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OZET

Amacg: Calismamizda masif plevral eflzyonlar ile masif olmayan plevral eflzyonlarin etyolojisini ve sivi ézelliklerini
karsilastirmayi amacladik.

Gereg ve Yontem: 2004-2006 yillan arasinda PA akciger grafisinde eflizyon saptanan 159 olgu retrospektif olarak incelendi.
Bulgular: 32 (%20.1) olguda masif plevral eflzyon (hemitoraksin 2/3'Unden fazlasini kaplayan opasite), 127 (%79.9)
olguda masif olmayan efuzyon (hemitoraksin 1/3 ve 2/3'nu kaplayan opasite) saptandi. Masif eflzyonu olan olgularda
eksuda orani daha yuksek bulunmasina ragmen, sivi miktari ile transtida ekstda olma arasinda anlamli fark saptanmadi
(p>0.05). Eftizyon miktari ile hticre tipi dagiimi arasinda anlamli iliski bulunmad (p>0.05). Masif eftzyonlarn masif olmayanlara
gore pH ve glukoz duzeyleri daha dusuk, LDH duzeyleri ise daha yuksek bulundu ve fark istatistiksel olarak anlamlhiydi
(p<0.05). Masif eflzyonlarin %44.4'G hemorajik iken masif olmayanlann %17.6’si hemorajikti (p=0.004). Masif eflzyonlarda
en sik sebep malignite (%46.9) idi. Malign efizyonlann %39.4'U, benign olgulann ise %14.5i hemorajik bulundu (p=0.004).
Tuberkdloza bagl efuzyonlarin hemorajik olmamasi anlamliydi (p=0.004). Malign olgularin %30'unda, benign olgularin
%14.4'Unde masif sivi saptandi (p=0.025). Sistemik hastaliklanin hicbirinde masif sivi gdzlenmedi.

Sonugc: Masif eflzyonlarda dncelikle malignitenin dustnulmesi gerektigi ve dzellikle sivi hemorajik oldugunda malignite

olasiiginin arttigr sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: malign eflizyon, masif eflizyon, plevral eflzyon, parapnémonik efuzyon, tiberkuloz

SUMMARY
Relationship between amount of pleural effusion and etiology

Aim: We compared etiological factors and fluid properties in massive and nonmassive pleural effusions.
Material and methods: Study population consisted of 159 cases having pleural effusion in chest-X-ray diagnosed
between 2004-2006.

Results: Thirty two (20.1%) cases had massive pleural effusion(fluid in more than 2/3 of a hemithorax) whereas
127(79.9%) had nonmassive effusion(fluid in 1/3 or 2/3 of a hemithorax). Massive effusions were found to have
exudate dominancy, however amount of effusion was not significantly correlated with fluid characteristics (p>0.05).
Amount of effusion was not correlated with cell type (p>0.05). In massive effusions pH and glucose levels were lower
and LDH levels were higher with statistical significance (p<0.05). 44.4% of massive and 17.6% of nonmassive effusions
were hemorrhagic (p=0.004). The predominant diagnosis was malignancy in massive effusions (%46.9). TB effusions
were nonhemorrhagic with statistically significant difference (p=0.004). Thirty per cent of malignant cases and 14.4%
of benign cases were massive (p=0.025). None of the effusions due to systemic disease were massive.
Conclusion: First diagnosis to be considered in massive effusions are malignancy. The probability of malignancy

significantly increases when fluid is hemorrhagic.
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GiRis

Plevral efUzyonlar (PE) sik karsilasilan klinik
problemlerden biridirl1-2). Ic hastaliklar kliniklerine
yapilan tim basvurularnn yaklasik %4°Gnt PE'lu
olgular olusturmaktadir(3). PE'u olan olgularda
Oyku, belirti ve bulgular PE'a neden olan patolojiye
ve sivinin miktarina baghdir. Gégus radyografisi
ile PE miktarini saptamak, PE'un olasi sebebini
saptamada faydali olabilirl4). Tim hemitoraksi
kaplayan PE'un en sik sebebinin malign oldugu
gorusa vardir(>), Bu genel kaniya ragmen, “Masif
plevral efuzyon” bashgi ile medline’a baktigimizda,
1972-2006 yillari arasinda yayinlanmis yalnizca
4 calisma bulabildik. Ayrica nonmalign masif
PE'larin 6nde gelen sebebinin de tartismah
oldugunu fark ettik(®?). Bu sebeple biz de
servisimize yatan PE’lu olgularda sivi miktarina
gore etiyolojik spekturumu cikarmayi ve PE miktar
ile sivinin biyokimyasal ézelliklerini degerlendirmeyi
planladik.

