sivi, romatoid artrite bagli sivi yada koik@l parapnémonik pléreziden

suphelenilmelidir. Dgik glukozun diger nedenleri arasinda paragononsyazi



16

hemotoraks, Churg-Strauss sendromu, lupus pléeitdozefagus rupturt sayilmaktadir
(43,57).

2.1.7.4.3.4. Laktat Dehidrogenaz

Plevral sivi LDH diizeyi ekstda-transtida ayriminaas bir parametredir. Light
kriterlerine gore plevral sivi LDH diuzeyi serum mad Gst sinirinin 2/3’'Gnden biyukse
veya plevral sivi/serum LDH orani>0,6 ise sivi eksolarak kabul edilmektedir. LDH
aktivitesi plevral sivi icegi ile iliskilidir. Hemorajik ve nekrotik materyel iceren
sivilarda LDH duzeyi etkilenmektedir. Plevral siMDH dizeyi plevral inflamasyon
derecesinin guvenilir bir gostergesidir. Tekrarlay#orasentezlerde LDH duzeyi
progresif olarak artiyor ise plevral aralikta imflasyonun derecesi artgtir ve tanida
agresif yaklaim gerekmektedir. LDH'nin 5 izoenzimi vardir. Vergoe arkadglari
ampiyemde granulositlerin artmasindan dolay! izoengaterninin LDH 1'den LDH
5’e dogru kaydiini, LDH 5 izoenziminin malign sivilarda artarkeenign sivilarda
azaldgini saptamglardir. Visseral ve parietal plevra hicrelerinin HD6 izoenzim
dizeyinin malign mezotelyoma ve epidermoid gikci kanserinde arf
bildiriimektedir (58). Lenfoma ve kucik hucreli ager kanserinde LDH 5
izoenziminin dguk oldusu gosterilmgtir (59).

2.1.7.4.3.5. Amilaz
Plevral sivida yiksek amilaz diuzeyleri, pankredidstalik, malign timor veya

Ozefagus rupturande goralur (60).

2.1.7.4.3.6. Bilirtbin

Bilirubinin transtida-ekstida ayiriminda yarari sardmis ve 0.6 Uzerindeki
biliribin oraninin eksuda lehine olglw bulunmytur (duyarlihk %96, 6zgullik %83)
(61). Transuda-eksida ayiriminda vyararli bir patemeolabilir ancak Light
kriterlerinden Ustin dgldir.

2.1.7.4.3.7. Kolesterol ve Trigliserid

Plevral sivinin kolesterol diizeyi transida-eksudarirainda kullanilmgtir.
Hamm ve arkadgarinin yaptiklar capma temel alinarak, plevral sivi kolesterol icin
sinir dger 60 mg/dl olarak kabul edildi. Bu gerin Gzerindeki sivilar eksida,

altindakiler ise transiida olarak kabul edildi (6@nceki cakmalar temel alinarak,
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transuda-ekstda ayrimindaseli bir parametre olan Plevra kolesterol/serum ketes
orani i¢in sinir dger olan 0,3 kabul edildi. Buna goére 0,3'Un Uzerkl#e eksida,
altindakiler transtuda olarak siniflandiriidi (6Plevral sivi st gibi veya bulanik
gorinimlu oldgunda santriftij edilip supernatantin geelendirilmesi gerekir, ger
supernatant berraldgyorsa sivi ampiyemdir, bulanik isgotoraks ya dailiform sividir
(64). Silotoraks tanisi icin plevral sivida trigliserid z&yi 6lctlmelidir: 110 mg/dlI'nin
Uzerindeyssailotoraks, 50 mg/dL’nin altindaysglotoraks dgildir. Eger diizey 50-110
mg/dl arasindaysa lipoprotein analizi istenmelidinaliz ile silomikron saptanirsa
siviyasilotoraks denilebilir. Yuksek lipit icegi biyuk miktarda kolesterol veya lesitin-
globulin komplekslerinin birikimines{liform sivi) basl da olabilir (55).

2.1.7.4.3.8. Plevral Sivi pH

Plevral sivinin pH’si bazen tanida yardimci olab#tedir. Transtdalarin pH’si
kana git veya hafif ylksektir. Plevral sivinin pH’si aitgel pH ile birlikte ol¢ctlmelidir.
Ancak sivinin anaerobik kollarda heparinizgiringaya alinip buzdagmmasi pH’daki
degsikliklikleri 6nlemek icin gereklidir. Genellikle gikozu digik ve LDH’sI ylksek
sivilarin pH’s1 dguktir. PH’s1 7.20'den dilk bir plevral sivi aspirasyonu sivinin
pH'sinin serum pH’sindan 0.15 Unite sdk bulunmasi kguluyla komplike sivi
anlamindadir.

Parapnomonik sivinin pH’nin giik bulunmasi, ampiyem ve septali multilokile
sivi gelsme riski gosterir (49). Sivi pH'nin <7.10 denstk olcilmesi tlp drenaj
endikasyonudur. Sistemik asidoz veroteus enfeksiyonlarinda sivi pH’sina
bakilmasinin yarari yoktur. Plevra sivisinda pH efjéde su durumlarda dger;
komplike parapnomonik eflizyon, 6zefagus rupturimatoid artrit, tbc, malignite,
hemotoraks, sistemik asidoz, paragonimiazis, sigterdupus eritematozis ve
drinotoraks. Plevral sivi pH’sinin 6,8’densdét bulunmasi ampiyem veya 0zefagus ile
plevra arasinda bir fistll olmasingiet eder. Ampiyemde asidoz nedeni, I6kositlerden
CO; ve laktik asit tretilmesidir (65,66).

2.1.7.4.3.9. Adenozin Deaminaz (ADA)
ADA, adenozinin inozine domimunu katalizleyen bir enzimdir ve tbc
plorezilerde duzeyi artmaktadir. Plevral sivi ADAzeyi 40 U/L’nin altinda ise tbc’den

uzaklgilirken, 70 U/L'nin 0Ustindeyse tbc'nin 6ncelikle sdintilmesi gerekdi
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bildiriimektedir (67). Strankinga ve arkagiar (68), tbc eflizyonda ADA diizeyi 53
U/L’nin Uzerindeyse 6zguligiin %87, duyarliiin %100 oldgunu bildirmglerdir. Tbc
prevalansinin yiuksek oldugu ulkelerde, 35 wétl kisilierde ADA dizeyi 47 U/L’nin
Uzerindeyse plevra biyopsisine gerek olngadbildiriimektedir (69). ADA'nin ADA1
(ADA1m, ADA1c) ve ADAZ2 olarak iki izoenzimi mevcuit (70). ADAlizoenzimi tim
hicrelerde bulunurken, ADA2 monosit-makrofaj aksyanunu yansitmaktadir. Thc
eflzyonda ADA2 artarken, ampiyem ve parapnémonileasda ADAL'in arttgl
bildiriimektedir (70). ADA ayrica lenfoma, ampiyenpmatoid artrit, maligniteler ve

intraselltler enfeksiyonlarda da artmalienindedir (64).

2.1.7.4.3.10. Gammdnterferon (IFN-y)

Tbc plorezilerinde plevral sivida argnT-lenfositlerin yanisira bu hiicrelerden
lenfokinlerin salindil bilinmektedir. IFNy CD4+ T hucreler tarafindan salinan
lenfokinlerden birisidir (71). Thc plorezilerde adglmasina ramen pahali olmasindan
dolay rutin kullanimda d# de ancak ADA'nin yank pozitif sonu¢ verdii lenfoma

gibi olgularda 6nemli olabile@e vurgulanmstir (72).

2.1.7.4.3.12. Lizozim

Dustik molektl &irlikli bakteriyolitik bir enzim olup, tbc plérezarde malign
hastaliklar, konnektif doku hastaliklari ve KKY'r®gli olusan sivilara gore yiksek
saptanmytir (73,74).

2.1.7.4.4. Tumor Belirtecleri

Plevral hastaliklarin ayirici tanisinda pek cok diirbelirteci cagilmis olup her
gecen gun bu belirteclere bir yenisi eklenmekteldesin tani koyduracak bir tumor
belirteci henlz bulunamasgtur. Plevra sivilarinda timor belirteglerinin gtrema

disinda c¢algilmasi uygun dgldir.

2.1.7.4.5. Plevral Sivinin Mikrobiyolojik Deserlendirilmesi

Enfeksiyona bgh oldugu distnulen plevral sivili olgularda taninin konulabibne
icin plevral sivinin mikrobiyolojik agidan incelemsi gerekmektedir. Alinan plevral
sivi bakteriyel, fungal etkenler ve mikobakterilgn 6zellikle incelenmelidir. Aerop ve

anaerop kultarleri yapilmal, tiberkiloz giiniilen olgularda daha kisa siurede sonuc
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almak icin BACTEC sistemi kullaniimalidir. Gram laoga kultirden daha kisa sirede
etken hakkinda bilgi verebilmektedir (75).

