Gogis Hastaliklara

Plevral

Plevral Efiizyonlarda
Tanisal Yaklasim

Plevra anatomisi: Visserai plevra hiler bolgeler
disinda her iki akcigerin biitiin yiizeyini sarar. Pari-
teal plevra ise gdgiis duvarinin biitiin i¢ ylizeyini Or-
ter, insanda her iki plevra yaprag: birbirinden tama-
men bagimsizdir. Her iki plevranin birbirlerine ba-
kan yiizleri mezotel tabakasindan olusur. Plevra ya-
praklart yar1 gegirgen zarlardir (1,2).

Visserai plevra, akcigerlerin gaz degisim iinitele-
rinin aralarina dogru ilerleyerek segmentleri olustu-
rur. Agri lifleri sadece pariteal plevranin bag dokusu
tabakasinda bulunur. Visserai plevrada agri duyusu-
nu alan lifler bulunmaz, Kostal plevra ve diyafragma-
tik plevranin periferi, interkostal sinirlerinde innerve
olur ve bu bolgelerden kaynaklanan agri komsu
gdglis duvarinda duyulur. Diyafragmatik parietal
plevranin merkezi gogiis duvarinda duyulur. Diya-
fragmatik parietal plevranin merkezi kisminin itiner-
vasyonu ise frenik sinirdendir ve bu bdlgenin irrita-
syonu ile meydana gelen agr1 ayni taraf omuzda duyu-
lur (1,2).

Parietal plevra komsu sistemik arterlerin dalla-
rindan kanlanir. Visserai plevra ise hem bronsial
hem de pulmoner arterlerden kanlanir. Insanda
bronsial arterlerden kanlanma on plandadir (1,2).
Visserai plevranin kapillerleri pulmoner venlere do-
kiliir.

Her iki plevra yapraginin lenfatik drenaji da far-
klidir. Baslica lenfatik drenaj parietal plevradan
olur. Parietal plevranin mezotel tabakasindaki por-
tar (3), submezotelyal lenf agina agilir. Kostal yiizey-
lerin lenfatikleri, parasternal ve paravetrebral lenf
nodlanna; mediastinal yiizeyin lenfatikleri trakeo-
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bronsial lenf nodlanna dokiiliir. Visseral plevranin
lenfatik drenaji akciger parankiminedir.

Plevranin Fizyolojisi

Plevra yapraklar1 arasindaki sivi plazma ultrafil-
tratidir. Bu iki zar yar1 gegirgen yapida olduklari igin,
plevral sivida gliikkoz gibi kii¢ciik melekiiller yaklasik
olarak plazmadaki kadardir. Buna karsin, albiimin
gibi makromolekiiller plazmadakinden daha disik
konsantrasyondadir (1).

Plevral sivi yaklasik olarak 5-15 ml (0.1-0.2
ml/kg) dir ve tumover hizt 1 -2 L/giin'diir. Plevral siv1
miktar1 Starling esitligine gore sabit tutulur.

Parietal plevra kapillerlerindeki hidrostatik ba-
sing yaklasik olarak sistemik kapiilerlerdeki kadar-
dir ve 25tnmHg'dir. Intraplevral basing ise sub at-
mosferik olup yaklasik -3 mmHg'dir. Hidrostatik
basincit dengeleyen onkotik basing farki 21 nimllg
[plazma \plevral sivi: 0.9% (28-5) ] dir. Parietal plevra
kapillerlerinde hidrostatik basing, plevral sivi onko-
tik basincindan fazla oldugundan, plevral bosluga
siirekli s1vi gegisi olmaktadir.

Visseral kapillerlerde durum tam terisidir. On-
kotik basing parietal kapillerlerdekinin ayni olmasi-
na karsin, visseral plevra kapillerlerinin hidrostatik
basinct diisiiktiir ve pulmoner kapillerdeki gibi 10
mmHg'dir. Boylece plevral sivi siirekli olarak visseral
plevradan reabsorbe olmaktadir.

Parietal plevra lenfatikleri, plevral boslukta
olusacak s1vi fazlaligi i¢in bir giivenlik sistemi olustu-
rur.