GEREC ve YONTEM

Calismamizda 2004-2006 yillan arasinda PE
saptanan hastalarin dosyalari retrospektif olarak
incelendi. Radyolojileri, plevral sivi verileri ve
tanilan kaydedildi. Plevral sivi ile kaplanan
hemitoraksin alani gérsel olarak degerlendirilerek
PA goégus réntgenogramindaki PE miktari
hesaplandi. Hemitoraksin 1/3 ve daha azini
kaplayan sivi “az”, hemitoraksin 1/3-2/3'ant
kaplayan sivi “orta”, hemitoraksin 2/3’den fazlasini
kaplayan sivi ise “masif” miktarda sivi olarak
gruplandirildi. Az ve orta miktardaki sivilar masif
olmayan PE grubuna dahil edildi. Bilateral
efUzyonu olan hastalarda, baskin olan taraftaki
sivi miktari dikkate alindi. Plevra sivisi miktarina
gore etyolojik spektruma, sivinin géranimune,
noétrofil ve lenfosit yUzdesine, glukoz duzeyine,
protein duzeyine, LDH duzeyine, pH'ina,
sivi/serum protein oranina, sivi/serum LDH oranina
bakildi. Istatistiksel analizlerde ki-kare, Fisher kesin
olasihk testi, Mann-Whitney U testleri kullanildi.
p<0.05 anlamh kabul edildi.

Solunum 2008; 10: 97- 101

98

BULGULAR

Otuziki (%20.1) olguda masif PE, 127 (%79.9)
olguda masif olmayan PE saptandi. Yas
ortalamalari masif olmayan PE grubunda 56.14
(18-87), masif PE grubunda 44.87 (14-100) idi.
Masif olmayan PE grubunda vakalarin %64.6'si
erkek iken masif PE grubunda %59.4'G erkek idi.
%31.8'i malignite (n=50), %25.8’i
taberkdloz(tbc) (n=41), %10.1'i parapnédmonik

Olgularin

efuzyon (n=11 nonkomplike parapnémonik
eflzyon, n=5 ampiyem), %8.8'i kalp yetmezligi
(n=14), %8.2'si kronik plorit (n=14), %4.4°G
pulmoner tromboembolizm ( n=7), %2.5'i diger
tanilar (n=1 akut bébrek yetmezligi, n=2 kronik
bobrek yetmezligi, n=1 radyoterapiye sekonder)
ve %7.6's1 (n=12) etyolojisi saptanamayan
olgulardi. PE miktarina gore altta yatan hastaliklar
Tablo I'de gosterilmistir.

Tablo I: Plevra sivisi miktarina gore etyolojik dagilim.

Az Orta Masif Toplam

miktarda miktarda PE n (%)

PE n(%) PE n(%) n (%)
Malignite 20(29.8) 15(25) 15(46.9) 50(31.8)
Taberkuloz 16(23.9) 17(28.3) 8(25) 41(25.8)
Parapnémonik  10(14.9) 3(5) 3(9.4) 16(10.1)
Kalp yetmezligi 10(14.9) 4(6.7) - 14(8.8)
Kronik plorit 4(6) 8(13.3) 2(6.2) 14(8.2)
P. tromboembolizm 3(4.5) 3(0.05) 1(3.1) 7(4.4)
A. bobrek yetm. - 1(1.7) - 1(0.6)
Kr. bébrek yetm. - 2(3.3) - 2(1.2)
Dressler sendromu - 1(1.7) - 1(0.6)
Radyoterapi - 1(1.7) - 1(0.6)
Tanisiz 4(6) 5(8.3) 3(9.4) 12(7.6)
TOPLAM 67(42.1) 60(37.7) 32(20.1) 159

Tablo II'de ise masif olan ve olmayan PE’larin
etiyolojik dagilimi gosterilmistir. Masif PE’larin
yariya yakinini (%46.9) malignite olustururken
masif olmayan PE’lann yaklasik dortte birini (%27.5)
malignite olusturuyordu. Her iki grupta da tbc ve
pnémoni sikligr benzer oranlardaydi. Masif
olmayan grupta tbc %26, parapnomonik eflizyon
%10.2 iken masif grupta tbc %25, parapnémonik
eflzyon %9.3 idi. Malign olgularin %30’unda,
benign olgularin %14.4'Gnde masif PE saptandi
(p=0.025). Masif efuzyona yol acan malign
olgularin alti tanesi primer akciger kanseri, alti
tanesi metastatik kanser, bir tanesi mezotelyoma,
iki tanesi lenfoproliferatif hastalk idi (Tablo Ill).