2.1.7.4.6. Sitolojik Analiz

Tani konmamy her eksudatif plevral sivinin sitolojik analiziprfanalidir. Plevral
sivida malign hicrelerin gortlmesi, parietal veysseral plevraya tumaor invazyonunu
gosterir. Malign plérezilerin %40-87'sinde plevralvida malign hiicre saptanabilir.
Bunlarin %60’inda ilk torasentezde malign hiicrelghilir. ilk muayenede malignite
kuskwu olmayan sividan, tekrarlanan torasentezlerdegmeggi tanisi dgiik (<%3) iken
kuskulu sonu¢ durumunda, U¢ kez plevral sivi aigntia pozitiflik orani %80-90'a
ulasabilir. Pozitiflik malignite trine gére de gigebilir. Hodgkin Hastafil, epidermoid
kanser ve sarkomda pozitiflik orani siilk iken; adenokarsinomda yuksektir. Pozitif

malign sitoloji, tani kadar prognoz hakkinda daibierir (76).

2.1.7.5. Torasentezle Tani Konulamayan Olgularda Tra Yaklasimi

Plevral sivisi olan olgularda torasentezle tanigdegmemsgse, bir sonraki sama
BT olmalidir. Olasi bir pulmoner emboli, mediastinpatolojiler ve pulmoner
infiltratlarin bu sekilde daha iyi dgerlendirilmesi mumkin olacaktir.gér buradan da
bir sonuca gidilemengse yapilacak olan , ya hastayl izlemek, ya da kgpakra
biyopsisi, torakoskopi gibi invaziglemlere yonlendirmekdir.

2.1.7.5.1. Kapall Plevra Biyopsisi

Ozel bir Bne yardimiyla parietal plevradan doku dtin@alinmasidir. Eksiida
vasfinda plevral sivisi olup nedeni belirlenemelyastalarda endikedir. Ancak 6zellikle
tiberkiloz ve malign plérezi diintilen hastalarda taniya katkisi belirgindgtemin
kontrendikasyonlari, kanama diatezi, antikoagulag kullanimi, ampiyem ve solunum
yetersizlgidir. Ayrica hastanin gbirligi yapmamasi veslem alaninda ciltte lokal
infeksiyon olmasi d@er kontrendikasyonlaridir (77).

Gunumuzde en ¢cok Abrams ve Copgedleri kullaniimaktadir. Abramgmesinin
en onemli 6zellikleri plevra Btuguna girdikten sonra ghri ¢cikmadan istengi sayida
ve Cope gnesine gore daha buyuk parcalar alinabilmesidipeCignesi daha cok
plevranin kalin, sivinin az oldu ve radyolojik olarak plevra ile gkili kitle saptanan
durumlarda tercih edilmektedir. Plevrgne biyopsisinin en dnemli komplikasyonlari

hemotoraks ve pnomotorakstir (78). Plevral biyopslign eflzyon tanisinda sivi
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sitolojisi kadar duyarli deldir. Sitoloji negatif olgularin ¢cok azinda biyapge tani
koyulabilir. Ancak sitoloji negatif olan olgular#90’dan daha fazlasinda torakoskopi
ile tani koyulabilir ve mezotelyomada daha ustin¢2R). Kapali plevra biyopsisi
sitoloji negatif olan ve malignite dindlen olgularda torakoskopinin yapilamadi

durumlarda yapilmalidir.

2.1.7.5.2. Bronkoskopi

Duzelme izlenmeyen ve tani konulamayan olgulardasifrplevral sivi, akger
grafisi veya BT'de infiltrasyon, hemoptizi veya ni@stenin sivinin oldgu tarafa
cekilmesi durumlarindan birisi varsa faydali olal{il1).

2.1.7.5.3. Torakoskopi:

Daha noninvaziv yontemlerle tani koyulamayan olgldayapiimalidir. Plevral
sivi analizi ve perkitan plevral biyopsileregmeen o6nemli oranda hastada tani
koyulamamaktadir. Ozelikle bu tip olgularin bir kumda altta yatan patoloji malignite
olabilmektedir (79). Torakoskopi ile mediastinalyafragmatik, ve visseral plevra dahil
olmak Uzere tum plevral yuzeyleri gorerek gddendirmek ve boyleceslphel
alanlardan alinan biyopsiler ile hizli ve kesin e ulgmak mimkindir. Ayrica
torakoskopik olarak alinan doku 6rneklerinde tll&k kulttrleri daha iyi sonug verir
ve bazi malignensilerde hormon reseptérleri derlbakbilir (80). Malign ya da
tekrarlayan dier plevral sivilarda talk pudraj ile plorodezis yabilmesi

torakoskopinin bir dier avantajidir (81).

2.1.7.5.4. Torakotomi (Acik Plevra Biyopsisi)

Esas endikasyonu gir yontemlerle tani konulamagrprogresif plevral sivilardir.
Bu olgularda en sik neden mezotelyomadir. Acik psyde de negatif bulunanlarin
2/3’'tinde sivi kendifiinden gerilemektedir. Geri kalanlarin buyuk kisnanse zamanla
lenfoma veya mezotelyoma ortaya c¢ikmaktadir. Acl&via biyopsisi ile de tani
konulamayabilir. Tum gigimlere r&men plevral sivisi olan olgularin %10-15’ine tani

konulamamaktadir (3).
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2.2.Iskemi Modifiye Albumin (IMA)

Insan serum albumini kanda en fazla bulunan prateine serum albumin
konsantrasyonu 3.5-5.3 gr/dL dir. Kargmide sentezlenir ve plazma proteinlerinin
%60’ oluturur. 585 aminoasitlik primer zincirden meydandegeinsan serum
albumini 17 disulfid kdprisu ve bir serbest sistaminoasitinden meydana gektni
(82).

Plazma onkotik basincinin ayarlanmasinda 6nemh aldumin, kan pH’sinin
ayarlanmasinda da tampon gorevi gorir. Aminoaspose gibi gorev yaparak
karacgerin protein sentezi aktivitesini destekler. Tirokoilirtibin, kortizol, dstrojen,
serbest ya asitleri, warfarin ve penisilin gibi bircok ilagirkalsiyum, magnezyum,
hemin gibi metabolizma icin 6énemli ya da toksikrolarganik veya inorganik bir¢ok
maddenin tgnmasinda gorev alir (83). Akut iskemik durumlaralauminin N-terminal
bblgesinde metal Iggama kapasitesi azalmakta ve varyant metabolik drotein
olusmaktadir. Bu dg@sim olcllebilir ve metal bglama kapasitesi azalmolan albumin
IMA olarak adlandirlmgtir (84). IMA, 585 aminoasit icerir ve 66,500 dalto
agirhginda bir peptiddirinsan serum albuminin viicuttaki gérevleri; ozmotisinci
salamak, bir takim metabolitlerin kandasamasini sglamak, lipid metabolizmasini
dizenlemek ve serbest oksijen radikallerini diz®aele olarak aciklanabilir (85). IMA
sadece insanlarda bulunan amino grup terminalihgtsa Bircok calsmada primer
olarak kobalt, bakir ve nikel gibi metallerin bu iam terminali tarafindan dipudan
baglanabildigi gosterilmitir.Normal insan serum albuminin biyokimyasal yapekil
1'de gorulmektedir.

| Pterminal balge adir
metalleri badlayakilir

Sekil 1. Normal insan serum albuminin biyokimyasal yaf8§).
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Iskemi durumunda serbest radikallerin etkisi ileeixtinal bolgesi bir takim
biyokimyasal dgisimlere ygramaktadir. IMA olgabilmesi icin reaktif oksijen turlerinin
(HO,, OH, O,) olusmasi gereklidir. iskemi sirasinda heniiz hicre o6limi
gerceklemeden ortamda serbest oksijen radikalleri bulum@id olusmasinda daha ¢ok
hidroksil serbest radikalinin etkisi olgu tahmin edilmektedir (87). Normal insan
serum albumininde hidroksil radikalinin etkisiyle-T¢rminal bolgesinde yapisal
degisiklik meydana gelir ve bu durumda iskemi modifijewanin olarak isimlendirilir
(88). Iskemi modifiye albumin @ basladiktan dakikalar icinde (yakiex 10 dakika)
serumda tespit edilebilir (89). N terminal bdlggsipisal olarak dasiklige usrams
IMA’ nin normal insan serum albuminin aksine setlmsetalleri b&lama kapasitesi ¢cok
disuktir. insan serum albumini invivo hipoksi, asidoz, serlbrastikal hasari sonucu
desisiklige usramaktadir (90). iskemik bdlgede kanlanmanin azalmasi sonucunda
anaerobik metabolizma serbest metallerin indirgesimee superoksid dismutaz
enziminin katalizor etkisiyle serbest oksijen radi&rinin olismasina neden olur
(91).Sebest radikal ojumusekil 2'de gorulmektedir.