Plevra yapraklart arasinda sivi toplanmasi, Star-
ling giiclerindeki degismelere bagli olabilecegi gibi
(4) vaskiiler ve mezotelial yapilardaki bozukluklara,
lenfatik drenajin bozulmasina ya da anormal giris
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Tablo 1. Plevral sivi i¢i» normal degerler
Vol fim 0.1 0.2 ml/kg
Hc/nint’ 1.000-5.000
% mezolcl lic. 3-70%
% monosil 30-75%
% lenfosit 2-30%
% graniilosit 10%
Protein 12 g/dl
% albumin 50-70%
Gliikoz yaklasik plazma seviyesi
LDH < 50% plazma seviyesi

yollarina, Ornegin asitli bir hastada konjenital dia
fragma defektine bagli olabilir. Konjestif kalp yet-
mezliginden gibi hidrostatik basing artis1 ya da hipo-
proteinemideki gibi onkotik basing azalisi, pariétal
plevradan filtrasyonu arttiriryada visserai plevradan
reabsorbsiyonu azaltir. Atelektazide goriilebilecegi
gibi, plevral bosluktaki negatif basincin azalmasi, sivi
birikmesine neden olabilir. Plevramn inflamasyonu
sonucu kapiller permeabilitenin artmasi, sivi birik-
mesine neden olabilir. Plevral boslugun lenfatik dre
najinm bozulmas:1 (metastatik neoplastik hastaliklar-
da goriilebilecegi gibi) sivi ve sivinin protein konsan-
trasyonunun artmasina neden olabilir. Plevra sivisi
i¢cin normal degerler Tablo 1 'de gdsterilmistir.

Plevramn zedelenmeye kars1 yaniti, inflama-

syondan neoplazma kadar degisebilir.

Immiin inflamatuar yanita neden olan zedelen-
meler, dogal humoral ve hiicresel yanit mekanizmala-
rim1 ¢alistirir. Tip 1 (IgE'nin neden oldugu anaflaktik
yanit) inflamatuar yanit enderdir. Buna karsin Tip 3
reaksiyonlar (dolasimdaki immiin komplekslerin bi-
rikmesi) ve Tip 4 reaksiyonlar (yabanci antijenin T
hiicrelerince taninmas: ve lenfokin gibi ¢Oziinir me-
diatorlerin salinmastyla harabiyet olusmasi) daha
siktir. Tip 3 reaksiyonla olusan plevral hastaligin ti-
pik Ornekleri romatoid artrit, lupus eritematosus ve
Wegener graniilomatozis'idir. Tip 4 reaksiyon igin
tipik 6rnek ise plevramn primer tiiberkiilozudur.

Plevral Hastaliklarda
Tanmisal Yaklasim

Plevral hastaligin baslica belirtileri agri, nefes
darligi1, ates ve radyolojik bulgulardir. En tipik semp-
tom, inspiratuar gogiis agrisidir ve sivi birikmesiyle
azalir. Nefes darligi ¢ogunlukla solunum fonksiyonla-
rinda ve kan gazlarindaki degisikliklerle direkt iliski-
li degildir. Yani solunum fonksiyon testleri ve kan
gazlart nonnal olsa da hasta nefes darligindan yaki-
nabilir (5). Ates ve gogis duvarinda duyarlilik, ple
vrai inflamasyonla iligkilidir. Belirgin effiizyon
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olusmadan once genellikle plevral frotman duyulur;
inspirasyonda  belirgindir.

Plevral efiizyon 300 mi'yi ge¢memisse fizik
muayene ile tespit edilemez. Plevral efiizyonda, o
taraf gogiis duvari hareketleri azalir, vibrasyon tora-
sik azalir/kaybolur, perkiisyonla matite alinir, solu-
num sesleri azalmis ya da kaybolmustur. Eflizyonun
hemen iistiinde akcigerin kompresyonu, birim ha
cimdeki gazin azalmasina neden olur ve konsolida-
syon bulgular1 verir. Bronsitti solunum sesi duyulabi-
lir, fisilt1 ve konugsma sesinin iletimi artmistir.

Atelektazide de masif ploérezilerdeki bulgular
vardir. Fizik muayenede, aradaki tek fark, masif plo-
rezide trakea karsi tarafa itilir; buna karsin atelekta-
zide hasta tarafa ¢ekilme s6zkonusudur.

Radyografik Inceleme

Plevral sivinin ilk belirtisi kostoffenik siniisde
goriiliir; 200 ml sivi toplanmasi, yan grafide kostofre-
nik a¢inin kiintlesmesine neden olur. Daha fazla efi-
zyon (500-600 ml) PA filmde de kostofrenik aginin
kapanmasina neden olur. Latéral dekiibitis filmle
200 ml'den daha az eflizyonlar da goriilebilir. Sivi
yergcekimine bagli olarak plevral boslugun asagi ki-
simlarinda toplanir. Ender olarak bir lobun ¢evre-
sinde (genellikle alt loblarin), interlober fissiirde,
paramediastinal olarak toplanabilir.