Masif PE’larin ikinci en sik sebebi tuberktloz idi
(%25) ve malignite disi masif siviya yol acan
etiyolojilerin yaklasik yarisini (%47) olusturuyordu.
Transtdaya yol acan hastaliklardan hicbirinde
masif sivi saptanmadi. Bir pulmoner trombo-
embolizm olgusunda masif sivi saptandi.

Tablo II: Masif olan ve olmayan plevral efizyonda etyolojik

dagim.
Masif olmayan PE Masif PE
n (%) n (%)
Malignite 35 (27.5) 15 (46.9)
Tuberkuloz 33 (26.0) 8 (25)
Kronik plorit 12 (9.4) 2(6.2)
Kalp yetmezligi 14 (11.0) -
Parapnémonik 9(7.1) 2 (6.2)
Ampiyem 4(3.1) 1(3.1)
P. tromboembolizm 6 (4.7) 1(3.1)
Kronik bébrek yetmezligi 2 (1.6) -
Akut bobrek yetmezligi 1(0.8) -
Radyoterapiye sekonder 1(0.8) -
Dressler sendromu 1(0.8) -
Tani konulamayan 9(7.1) 3(9.4)
TOPLAM 127 32

Tablo III: Masif plevral efizyon yapan malign olgular.

Tanilar Olgu sayisi (%)

Primer akciger kanseri 6 (40)
Metastatik akciger kanseri
Meme kanseri 2(13.3)
Malign menengiom 1(6.7)
Glioblastoma 1(6.7)
Noérofibromatozis 1(6.7)
Primeri belli olmayan 1(6.7)
Lenfoproliferatif hastalik (Lenfomal) 2 (13.3)
Mezotelyoma 1(6.7)
TOPLAM 15

Masif PE’'u olan ve olmayan hastalarin plevra
sivisi gérunum, hucre tipi dagihmi, pH, glukoz,
LDH duzeyi, Light kriterlerine gore eksuda
transtda ayrimina bakildiginda (Tablo V) sivi
miktari ile transtida ekstda arasinda anlaml fark
saptanmadi (p>0.05). Sivi miktari ile hicre tipi
arasinda anlamliiliski bulunmadi (p>0.05). Fakat
tuberkuloza bagh PE’larda lenfosit orani daha
yuksekti. Bu fark istatistiksel olarak anlamli olmasa
da anlaml diizeye cok yakin bulundu (p=0.054).
Masif PE’larin masif olmayan PE’lara gére pH ve
glukoz duzeyleri daha dustk, LDH duzeyleri daha
yuksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05).
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Tablo IV: Plevral eflizyon miktarina gore plevra sivisi

degerlerinin ve demografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi.

Masif olmayan PE Masif PE
(n=127) (n=32)

Yas 56.14(18-87) 44.87(14-100)
Erkek (%) 64.6 59.4
Transuda (%) 19.1 3.8
Ekstda (%) 80.9 96.2
Serdz (%) 14.3 3.7
Serofibrindz (%) 63.7 51.9
Serohem./Hemo. (%) 17.6 44 .4
Ampiyem(%) 4.4 -
pH 7.61(6.029.00) 7.24 (6.64-8.00)
Glukoz (mg/dL) 111.45 (2-379) 93.42 (14-410)
LDH (U/L) 620.80 (49-2440) 1087.60 (41-4438)
Lenfositik PE (%) 72.6 72.2
PNL hakim PE (%) 27.4 27.8

Masif PE’larin %44.4'G hemorajik iken masif
olmayan PE’larin %17.6's1 hemorajikti (p=0.004).
Malign olgularin %39.4'G, benign olgularin ise
%14.5'i hemorajikti (p=0.004). Tuberkuloza bagh
efuzyonlarin hemorajik olmamasi anlamhydi
(p=0.004).

Serdz gérunumde olan PE’larin %64.3'4nG
kalp yetmezligi olustururken seréz olmayan PE’larin
%4'G kalp yetmezligi idi (p<0.001). PE’lann
goérunumlerine gore etiyolojik dagilim Tablo V'de
gosterilmistir.