Iskeraik Pélzeds Cu sahvarn ve anaerobik metaholizrg

Perfugion
Oixygen

Sekil 2. Serbest radikal ojumu (91)

IMA son donem bdbrek hastalarinda, kagaciyetmeziginde, serebrovaskuler
hastaliklarda, @ri travmalarda, bazi neoplastik hastaliklarda méeksiyonlarda da

serumda yiikselmektedir (9BYIA olusumusekil 3'te gosterilmgtir.



23

B Tnrin balam ortarmdan uzaklastony
Anaerobic Metaboliam

bnak olugan serbest radikaller & Trainin M terriinal
bilzesinde defiziklife sehep olur
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Sekil 3. IMA olusumu (91).

David Bar ve Bhagavan gibi gtamacilar tarafindan 90’ yillarin sonunda
miyokard iskemisinin dgerlendiriimesi amaciyla albuminin kobalt diama
kapasitesindeki dgsme prensibine dayanan gahalar yapilmgtir. Bu test insan serum
albumininin N terminal bolgesinin myokard iskemssrasinda kobalta BEnmasinda
azalma oldgunun tespitine dayanmaktaydi (88,93). David Baareadalarinin 2001
yilinda yaptiklari catmada perkitan koroner anjioplasti ile gecici iskemeydana
gelen hastalarin kanlarinda IMA konsantrasyonuritka® dakikada artmaya fadigi,
daha sonra yapilan angioplasti ile de reperfizygtasdiktan yaklgk 6 saat kadar bir
sure sonrasinda IMA kan konsantrasyonlarinin beklaekemisi olmayan kiierdeki
degerler seviyesine indi tespit edildi (88). Koroner iskemi sirasinda aibnin IMA
modifikasyonuna neden olan mekanizma tam olardkdaatamanysa da David Bar ve
arkadalarinin yaptgl iki calismayla bu modifikasyonun albuminin N terminal
bolgesindeki  N-Asp-Ala-His-Lys dizisindeki  ggikliklerden  kaynakland
gOsterilmitir. Iskemi veya reperflizyon esnasindaki serbest radikallolismasi,
asidoz, sodyum-kalsiyum pompasinin bozulmasi gilmrdsel dgisimler N terminal
bblgeyi etkilemektedirler (94). Asidozla gkili iskemide yeterli oksijen desie
dokulara splanamadiindan anaerobik hiicresel metabolizma meydana tptitk asit
ortamda artarken Na-K ATPaz pompasi dasgadyarak ortamdaki ATP azalir. Zweier

ve arkadgari yaptiklari cakmalarinda kardiyak fonksiyon bozukluklari sonucunda
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meydana gelen iskemi durumunda kan glatenda serbest radikallerin agiini
gostermglerdir (95). Bakir ve demir kanda normalde fizydtoplarak oldukc¢a bol
bulunan molekuillerdir ve daojanda transferrin, albumin, seruloplasmin gibi
tastyicilarina bgl olarak ya da intraselliler ortamda bulunurlaticddun herhangi bir
bdlgesinde iskeminin Blamasindan kisa bir stire sonra bakir ve demilabdiklari
proteinlerden veya intraselliler ortamdan dote salinirlar ve boylece serbest
konsantrasyonlari artar.(96). Dglada bulunan askorbik asit gibi indirgeyici
maddelerin varfiinda C3* bir elektron alarak Cuya indirgenir. Olgan indirgenmy
bakirlar ortamdaki oksijenlerin superoksit radikalhe dongmesine neden olur.
Superoksit dismutaz enzimi dokularda oldukc¢a fémlmnan ve stperoksitleri hidrojen
peroksit ve oksijene ceviren bir enzimdir. Normahdeolyan hidrojen peroksit ikinci
bir enzim olan katalaz enzimi ile su ve oksijengriterek zararsizlgirilir. Demir ve
bakir gibi redoks reaktif okside metaller vgnhda superoksit/metal/hidrojen peroksit
arasinda meydana gelen Fenton reaksiyonlari sodacolduk¢a yiksek reaktif ve
potansiyel olarak zararli serbest hidrosil radiwllve okside metal iyonlari ortamda
artar (97). Olgan bu serbest hidroksil radikalleri protein, niklaisitler ve lipidlerin
hasara gramasinda onemli rol oynar. Albumin gibi biyolojikolekillerin metal
baglayan kisimlari spesifik fenton reaksiyonlar samaa bdélgesel bir zarargsnar.
Aciga cikan ve ortamdaki indirgeyici ajanlarla oksidanometal atomlari bu zincir
reaksiyonun olgmasini surekli tetiklerken albumin tarafindarglbamaya cakilir ve
bagli aloumin de bir taraftan IMA okiurmaya devam eder (98).

Yapilan bircok cahkmada albuminin N terminal bélgesinin gegnetalleri igin
baglanmaya spesifik aminoasit dizisi gosterilmeye sgihistir. Ozellikle kobalt, nikel
ve bakir gibi gegi metallerinin bglanmasinda énemli olan N terminal bolgesinin ilk 3
aminoasidi; aspartik asit, alanin ve histidindi®Y9David Bar ve arkadkari yaptiklari
calismada bu bolgenin 4. aminoasidinin lizin ojdumu gésterngierdir. Ozellikle de 3.
pozisyondaki histidinin bakirin BEnmasinda en ©Onemli aminoasit olduklar
gosterilmitir. Sokolowska ve arkadkri tarafindan yapilan Bea bir calgmada
albuminin dger kisimlarinda ikinci ve zayif anma bolgeleri de bulunradakat bu
bdlgelerin fizyolojik fonksiyonlari ve 6nemi tam asbk agka kaviyturulamamgtir.
Kobaltin bu bdlgelere zayif Blanmasi deneysel olarak da gostergimi(100,101).
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2.2.1 IMA'nin Kullanildr g1 Klinik Cali smalar

Iskemi icin kullanilabilecek bir testin gecedilni test etmek zordur ¢unki tani
icin kabul edilmg altin standart bir yontem yoktur. Ayrica geceglili
karsilastirilabilecek bgka bir test de yoktur. IMA ile yapilan ilk cainalar, kardiyak
troponin ile tghis edilen akut myokard infarktist tanisini tahmimede IMA’nIn
erken donemdeki dizeyleri ile ilgiliydi. Stabil amda ise progresif bir oklizyon ve
stenoz vardir, kan akiazalir. Eer iskemi geridongiimlii ise myokardiyal bir hasar
olusmaz. Eger iskemi uzarsa hicresel nekroz ve myokardiyaarkif olur. Tibbin
zorlandgl husus, nekroz ofmadan Once akut olarak bozulan myokariyal perfiayon
tespit etmektir. GUnumuzde bunu tespit etmenin teku elektrokardiyogarafi
(EKG)'deki ST segment dgsgsiklikleridir. Gogus arisi ile gelen ¢gu hastada akut
myokard infaktisi yoktur. Bauru aninda cekilen EKG'nin sensitivitesi %50
civarindadir. Bu nedenle nekroz ghtadan once iskemiyi tespit etmek ve hemen
revaskilarizasyona Blayabilmek icin yeni yontemlere ihtiyac vardir.

Gunumuzde 3 belirte¢ ileri strtlmektedir: kolinrisest yg& asitleri ve IMA.
Bunlar arasindan IMA, albumin kobalt @fama veya EISA ile ¢lculen rutin klinik
kullanim igin lisansli olan markirdir.

iki calismada IMA albumin kobalt kgama (AKB) yontemiyle olgilmgi 3.
calsmada ise bir ic-metod kullanilgtir. ilk calismada akut koroner sendromlu
hastalarda ilk bavuru aninda ve bunu takiben 2 farkli zamanda alibamekler
incelenmitir (102).1lk basvuru aninda kesin Akut myokard infarktusi tanig tanisal
duyarliliklar sirasiyla kardiak troponin | (cTnlguvek baina IMA icin %23.9 ve %39
bulunurken bu ikisinin kombinasyonu icin ise %5B1Bunmutur. ikinci calsmada 256
akut koroner hastasi incelemtivi. Bu calsmada AKB testi icin ROC @isi altinda
kalan alan, %83 sensitivite ve %69 spesifite iiB80di. Uclincu ¢agmada, 75 iskemik
ve 92 non-iskemik hasta dahil ediktni. Altta iskemik kalp hastah olanlarda IMA,
infarktis ayrimini yapmada zayif kaktr (prediktif glictu zayiftir). Ancak iskemili ve
iskemisiz hastalari ayirt etmede etkin bulugtau Iskemi tanisi icin ROCggisi altinda
kalan alan, %94 sensitivite ve %88 spesifite iBbMlarak bulunmgiur.