Masif plevral sivi genellikle mediasteni kars: ta-
rafa iter. Atelektazi ile birlikteyse bu itilme goril-
meyebilir.

Ultrasonografi yardimci olabilir. Bilgisayarl: to-
mografi en ¢ok periferik bir akciger absesi ile lokalize
bir ampiyemi ayirdetmede faydalidir.

Torasentez

Torasentez ya tanisal amacla ya da efiizyon ne-
deniyle olan nefes darligini gidermek i¢in (sempto-
matik tedavi) yapilir, Ampiyemde de piiriillan plevral
sivinin bosaltilmas: gerekir (6,7), Kanama diyatezi
olan hastalar hari¢ olduk¢a giivenli bir uygulamadir,
Tanisal amacgla 50-100 ml s1vi alinmas1 yeterlidir.

Torasentez genellikle hasta oturtularak yapilir.
Fizik muayene ile sivinin ist sinir1 tepit edilmeli,
torasentez bu seviyenin altinda yapilmalidir. Igne ge-
nellikle processus spinosuslarin  5-10 cm lateralin-
den girilir. Sivi miktar1 ¢ok azsa skopi ya da ultraso-
nografi esliginde girilebilir. Cilt antiseptik bir solii-
syonla temizlendikten sonra lokal anestezik enjekte
edilir. Eger arkadan giriliyorsa, sinir ve damarlari
zedelememek ic¢in bir alttaki kostanin hemen iizerin-
den girilmelidir. Kullanilacak igne 20 numara ya da
daha biiyiik olmalidir. Sivi gelene kadar girilir, eger
hava geliyorsa akcigere girilmis demektir; igne he-
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men geri c¢ekilirse pnomotoraks riski azdir; daha
asag1 bir seviyeden isleme devam edilebilir. Torasen-
tez 10. interkostal seviye altindan yapilirsa, karaciger
ya da dalag: travmatize etme riski vardir. Diyafragma
zedelenmisse, bir¢ok hasta ayni taraf omuzda agri
hisseder.

Fazla miktardaki enfiizyon dispneye yolagabilir
ve terapdtik torasentezi gerektirir. Pnémotoraks ri-
ski daha fazladir. Eger kiigiik bir pnomotaraksa ne-
den olunmussa hasta tarafina yatirilarak o taraf al-
veoler volimiin azalmasi, dolayisiyla alveol ve plevra
arasindaki basing gradientinin azalmasi saglanmali-
dir. Biyik pndmotarakslarda g6giis tiipii endikedir.

Plevral sivinin hizla fazla miktarda bosaltilmasi
nedeniyle bazen pulmoner 6dem gelisir. Pulmoner
6dem tipik olarak tek taraflidir; pulmoer kapiller
gecirgenligin artmis olmasi nedeniyle fazla miktarda
protein igerir (8). Bunu oOnlemek i¢in genellikle bir
seferde 1 It'den fazla sivi bosaltilmaz.

Plevral Sivinin Incelenmesi

Normal plevral sivi, su gibi renksiz, berrak ve
kokusuzdur. Biiyiik ¢ogunlugu mezotel hiicresi,
digerleri monosit ve lenfosit olmak ilizere mm" 'de
yaklasik 1.000-2.000 hiicre igerir (9). Cesitli patolo-
jik durumlarda bazi plevra sivist bulgulart Tablo 2'de
gosterilmistir.

Gortnim: Transiida berraktir; rengin koyu-
lagmas1 hiicre ve protein igeriginin fazlaligini, opak ve
viskoz sivi ampiyemi, siit beyazi sivi silotoraks: des-
tekler.

Mikroskopi: mm"de 5.000-6.000 eritrosit (/ L
sivida 1 ml kan) siviyr pembe gosterir. Mm' 'de
100.000'den fazla eritrosit olmas: travma, malignité
ya da pulmoner enfarktiis lehinedir. Hematokrit de
bakilabilir. Plevra sivisi hematokriti, periferik kan
hematokritinin %50'sinden fazla ise hemotoraks s6z-
konusudur; %1'inden az ise klinik O0nem tasimaz.
Plevra sivisi hematokriti, periferik kan hematokriti-
nin % Finden fazla ise oncelikle malignité ve pulmo-
ner emboli ydniinden tetkiki gerekir (10). Ender ola-
rak abdominal hastaliklarda hemorajik karakterde
plevral effiizyona neden olabilir (11).

Transiidada lokosit sayist genellikle mm''de
1.000'in altindadir. Tiiberkiiloza bagli ve neoplastik
efiizyonlarda lokosit sayisi, inm''de 500 ile 2500 ara-
sindadir. Mm''de 10.000 ve iizerinde lokosit piyoje-
nik enfeksiyonu gosterir (10). Ender olarak pulmo-
ner enfartiisde ya da pankreatitde de asir1 lokositoz
olabilir (30.000-50.000/mm’).