Gogus arisi olan ve akut koroner sendromdgiphelenilip hastaneye getirilen
¢cogu hastada akut myokard infarktiisi ve unstabil keramnter hastatl tanisi dglanir.
Ideal bir iskemi belirteci, bir glama testi olarak kullanilabilmelidir. Béyle birstin en

mantikl kullanim yeri acil servislerdir. Acil saslere bavuran 208 hasta incelengnie
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ilk 3 saat icinde alinan orneklerde IMA'nin tanisahsitivitesi %82, spesifitesi ise %46
bulunmutur. EKG, kardiyak troponin T (cTnT) ve IMA kombisigonu ise ilk bgvuru
aninda Myokard infaktist tanisi koymada %95 sefisiti gostermytir. Bu
populasyonun 1 yillik takibinde cstina grubu IMA konsantrasyonlarindan daha yuksek
konsantrasyonlari olanlardasgan suresi agisindan bir dezavantaj gldgdozlenmgtir.
Gogus arisi ile bgvuran 538 hastada IMA + cTnT, AMI tanisi agisind4i00
sensitivite gosterrgiir (103). ik basvuruda yikselnsi IMA ve yikselmi cTnT
degerleri, her iki parametresi de yiksek olmayanlaya$la major advers kardiyak olay
riskini %21 ile tahmin etmgtir. IMA 06lguimu, diger testlerin bir parcasi olarak oldukca
iyi bir test olarak gorunmektedirilk basvuru anindaki IMA dgerleri, nekroz
belirteclerinden dstiin bulunrstur ve onlarla kombine edilginde %97 sensitivite
gostermgtir. Batin aratirmacilar IMA'nin tek baina, kardiyak troponinle veya ghr
nekroz biomarkirlari ile kombinasyonun tanisalgetni yeterli bulmamytir. Acil
serviste 277 hastanin katgdi pozitif IMA veya troponinin indeks test, 8 salatl
troponin ise tanimlayici test olarak kullangdiprospektif bir cakmada sensitivite
%97.6, negatif prediktif dger ise %97 bulunnyur (104). G@us arisi ile acile
basvuran 189 hastanin kullanifgd prospektif biyiuk bir cajmada ise yukselmi
IMA'nin gelecek 72 saatteki kardiyak olaylarin Zaybir prediktort oldgu
gosterilmitir (105). Bunun tersine kka bir calgma ise yukselngi IMA'nin uzun
donem kardiyak olaylari tahmin edeb@dgosterilmitir. Tium calsmalardaki dgismez

bulgu ise IMA'nIn yiksek bir negatif prediktif gerinin oldguydu.

2.2.1.1.IMA'nin Nonkardiyojenik iskemi ile Tliskisini Gosteren Klinik
Calismalar

Iskelet kasi iskemili hastalarla yapilan galalarda (106) celkili sonuglar
bulunmutur. Agir fiziksel caba gosteren @&l vakalarda IMA'nin egzersiz sonrasi
donemde dgmeye baladigl ve sonradan tekrar yukseldiveya normal seviyesine
dondigu bildiriimistir. Onkol iskemi testi (6n kola eksternal kompresyapilarak kan
akisi kesilir ve 1 dakika boyunca 6nkol egzersizi yapiyapilan bireylerde IMA'da
disUs gOzlenmg, testten 3 dakika sonra maksimum dizeygnuiave 30 dakika igcinde
de bazal seviyesine geri dongtiir. Serum laktatinda da benzer bir @gozlenmgtir.
Bunlarin tersine baldir kasi iskemisi sirasinda 88 bir arts gozlenmgtir (30.

dakikada pik yapmg). Turnike ile induklenen perioperatif iskelet kaskemisinde de
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IMA'da yukselmeler olmstur. Treadmill yurime testi yapilan, Periferal vélek
hastalgl olan hastalarda testten hemen sonra IMA'dalgigozlenmg. Egzersiz
yapanlarda da egzersizin pik yaptidonemde IMA’'da dgils sonrasinda ise agti
gozlenmgtir. Fakat periferik vaskiler hastgliolanlarin revaskilarizasyonu sirasinda
ise IMA'da arts olmustur (107).

iskelet kasi iskemisinde ilk ka disus ve sonrasinda agtolmasinin yeterli bir
aciklamasi yoktur, ama tutarh bir bulgudur. DUz kskemisinde ise IMA’da bir asti
gorilmemektedir. Kardiyak iskemi ve troponin elex@darinin oldgu diger
durumlarda da IMA elevasyonlari olglu bildirilmistir. Bu durumlar akut inme (108),
PTE, multitravma (8), son donem boébrek yetni#z(109,1110) vaskuler ve non-
vaskiler cerrahidir (111) Kolesterol, LDL ve oksidBL'ye karsi olusan antikorlarla
korele olmasi sebebiyle, IMA hiperkolestrolemik taderda da yararli olabilir. IMA,
normolipidemik myokard infarktiisi hastalari icimisal bir potansiyel sunmaktadir.
Zayif glisemik kontroll olan tip 2 diabetes melithastalarinin IMA konsantrasyonlari,
iyi glisemik kontrol gosterenlerinkine gore dahakgéktir (112). Ayrica plasental
iskemiyle Igkili obstetrik durumlarda da IMA vyikselmesi gortileb (113). IMA
elevasyonu kardiyak iskemiye spesifik olmayabilincak kardiyak troponinin
yukseldgi akut koroner sendromdan farkl ¢cok sayida klidikum da s6z konusudur.

2.2.1.2. PTE Tanisinda IMAile D-Dimer Degerinin Kar silastirmasi

Yapilan bir cagmada pulmoner embolide IMA dizeylerinin yararli mlu
olmayacd! incelenmg, yine ayni cahmada PTE tanisi koymada IMA'nin teksb@a mi
yoksa klinik olasilik skorlari ile kombinasyonun rdaha efektif oldgu aratiriimis ve
PTE’'den suphelenilen hastalarda IMA'nin sensitivite ve sfitssi, tek baina veya
klinik olasilik skorlari ile birlikte d-dimerle kanastiriimistir (8). PTEsUphesi ile acil
servise bgvuran ardyik hastalar prospektif olarak toplargnve kontrol olarak da
salikhi gonalliler kullaniimgtir. Tum calgma grubunda d-dimer ve IMA derleri
OlcUlmistir. Wells ve Geneva skorlari hesaplagtmi Calsma populasyonu 130
supheli PE hastasindan ve 5%lgd1 kontrolden olgmaktaydi. A grubu [PE grubu (n =
75) ] icin ortalama IMA dgeri 0.362 = 0.11 absorbans unit, B grubu [non-Riibgr(n
= 55)] icin 0.265 + 0.07 ve C grubu @kl kontrol grubu) icin ise 0.175+0.05
absorbans Gnit bulunngwr (p<0.0001). Kesim noktasi 0.25 absorbans olarak

alindginda PE tanisi koymada IMA’nin sensitivitesi %93)esfitesi ise %75
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bulunmutur. Pozitif prediktif dger (PPD), %79.4 ve negatif prediktif g (NPD)ise
%78,6 bulunmgtur. Ortalama d-dimer duzeyleri A grubu icin 12480.88ug/ml, B
grubu icin 5.36 £ 7.8@ug/ml ve C grubu icin ise 0.36 = 0.1&)/ml bulunmytur (p<
0.0001). D-dimer icin 0.8Luig/ml deseri kesim noktasi olarak alirginda sensitivite
%98.9, spesifitesi ise % 62.7 bulungtur. PPD %69.4 ve NPD ise %83.3 idi. IMA’nIn
Wells ve Geneva klinik olasilik skorlari ile birté&k kullaniminin, skorlarin sensitivitesi
ve negatif prediktif dgerler Uzerine pozitif bir etkisinin olgu saptannstir.

Bu calsmada PTE tanisinda IMA, d-dimer'e gére hem etkitlém de maliyet
acisindan iyi bir alternatiftir. Klinik olasilik sklari ile birlikte kullanildginda D-
dimer’inkine benzer NPD ve sensitivite tUzerine pibatkileri vardir. IMA'nin PPD’si,
d-dimerinkinden daha iyidir ancak yine de tekiha PTE tanisi koymak icin yeterli

desildir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Kasim 2008 Eylil 2010 tarihleri arasi Gazipnimiversitesi Tip Fakiiltesi
Gogus Hastaliklart Anabilim Dali polikliggine bgvuran, G@us Hastaliklar1 servisinde
yatarak takip edilen ya da gdir bolimlerden konstltasyon istenen ve plevralssivi
bulunan hastalar arasindan 12§ Kiahil edildi. Bu hastalarin 30’u (Kasim 2008-kasi
2009 arasl) daha 6nceki bir gatia icin toplanmy plevral efiizyon havuzundan alindi.
Yirmisekiz hastanin IMA diizeyleri HBA cihaz! tarafindan okunamayacak diizeyde
yuksek ciktgindan dgerlendirme dy birakildi. Sonucgta ¢aimaya 92 (51 erkek, 41
kadin) olgu alinabildi. Olgular tani ve tedavi plamedeniyle torasentez yapilmasi
endikasyonu olanlar arasindan secildi. @aaimiz icin Gaziantep Universitesi Tip
Fakultesi Tibbi Etik Kurulu 08.12.2009 tarih ve &ano:40 sayili onayi alingtir. Tim

olgulara torasentez 6ncesi sdzel bilgi verildi ugilendirilmis onam formu imzalatildi.
3.1. Gruplarin Ozellikleri

Plevral sivilarin hastalara gore tanisagitieni sdyleydi: 32 malignite, 30 transida
(KKY ve diger transudalar), 11 tbc, 5 PTE, 11 PPE, 3 nedénni@yen eksiida (NBE).

Calismaya sadece tanilari kesigii@s olgular alindi. Tum olgularin dosyalari birka¢ kez
gOzden gecirilerek tani icirs@zidaki kriterlerin varlg! teyit edildi. Hastalarin etyolojik

tanilari icinsu kriterler kullanildi:

Malign Eflzyon: Plevral eflizyon sitolojisi veya plevra biyopsi socoumalignite
acisindan pozitif olan ve histolojik olarak akei kanser tanisi alan hastalar malign

eflizyon olarak kabul edildi.

PPE: Klinik olarak tbc dgI akciger enfeksiyonu ile uyumlu bulgular olan (akutséte
hastalik, Oksuruk, purulan balgam gibi) ve radyi@la)larak akcger enfeksiyonunu
destekleyen, pnédmonik konsolidasyon veya abseyilenlu gérinimu bulunan olgulara

eslik eden ve tedavi sonrasi gerileyen eksudatif walar PPE olarak kabul edildi.
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Eger yukaridaki 6zelliklere sahip olgularda torasentie puy alinmgsa bu olgular
ampiyem olarak deerlendirildi ve PPE grubuna dahil edildi.

Tbc plérezi: Plevral sivinin, balgamin, plevra biyopsinin ARBdakultiriinin pozitif
olmasi ya da plevral biyopside granilom gorilmésitani koyuldu. Plevra biyopsisi
yapilamayan gen¢ olgularda sivida lenfosit hakithiye plevral sivi ADA>40 U/L

olmasi ile tani koyuldu.

KKY ve Diger Transudalar: Klinik (ortopne, periferik 6dem, akger muayenesinde
bilateral krepitan ralleri olan vb.) ve laboratuarlarak (Akcier grafisinde
kardiyomegali, Kerley B cizgileri veskk eden bilateral ya da gada tek tarafli
eflizyon, veya EKG’de KKY bulgulari saptanan) KKYhtsi konulan hastalardan elde
edilen ve dilretik tedavi ile gerileyen transudatifilar dger transtida yapan nedenler

ekarte edildikten sonra KKY’'ne Bh plevral eflizyon olarak derlendirildi.

KKY disinda, hipoalbuminemi, siroz vb. transtida yapbilinen patolojilere bg olup

Light kriterlerine gore transtida olarak saptapafiizyonlarda bu gruba dahil edildi.

PTE'ye Bagh Eflizyon: Cekilen spiral BT anjioda dolma defektinin olmalsi tani
konuldu.

3.2. Plevral Sivilarin Calsma Ydéntemi Ve Orneklerin Toplanmasi

Hastalarin ayrintili anamnez ve fizik muayenelapidiktan sonra akger filmleri
cekildi. Hastalara fizik muayene bulgulari ve @eci filmlerine gore tanisal amacli
torasentez yapildi. Torasentez ile alinan yakld5-20 mL miktarindaki sividan rutin
testler; LDH, protein, albumin, glukoz, pH, bakj@iliojik incelemeler, ayirici hicre
sayimi ve sitoloji ¢cadtldi. Plevra sivisinda ayirici hiicre sayimi otok&an sayim
cihazinda yapildi. Sadece cihazin sonug¢ gerdflizyonlar dgerlendirmeye alindi.
Hastalardan ¢zamanl kan drnekleri alinip glukoz, LDH, totabt#in ve albumin ve
degerleri calgildi. Light kriterleri kullanilarak plevra sivihiin olgularda transtida-
eksiida ayirimi yapildi. Sinirda eksuda olan yaloekkolarak transiida oldiu halde
Light kriterlerine gore eksiida ¢ikan olgularda protgradientine bakildi.

Rutin testler hemen calldiktan sonra kalan plevra sivisi ve kan ornekéi kisa
surede laboratuvara goturalup, 5000 devirde 10-akikd santrifije edildi. IMA

calisiimak Uzere -80°C’de derin dondurucuda saklandi.
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3.3. IMA ELISA Olgiim Yontemi

Bu calsma icin USCNK Life Science Inc firmasinin urgitiinsan IMA Kiti
(E90825Hu) kullanilmgtir. Derin dondurucuda (-80°C) bulunan 6rnekler ispah
oncesinde buzdolabindan cikarilarak o6rneklerin edzaklgina gelmesi s#andi.
ELISA calsmasi igin +4°C de buzdolabinda bulunani&A kiti ¢cikarilarak oda isisina
gelmesi splandi. Kit icerisinde bulunan kimyasallar istenilekonsantrasyona
getirilerek calyma icin kullanilacak stok malzemeler hazirlandinéktere bulunan
tahmini IMA miktarlarina gére PBS ile serumlar 14 plevra 1:10 seyreltilerek yoéntem
uygulandi. Sonuclar derlendirilirken konsantrasyonlar seyreltme katsayilile

carpildi.

3.4 istatistiksel Analiz

iki kategorik dgiskenin diizeyleri arasindaki gkilerin saptanmasinda ki-kare analizi,
ve surekli dgiskenlerin arasindaki dousal iliskinin saptanmasinda Spearman Rho
korelasyon analizi kullanilngtir. Verilerin normal dgihima uygunlgu Shaphiro Wilks
testi ile test edilngi ve ikiden fazla bamsiz grubun karlastirmasinda Kruskal wallis
testi ve coklu kanlastirma testi olarak da Dunn testi kullaniym. Strekli
degsiskenlerden yararlanarak tani koymak amaci ile kesktasi belirlenmesinde ROC
egrisi analizi yapilmgtir. Tanitici istatistik olarak ortalamazstandaapsa, frekans ve
yuzde dgerleri verilmgtir. Analizlerde SPSS for Windows version 11.5 &ollms
0.05 den yuksek p gerleri anlamli kabul edilngtir.
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Hastalar Ve Demografik Ozellikleri
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Calismaya 51'i erkek, 41'i kadin olmak lzere toplam %sta alindiHastalarin yg

ortalamalari 56.49+15.79'du. Bu hastalardan 3&n#lda, 61’'i eksuda vasfinda plevral

eflizyona sahipti. 60 hastanin benign nedenlegh (ISKY ve diger benign nedenlere

bagll transidalar, PPE, tbc, PTE) plevral eflizyonu coévken, 32 hastanin malign

nedenlere h#i (akciger kanseri, malign plevral mezotelyoma,geti metastatik

maligniteler) plevral eflizyonu mevcutt@lgularin demografik dzelliklerinin etyolojiye

gore d&ilimi Tablo 8'de goérilmektedir.