Mezotel hiicre miktar1 bazen tanida yardimeci
olabilir; ornegin tiiberkiilloz efiizyonlarinda 1.000 16-
kosite karsi 10'un altinda mezotel hiicresi kuraldir.
Mezotel hiicresi kaybi, plevral yilizeyin fibrinéz taba-
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Tablo2. Plevral Efiizyonun Tetkiki
test deger siklikla iliskili oldugu
hastaliklar
eritrosit/mm’ >100.000 Malignité, travma, pulmoner
emboli.
16kosit/mm’ >10.000 Piyojenik enfeksiyon.
notrofil% >50 Akut ploritis
lenfosit % >90 Tuberkiiloz, malignité.
eozinofil% > 10 Asbestoz, pnomotoraks,
iyilesmekte olan enfeksiyon.
mezotel hc. yoklugu Tiiberkiiloz.
protein PS/S*  >0.5 Eksida.
LDH PS/S >0.6 Eksiida.
LDH, m >200 Eksiida
Oliikkoz mg/dl <60 Amfizem, TH, malignité, RA.
pH <7.20 Ozofagus riiptiirii, arnpiyem,

tiberkiiloz, RA, malignité.
Amilaz PS/S > 1 Pankreatit.
Bakter.tetk. +

Sitolojik tetk. -

Enfeksiyon etkeni.
Malignité tanist

* PS/S: Plevra sivist/Senim

Tablo 3.

Transiida nedenleri Eksiida nedenleri
Konjeslif kalp hastaligi (%(90)

Nefrotik sendrom

Parapnomonik
Malignité
Siroz Pulmoner emboli
Tiiberkiiloz
Travmatik
Abdoiniual hst.lar
Diger Kollagen vaskiiler
Itst.lar (6z1. SLE ve RA)
ilaglar
Asbestoz
Dressier sendromu
Silotoraks

Uremi

Meigs* sendromu
Ilidronefroz
Periton dializi

Radyoterapi
Sarkoidoz
Yellow nail sendromu

ka ile kaplanmas: nedeniyledir. Nontiiberkiiloz efii-
zyonlarda mezotel hiicresi orani1 %5 ve daha fazladir.

Lokosit formili de ¢ogu kez tanida yardimeci
olabilir. Ornegin matiir lenfosit hakimiyeti, neo-
plazm, lenfoma, tiiberkiiloz lehinedir ancak benzer
durum iyilesmekte olan piyojenik enfeksiyonlarda
da gorilebilir. Mononiikleer hiicrelerin  %50'den
fazla bulunmasi durumunda tiiberkiiloz ya da mali-
gnité distinilmelidir (10,12). PNL hakimiyeti, pno-
moni ya da pankreatit lehinedir. Eozinofilin
%10'dan fazla bulunmasi, daha ¢ok plevral boslukta
hava oldugu zaman sdzkonusudur (1,2,13); asbestoz
efiizyonlarinda (12) ve iyilesmekte olan plevral en-
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feksiyonlarda da goriilebilir. Genellikle plevral sivi-
da eozinofili olmasi, benign hastalik lehinedir.

Plevral sivinin transiida/eksiida olarak ayrimi,
genelikle protein ve LDH o&lgimlerine dayanilarak
yapilir. Uzun yillar plevral sivisinda 3.0 g/dl iizeri
protein bulunmasi1 eksiida; altinda olmasi transiidayi
gosterir denmekteydi. Daha iyi bir ayrim, protein ve
LDH konsantrasyonlarinin serum degerleriyle oran-
larina bakilarak yapilabilir (14)

1.  Plevral sivi protein konsantrasyonunun, se-
rum prtoein konsantra yonuna orani 0.5'den biyiik
ise,

2. Plevra sivisti LDH degeri 200 [U'den fazla
Ise,

3. Plevra sivis1 L DH konsantrasyonun serum-
dakine orani 0.6'dan biyik ise sivi eksiida kabul

edilmelidir.

Plevra sivist total biliriibin konsantrasyonunun
serumdakine oraninin 0.6'dan biiyiik olmasinin da
transiida/eksiida ayriminda gecgerli olabilecegi bildi-
rilmistir (15).

Normal kiside plevra sivis1 glukoz konsantrasyo-
nu serumdakine esittir. Plevranin bakteriye! enfek-
siyonlarinda, romatoid hastalikta, tiiberkiiloz plorezi
ve malign efiizyonlarda gliikoz konsantrasyonu aza-
Iir. 30 mg/dl'nin altina diismesi romatizmal plevral
hastalikta gorilir (16).