Tablo 8. Etyolojiye gore olgularin demografik 6zelliklerindgagilimi

Plevral Sayi (n) Ya (yil)* Transida/Eksida (n)
Eflizyonlarin
Etyolojileri Erkek Kadin Toplam Erkek Kadin Toplam Erkek | Kadin | Toplam
Malignite 18 14 32 57,9+15,6 57,8499 57,9+13,2 1/17 0/14 32
Transudalar 16 14 30 62,5£15,5| 59,7+16,8 61,2+15/9 16/0 14/0 3(
Tiberkiiloz 9 2 11 44,3419 30+11,3 44,7+20,4 0/9 0/2 11
Pulmoner 4 54,7+12,2 56,5+15 0/1 0/4 5

1 5 60+25,4
Tromboemboli
Pnémoni 6 5 11 59,4+11,8 49,2+19 53,1+14,p 0/§ 0/5 11
Nedeni 2 70,5+10,6 68,318,4 0/1 0/2 3
Bilinmeyen 1 3 64
Eksiida
Toplam 51 41 92 56,6+16,3| 56,4+153 56,5+15,8 17/34 14/27 92

* Degerler “ortalamazstandart sapma’olarak veriftini

Otuz iki malign eflizyonun 31 tanesi beklekidpibi ekstuda iken bir tanesi transtda

olarak saptandi. Transtuda olan olguda sivi siglgpozitifti. Sivi aslinda Light
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kriterlerine gore eksudaydi (Protein orani:0.41,H.Brani: 0.98). Sivi bilateraldi ve
eslik eden akcter kanseri vardi. Transida tanisi protein gracent3.39 olmasi
Uzerine koyulmstu. Bu olguda sivi IMA dizeyi 6478 ng/mL olarak timutu. Bunun
disinda tani gruplarinda transida/eksiida d#elicisindan tani ile uyumsuzluk séz
konusu dgildi (Tablo 8).

KKY ve diger transtidalar grubunda 30 olgunun 24 tanesi KKYoah iken diger 6
olgu hipoalbuminemi (4 olgu), kronik bobrek yetmgrz(1 olgu) ve Siroza (1 olgu)
bagliydi. PPE grubunda ise 11 olgunun 4’inde ampiyaptaimgti. Malign eflizyon
grubunda ise 32 olgunun 17 tanesinde eflizyon sediediier kanseri iken, 6 olguda
malign plevral mezotelyoma, 9 olguda ise &kcidsi organlardan metastazdi. Bu

olgulara ait verilerin ayrintilari Tablo 9'da gonigktedir.

Tablo 9. Tani alt gruplarinin demografik verileri ve siviAVsonuclari

Say!I Yas* Cins SiviIMA*
Tani

(n) (yil) (E/K) (ng/mL)
Akciger Kanseri

5 17 604£13.1 | 1955 4577,442433,2

Malign Plevral Mezotelyoma 9 62,2+8 3/6 3383,1+1586.5
Diger Metastatik Kanserler 6 44,2£12,5 3/3 4086,9+2003,5
KKY 24 61.8+13.8 13/11 9113.5+10864,9
Diger Transiidalar 6 5861241 | 33 5969,42865,4
Parapndmonik Eftizyon 7 51,6+16,8 3/4 3305,9+2039,9
Amplyem 4 55,7+9,9 3/1 6116,6+8064,2
Toplam 73 56,35+14,02 40/33 5178,9+4265,4

* Degerler Ortalamazstandart sapma olarak verilmistir .
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Plevral sivilarin radyolojik boyut, taraf, makrogklo gorinim ve hucre galiklan
Tablo 10'da gorulmektedir. Plevral sivi boyutu tpl 14 (%15) olguda bir
hemitoraksin yarisindan fazlasini kaplarken (>Iffglign efizyonlarin %19'u, ve
takiben transtdalarin ise %10’u bu boyuttaydi. Gielziz (%41) olguda ise plevral sivi
boyutu bir hemitoraksin 1/3 tGinden az iken nedelmrbeyen eksidalarin %601, thc
grubunun %54’1, transudalarin %53'0 ve malign ebidgrin %37’'si bu boyutta idi.
Toplam 40 (%44) olguda ise eflizyon boyutu bir henaksin 1/3 Gnden buyik 1/2
sinden kucuktl. PTE grubundaki eflizyonlarin %88RE grubunda ise %64’G bu
boyuttaydi. Tim eflzyonlarin 51 ‘i (%55)gtarafta iken, 28 (%30) eflizyon sol tarafta,
12 (%15) eflizyon ise iki tarafl idi. Malign efuzyarin (%66), transtdalarin (%63) ve
tbc efuzyonlarin (%54) biyldk gonlugu sa& taraftaydl. Sadece PTE grubunda
eflzyonlarin blytk ggunlugu (%54) sol taraftaydi. Bilateral eflizyonlarin erk s
goruldigu gruplar transudalar (%27), PTE (%20) ve PPE (Udiq)rablo 10).

Makroskopik gorinimler acisindan bakgicida, olgularin 48'i (%52) bulanik, 26’sI
(%26) berrak, 18'i (%20) kanh gérinumde idi. PREIuNUN 9'u (%82), NBE'nin 2'si
eflzyonlardan 17'si (% 57), tbc grubundaki efizwwdan 17'si (% 45) berrak
goruanumli idi. Kanli efizyonlarin en sik goruggigruplar PTE (%60) ve malignite (%
34) idi (Tablo 10).

Ayirict hiucre sayimi sadece 44 olguda ghhisti. Bu olgulardan 23’'Unde (%52)
notrofil hakimiyeti varken, 21 (%48) olguda lenfodshakimiyeti vardi. Lenfosit
hakimiyetinin en sik goruldiii grup tbc (%89) idi. NBE'nin %100°'de, PTE'nin %
75'inde, PPE’in %60'inda nétrofil hakimiyeti mewvtw. Malign efiizyon grubunda ise
10 (%59) olguda notrofil hakimiyeti saptanirken %4(1) olguda lenfosit hakimiyeti
saptanmyti (Tablo 10).
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Radyolojik Boyut Radyolojik Taraf, Makroskopik Gériniim Hicre Agirli g1
Tani n (%) n (%) n (%) n (%)

<1/3 1/3-1/2 >1/2 Sa Sol Bilateral Berrak Kanl Bulanik Nétrofil Lenfosit
Malignite 12(37) 14(44) | 6(19)| 21(66]  9(28) 2(6) 4(13) 11(30) 17(53) 10(59) 7(41)
Transudalar 16(53) 11(34) | 3(13)| 19(63]  3(10) 8(27) 17(57 0 4B3( 4(57) 3(43)
Tuberkiloz 6(54) 4(36) 1(8) 6(54) | 4(36) 1(8) 5(45) 1(10 55| 1(11) 8(89)
PTE 0 4(80) 1(20) 0 4(80) 1(20) 0 3(60 2(40) 3(75 82
PPE 2(18) 764 | 2@8)| 327 6(54) 2(19) 0 2(18 982) (63 2(40)
NBE 2(66) 0 1(33) | 2(66)| 1(33) 0 0 1(34 2(66) 2(100 0
Toplam 38(41) 40(44) | 14(15) 51(55] 28(30 12(15 26(28) (208 | 48(52) 23(52) 21(48)

KKY: Konjestif kalp yetmezIgi, PTE: Pulmoner tromboemboli, PPE: Parapnémoriizydn, NBE: Nedeni

bilinmeyen eksiida

Plevral sivi IMA dgerleri etyolojik gruplar arasinda kaestirildiginda aradaki fark
istatistiki olarak anlamli bulundu (p=0.001). Ostiada plevral sivi IMA dgeri KKY ve
diger transtidalar grubunda en yiksek bulunurken (848832,4 ng/mL) tbc grubunda
ise en di§uk bulundu (2550,11+1165,09 ng/mL). Ortalama IMAselderi Tablo 11'de
gorulmektedir. Kan IMA dgerleri acisindan ise gruplar arasinda anlamli aik f

saptanmadi (p=0.431).

IMA degerleri tim transtida ve eksUdalar arasindsilieanrildiginda aradaki fark
anlaml idi. (p<0.001)

Plevral sivi IMA dgerinin transiida ekstda ayirimindakgee argtirildiginda (ROC
egrisi) 4664 ng/mL dgeri sinir kabul edildiinde transtda tanisi koymada duyarlilik
%75, 0zgunlik ise % 80 bulundugrhin altinda kalan alan (AUC) 0.83 olarak bulundu
(Sekil 4).
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Sekil 4. Plevra sivi IMA dgerinin transuda tanisi koymadakigge (ROC erisi)
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Sigara icen ve icmeyen olgular arasinda yapilagilestirmalarda gerek plevral sivi

gerekse de kan IMA gerleri arasinda anlamh bir fark bulunamadi (p>0.05

Ortalama Sivi IMA dgerleri sivinin gérinimu, radyolojik boyutu ve ratbjik taraf

acisindan kiyaslanginda sadece radyolojik taraf acisindan anlamli feakdi. Sivi
IMA degerleri bilateral (12096.7+15080.2) eflizyonlardag §@730£2890) ve sol

(3783.7+2019.3) tarafli eflizyonlara gore anlamdirak daha yuksekti (p<0.0001).

Gruplar arasinda yapilan kdastirmada sivi protein, aloumin ve LDH
deserleri arasinda anlamli fark vardi (p=0.001, Talil.
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Tablo 11.Plevral Sivi ve Serumda Olgulen ggkenlerin Farkli Tanilar Arasindaki

Karsilastirmasi

Tanilar p
Degiskenler deger
sl Transluda Malignite Thc PTE PPE NBE &
Materyal !
(n=30) (n=32) (n=11) (n=5) (n=11) (n=3)
Protein (g/dl) 21408 4,6£1,1 4,7+1 4,02+1,2 4,6+1,03 3,6+0,4 0,001
Albumin(g/dI) 1,1+11 2,44+0,8 2,4+0,8 1,9+0,9 1,7+0,7 2,04+0,7 0,001
PLEVRA LDH(IU/L) 224,1+126,8 | 1232,1+1179| 912,09+481,83 1015,4+431,6 606,1+230,1 26,3¢228,6 0,001
8484,7+9832,| 4149,5+2150| 2550,1+1165,| 3518,1+879,2| 43278+4900,f 5180,8+2435,| 0,001
IMA(ng/mL)
3 1 7
SERUM Protein(g/dl) 6.06+0 9 6,5+0,9 7,22+0,8 60,9 6,84+1,05 6,5+0,9 0,019
Albumin(g/dl) 3,05+0,6 3,6+0,97 3,65+0,8 3,6%1,9 2,7+0,6 2,9+0,6| 0,001
LDH(IU/L) 640,3+201,6 695,6+504,2 488,9+171,1 882,6+543,6 ,16(%30,1 1011,3+341,9 0,085
IMA(ng/mL) 67,15 41,4+42,7 54,9+49,5 58,5+49,1] 71,9+73 4 B5863 0,431

KKY: Konjestif kalp yetmezigi, Thc:Tuberkuloz,PTE: Pulmoner tromboemboli, PPBtapndmonik
eflizyon, NBE: Nedeni bilinmeyen eksiida

Ortalama sivi albumin geri eksudatif efiizyonlardan malign efliizyon gruburaha

yuksek bulunurken, PPE grubunda ersttkiti (sirasiyla: 2,44+0.8, 1.70+0.7 gr/dl).
Ortalama LDH dgerleri ise benzerkekilde malign efiizyon grubunda en yuiksekti
(1232.1+1179. IU/L).
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Tablo 12.plevral sivi ve Serum IMA derlerinin diger desiskenler ile korelasyonlari
(Spearman’s Rho test)

Plevral Sivi IMA Serum IMA

P deeri Korelasyon P deseri Korelasyon

Katsayisi (r) Katsayisi (r)
Protein 0.0001 -0.568 0.003 -0.304
LDH 0.001 -0.350 0.174 -0.143
Albumin 0.0001 -0.438 0.011 -0.267
pH 0.003 0.399 0.148 0.198
PO2 0.748 -0.045 0.209 0.174

IMA: Iskemi modifiye albumin, LDH: Laktat dehidrogena@2 Oksijen parsiyel basinci

Yapilan korelasyon analizinde sivi IMA ile sivi ppm deerleri arasinda yuksek
dizeyde negatif yonde anlamli bir korelasyon sapt@p=0.0001, r=(-) 0.568). Ayni
sekilde sivi IMA duzeyleri ile sivi albumin ve snuDH dizeyleri arasinda orta
derecede anlamli ve negatif yonde bir korelasyqtasarken (sirasiyla, p=0.0001, r=-
0.438 ve p=0.0001, r=(-) 0.350), sivi IMA duzeylde ve sivi pH dgerleri arasinda
yine orta dereceli ancak bu kez pozitif yonde bardtasyon saptandi (p=0.003,
r=0.399). Kan IMA dizeyleri ile kan protein diuzewyl arasinda negatif yonde orta
dereceli bir korelasyon saptanirken, kan albumiregleri ile arasinda ise negatif yonde
zay!f bir korelasyon saptandi (sirasiyla, p=0.088,) 0.304, ve p=0.011, r=(-)0.267).
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5. TARTISMA

Bu calsmada spesifik bir iskemi belirteci olarak tanimlandMA plevral
sivilarda olculdginde 6zellikle tim transtdatif sivilardae etyolojilere bal plevral
eflzyonlara gore anlamli olarak yuksek bulugtau Plevral sivi IMA dgerinin en
distik bulundgu tani grubu tbc eflizyonlardir. g&r taraftan bu ¢aimanin en ilging
sonucu plevral sivi IMA deerlerinin tim transidalar tim ekstdalar ile kiyadiginda
transudalarda anlamli olarak ytksek bulunmasi vé44€@eeri sinir alindginda
transudalari eksudalardan ayirma duyarliik ve dlgiiintin yiksek bulunnyu

olmasidir.

Calsmamizda olgularimizin radyolojik 0Ozellikleri incaliginde plevral
eflzyonlarin sadece %15 ‘i (14 olgu) bir hemit@akyarisindan blyuktd. Bu gruptaki
sivilarin bayuk ¢gunlugunu malign (6 olgu) eflzyonlar cliwrurken be PTE ye bl
sividan birisi de bu gruptaydi. Plevral efiizyomiaiadyolojik ve makrosopik 6zellikleri
daha 6nce yapilmicogu calsmanin konusu olmgiur. Bu konudaki yaygin kani plevral
eflizyonlarin boyutlarinin ayirici tanida anlamlitkkss olmamakla birlikte 6zellikle
masif efiizyonlarin biyik @onlugunu olgturan grubun malign eflzyonlar olgiw
seklindedir (114). Ozellikle sivi boyutlari acisimdhir diger yaygin kani da PTE ye
bagli eflzyonlarin biylk ggunlugunun boyutunun kucuk olmaygsiemli olmasidir
(115). Bu acllardan bakilginda calmamizin sonuclari daha onceki literatir ile

uyumludur.

Plevral eflizyonlarin radyolojik 6zellikleri acisemd yapilan bir dier tartsma da
eflzyonlarin yonleri ile ifkilidir. Bu konuda da benzerekilde kesin olmamakla
birlikte Ozellikle bazi etyolojilere i eflzyonlarin belli taraflarda olmayagigmi
oldugu seklinde bir kani vardir. Ggu seride bilateral efiizyonlarin buyukgemlugunun
etyolojik acidan transida olgu, 6zellikle KKY ne bgli efiizyonlarin biyik kisminin
bilateral oldgu bildirilmistir. Eger solda eflizyon saptangnse bunun altinda KKY gh
etyolojilerin aranmasi tavsiye edilgtir (116). Bizim calgmamizda eflizyonlarin %15’i
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(12 olgu), bilateral eflizyona sahipti. Bu eflzyodEn buyidk cgunlugunu da
beklendgi gibi transidalar (8 olgu) ofturmaktaydi. Ancak transtdalarin buyuk
cogunlugu s& (tum transudalarin %63'0) tarafliyken, %27’si béiaaldi. Calgmamizda
plevral efiizyonlarin %30’u (28 olgu) sol taraftaemkbu olgularin blyuk @gonlugunu
malign eflizyonlar (9 olgu) ofturmaktaydi. ikinci sirada ise PPE lar (6 olgu)
gelmekteydi. PTE (4/5, %80 olgu) ve PPE larin (654 olgu) buytk ggunlugu sol
tarafliydi. Tbc'ye bgl eflzyonlarin ise buyik @gonlugu (6/11, %54) sataraftaydi.
Bu sonuclar yorumlanginda en ilgi ¢cekici bulgular PTE ve PPE’aghaefiizyonlarin
biyluk kisminin sol tarafli olmasiydi. Ancak olguyaimizin azlg goz onlne
alindginda bu sonuclara dayanarak bir genelleme yapmalogru olmadgini

distiniyoruz.