Plevra sivist glikozu diisik, L DH konsantrasyo-
nu yiiksek ise pH'st hemen herzaman disiiktir.
Diisiik pH degeri, ampiyemde, 6zofagus riiptiiriinde,
hemotoraksta, romatizmal plevral hastalikta ve siste-
mik asidozda goriilir. pH'nin 6.8'in altina diismesi,
6zofagus riiptiri lehinedir.

Pankreatit'e bagli plevral efiizyonlarda, plevra
stvist amliazt ¢ok yiksektir (17,18). Pankreasin pri-
mer n.align tiimdrlerine bagli sivi toplanmalarinda da
artmis bulunabilir. Ozofagus riiptiiriine bagli artmis
amilaz tiikriik orjinlidir (18). Ender olarak karsinom
metastazlarina bagli sivi toplanmalarinda artmis ola-
bilir.

Romatoid artrit ve sistemik lupus'a bagli efii-
zyonlarda kompleman seviyesi disiiktiir ve serum
seviyesine orani 0.4"in altindadir. SLE'de bazen sivi-
da LE hiicresi bulunabilir (19). Ayrica yine SLE'de
plevra sivisti AN A konsantrasyonu serumdakinden
fazladir (20). Sivida RF'iin gosterilmesi romatizmal
hastalig1 gostermez c¢iinkii enfeksiyonlarda ve mali-

gnitelerde de artmis olabilir.
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Plevra sivisinda adenozin deaminaz enzim dii-
zeyine bakilmasi tiiberkiiloz tanisinda (6zellikle ma
lignite-tiiberkiiloz ayriminda) oldukg¢a yararlidir.
Yiksek konsantrasyonda bulunmasi (> 30IU/L) tii-
berkiiloz lehinedir (21-24).

Sivinin siit ya da krema gibi olmasi1 silotoraksta
goriilir. Ayni goriinim psddosilotoraksda da olabi-
leceginden lipid miktarlarina bakmak gerekir; silo-
niikronlar silotoraks; lesitinglobulin kompleksleri,
psddosilotoraks lehinedir. Ayrica sivi Ornegine etil
eter damlatildiginda berraklasiyorsa, silotoraks lehi-
nedir. Silotoraksta trigliserid seviyesi 100 mg/dl'nin
izerindedir; psddosilotoraksta ise 50 mg/dl'nin al-
tindadir (1).

Bazen tiiberkiilloz ya da romatizmal kronik plo-
rezilerde plevra sivisit kolesterol konsantrasyonu ¢ok
artabilir ve 1.000 mg/dl'yi gegebilir. Kolesterol efi-
zyonlar1 drene edildiginde, altindaki akciger dokusu

ekspanse olmaz.

Enfeksiyon diigiiniiliiyorsa, gram boyama ve kiil-
tiriin biyik yarar1 vardir. Etken bulunup spesifik

tedavi yapilabilir.

Kuskulanildiginda sitolojik inceleme yapilmali-
dir. Plevral efiizyona en ¢ok neden olan kanserler
akciger, meme kanserleri ve lenfomalardir. Malign
hiicre goriilme sansi, akciger ya da meme kaynakli
olan efiizyonlarda 1/3, buna karsin Ienfomalarda 1/6

oranindadir.

Transiida ve eksiida karakterinde plevral efii-
zyona neden olan hastaliklar Tablo 3'de gosteril-

mistir,

Plevra Biyopsisi

Plevral sivinin tetkiki taniyr saglamazsa ya da
tiiberkiiloz ve malign plevral hastaliktan kuskulan-
Ityorsa, plevra biyopsisi gerekir. Torasentezle bera-
ber plevra biyopsisi yapilmasi, Ozellikle tiiberkiiloz
ve malignité tanisinda degerlidir (25). Abram ya da
Cope ignesi kullanilir; torasentezdeki gibi girilir.
Travmaya yol a¢mamak icin inferior, 1nedial ya da
latéral duvardan parca alinir. Alinan materyal parié-
tal plevraya aittir. Biyopsi materyalinin sitolojik ince-
lenmesi, malignitelerde %50, tiiberkiilozda %70-80
oraninda tani koydurur. Tekrarlanan biyopsilerle ta-
n1 orani, malign ya da graniilomatdz hastaliklarda
%90'a ¢ikar. Bazi durumlarda torasentez ya da
biyopsi tani1 saglamaz, torakotomi ve ag¢ik akciger

biyopsisi gerekir.
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