Plevral eflzyonlarin makroskopik gortnumleri de figpcekmistir. Ancak bu
konuda da benzerisekilde bazi genel kanilar olmakla birlikte yayginrig
makroskopinin ayirici tanida c¢ok ciddi bir katkisin olmadg seklindedir.
Calismamizda eflizyonlarin %20’si (18 olgu) hemorajidiaha 6nce yapilrgicogu
calsmada hemorajik eflizyonlarin genellikle malign efiizkar veya PTE'ye kg
eflzyonlar oldgu bildirilmistir (117). Bizim calgmamizda da buna uyumlu olarak
hemorajik efiizyonlarin buyik g@anlugu malign eflzyonlar (11 olgu) iken, bunu
PTE'ye b&l (3 olgu) eflizyonlar takip etmekteydi. Gahamizda eflizyonlarin buyuk
cogunlugu (%48, 52 olgu) bulanik gérinimla olarak kaydeditmBulanik gorinimla
eflzyonlarin buylk ggunlugunu ise malign eflizyonlar (17 olgu) elurmaktaydi.
Parapnomonik eflizyonlarinda %82’si (9 olgu) bulagdinimliydd. Ama asil ilgi
cekici olan transidalarin %43’Untn (13 olgu) butagdrinimli olmasiydi. Bunun
yaninda tim eflzyonlarin %28’i berrak gorinuimli véi yine ilgi ¢ekici olarak tbc
efizyonlarin %45’'i (5 olgu) ve malign eflzyonlan®l13'tG (4 olgu) berrak
gorinumdeydi. Her ne kadar olgu sayilari az isdweson iki bulgu acik bigekilde
gostermektedir ki transtda-eksida ayirimini sadeakroskopik goruntiye bakarak
yapmak mumkun dgldir.

Swvilarin icerdikleri baskin olan kan hicreleri tffilik, lenfositik) acisindan
degerlendirildiginde sayimlar kan hicre sayim cihazi ile yagiltdan sadece tim
eflzyonlarin 44’Unde (%48) bu sayim yapilabtniVe bu eflizyonlarin %52’sinde (23

olgu) nétrofil hakimiyeti saptandi. Thc efiizyonlarsadece 1 olguda nétrofil hakimiyeti
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varken, dger tim eflizyonlarda hemen hemen notrofilik ve leitfio eflizyonlarin

oranlari birbirine yakindi (Tablo 10).

IMA 6lcimu son yillarda 6zellikle akut iskemik kalpastaliklarinin tanisinda
gindeme gelen ve iskemiyi belirlemede daha éncédaren troponin, kreatin kinaz
gibi iskemi belirteclerinden daha spesifik ofduileri stirilen bir biyolojik belirtectir
(7,88,103). Bildgimiz kadar ile IMA daha o6nce plevral eflizyonlardaic
calsilmamstir. Biz de bu cabmayi planlarken plevral sividaki IMA 6lgimlerinin
plevral eflizyonlarin ayirici tanisina katkglegabilecgini ve 6zellikle de KKY, PTE
gibi sebeplere kg eflizyonlarda daha yiksek bulunabilgicehipotezini ileri
surmigtik. Gercekten de bu cgitnada goraldu ki plevral IMA dgerleri farkli etyolojik
gruplar arasinda katastirildiginda aradaki fark istatistiki olarak anlamliydi ve
transudalarda en yuksek bulunurken, tbc eflizyoalaed dgik bulunmygtu. Bu

bulgular bizim hipotezimizi destekler nitelikteydi.

Transtida ekstda ayirimi acisindan bagitdla ROC grisi yapildginda
goruldu ki eri altinda kalan alan %83 idi. Sinir @& olarak 4664 ng/mL geri
alindginda plevral IMA dgerinin bunun Usti derlerde transtda tanisini koyma
duyarlihgr %75, 6zgunlgl ise %80 bulunmyiu (Sekil 4). Bu dgerin Ustindeki
degerlerin transtida olma olagii3,75 kat bu dgerin altindaki dgerlerde ise 0.31 kat
artmaktadir (+LR: 3.75, -LR:0.31, %95 CI: 56.6-88.Bu bulgu yorumlanganda
gorulmektedir ki plevral IMA 6lgimi transtuda eksudgriminda Light kriterlerine
ustun dgildir (2). Ancak belki arada kalinan olgularda vdyight kriterleri ile birlikte
degerlendirildiginde ilave katki sglayabilir. Ancak bu yarglyr kuvvetlendirmek icin

daha fazla veriye ihtiyac vardir.

Plevral IMA dezerlerisimdiye kadar plevrada dl¢llen tim parametreleriadzs
transudalarda eksiidalara oranla daha yiksek bullman belirtectir. Benzergekilde
plevral brain natritretik peptit (BNP) olcimleri deanstidalarda ekstdalardan daha
yiuksek bulunmsgtur (118). BNP’nin transtidalarda daha yiksek bulasimn mantikl
bir gerekcesi vardir. BNP myokarddan salinan biptipdir ve 6zellikle sol ventrikil
yetmezlginde hem kan hem de plevral sivida dizeyi yukseleu®#k Benzeri yorum
IMA icinde yapilabilir. Ancak bu ¢agmanin en ilgi ¢ekici sonuclarindan biri IMA igin
durumun tamamen BNP ile ayni olmamasidir. Cunkicdlgmada ¢ zamanl alinan

serum Orneklerinde yapilan IMA olcimleri transtdal@ eksutdalar arasinda farkl
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bulunmamgtir. Ve plevra dgerleri ile kagilastirldiginda plevra dgerleri belirgin
olarak yuksek bulunmgtur. Bu durum bizim goriimize gore iki olasi sebepten
kaynaklaniyor olabilir: birincisi IMA dgerlerinin artmasinda tek sorumlu
mekanizmanin hipoksemi olmaalir. Aslinda calmamizda bu diiinceyi destekleyen
bulgular mevcuttur. Plevral sivi PO2gdeleri olgulebilen olgular (54 olgu) ile plevral
IMA arasinda yapilan korelasyon analizinde anlabifi korelasyon saptanmagtr.
Ikinci sebep ise IMA nin yarilanma Omrinun plevrdiizgonlarda serum ile
kiyaslandginda daha yiiksek olmasi ihtimalidir. Bu konuda ddoad sglikli yorum

yapabilmek icin daha fazla veriye ihtiyac vardir.

Kan IMA degerlerine bakildiinda ise gerek farkli etyolojiler gerek transtdalar

ve eksldalar arasinda yapilanskastirmada anlamli bir fark bulunamadi.

Yapilan korelasyon analizlerinde gtasal bir ilski bulunmazken plevral IMA
degerlerinin plevral protein duzeyleri ile yuksek, athin dizeyleri ve LDH duzeyleri
ile ise orta dizeyde negatif bir korelasyon gosgeroulundu. Daha 6nce yapilan bazi
calismalarda plevral protein diizeyinin plevral gecirgierie dogrudan ilintili oldusu ve
plevrada Olcilen ggu parametrenin plevral protein duzeyi ile ¢ok iyicak pozitif
yonde bir korelasyon gostegdibildirilmistir (119). Bizim calgmamizda ilging olan
bunun tam tersi bir gki olmasidir. Yani plevral protein dizeyleri artiek IMA
dizeyleri azalmaktadir. Bu durum gathamizda plevral IMA dizeylerinin 6zellikle
transudalarda yuksek bulunmasinglaaabilir. Ancak bu durumun mantikl bir izahini

bu verilere dayanarak yapmak mumkun gériinmemektedir

Sonug olarak bu ¢amanin verileri gostermgir ki plevral efiizyonlarda IMA
duzeyleri 6zellikle transtidalardagdr tim etyolojilere gore daha yuksek ¢ikmaktadir.
Plevral IMA > 4664 ng/mL oldgunda transidalari eksudalardan ayirmak Light

kriterlerine yakin bir dgrulukta mimkin olabilmektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Bu calsmada plevral sivida IMA seviyeleri, transida mieldeki efizyonlarda

ekstda niteliginde olanlara gére anlamli olaraksglkbulundu.

. Plevral sivi IMA dgerinin en digik bulundgu tani grubu tbc efiizyonlardi.

. Sivi IMA degerleri bilateral eflizyonlarda gave sol tarafli efiizyonlara gore

anlaml olarak daha yuksekti.

. Kan IMA degerleri acisindan ise gruplar arasinda anlamliask $aptanmadi.

. Plevral IMA deserlerinin plevral protein duzeyleri ile yiksek, athin dizeyleri

ve LDH dizeyleri ile ise orta dizeyde negatif lorédasyon gostergi bulundu.

. Plevral sivi IMA diizeyi transudatif sivilarda edatif sivilara gore daha ytksek
ctkmakla beraber plevral IMA o6lcimu transuda ekstadariminda Light
kriterlerine Ustin daldir. Ancak belki arada kalinan olgularda veyahlig

kriterleri ile birlikte deggerlendirildiginde ilave katki sglayabilir.
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