Tablo V: Plevral eflzyonlarin gérinumlerine gore etyolojik

dagiimu.
Ser6z  Serofibrindéz  Serohemorajik/
Hemorajik

Malignite (%) - 27.8 46.5
Tbc(%) 14.3 43.1 7.1
Parapnémonik(%) 7.1 5.6 -

Kalp yetmezIigi(%) 64.3 2.8 7.2
Dider tanilar(%) 14.3 20.7 39.2

TARTISMA

Plevral efuzyona en sik neden olusturan
patolojilerin erken tedavilerinin 6nemi dikkate
alindiginda, bir hastada PE saptandiginda mutlaka
neden olan birincil hastaligin tespit edilmesi
gerekir. PE’larin saptanmasinda ilk basvurulan
goruntuleme yéntemi posteroanterior ve lateral
gogus radyogramidir. Gégus radyogrami ile PE
miktarini saptamak, PE'nun olasi sebebini
saptamada faydal olabilir(4).
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1972 yilinda, Maher ve Bergerl®) bir
hemitoraksi kaplayan 46 PE’lu olguyu yayinladi.
Hastalarin 37'si (%67) malign ve 151 (%33)
nonmalign belirtiimisti. Daha sonra, Petro de Lelis
ve arkadaslan(?) masif PE'lu 84 hastay yayinladi.
Bu gruptaki hastalarin 601 (%7 1) neoplastik orijinli
idi. Porcel ve arkadaslan(®) 163 vakalik serilerinde,
yalniz masif siviyi géz énune aldiklarinda
maligniteyi %59 oraninda belirttiler. Jimenez ve
arkadaslar(?)  maligniteyi masif PE grubunda
%53.7 oraninda saptarken masf olmayan grupta
%38.3 oraninda saptadi. Bizim vakalarmizda
masif plevral efGzyonlarin %46.9'u malign idi.

Masif plevral efuzyon sebebi olarak
tuberkuloz, olgularimizin %25’ inde tespit edildi
ve ikinci en sik sebep idi. LiteratUrde ise tuberkuloz
yUzdesi belirgin farkliik gésteriyordul®8). Amerikan
serisinde iki vakada (%4) belirtilirken Ispanyol
serisinde 24 vakanin 13’Unde (%54) saptanmisti.
Porcel'in calismasindal8 ise tiberkiloz Gctinc
(%12) en sik neden idi. Bu fark muhtemelen
Ispanya’daki tuberkllozun hala yUksek
insidansindan kaynaklaniyordu. Valdes ve
arkadaslarinin{10) 254 tiberkdloz PE'lu olgularinin
%81.5'inde efuzyon, hemitoraksin 2/3’den azini
kapliyordu. Bizim calismamizda da masif olmayan
PE grubunda tuberkuloz %26 ile ikinci sirada yer
aliyordu.

Masif PE’lu olgularimizda parapnémonik PE
yuzdesi %9.3 idi. Parapnémonik PE yuzdesi
Maher'in serisinde %8.7, Petro de Lelis'in serisinde
%2.4 oraninda belirtilmisti(6-7). Porcell ve
arkadaslarinin calismasindal8) parapnémonik
eflUzyon ve ampiyem nonmalign etiyolojilerin
baslica sebebi idi (%49) ve bu serideki ikinci en
sik etiyolojiyi olusturuyordu.

Masif PE nadiren embolil1), perikardit!12),
overiyen hiperstimulasyon sendromul13.14), diyaliz
(15), konektif doku hastahgil!0), hidronefroz!17)),
kronik pankreatit!'8), silotoraksal!?) bagh olabilir. Bizim
de yedi pulmoner tromboembolizm olgumuzdan
birinde masif PE saptandi.

PE’'larin tanisal degerlendiriimesinde sivinin
goérunumunun tanimlanmasi gereklidir. Bazi
yazarlar plevra sivisinda kan bulunmasinin tanisal
bir anlami olmadigi gérustuinde olsa da pek cok
calismac bunun malign bir olayr disundurecegini
belirtmektedir(20). Calismamizda malign olgularin
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hemorajik olmasi anlamh bulundu (p=0.004) ve
yine masif PE’larin hemorajik olmasi anlamliydi
(p=0.004). Porcel'in calismasinda da yuksek yas
ve hemorajik sivi malignite ile iliskili bulunmustu
(8.

PE etyolojisini belirlemede hucre dagliminin
degerlendirilmesi yararl olabilir. Notrofilik htcreler
cogunlukta ise plevral ylzeyleri etkileyen akut bir
inflamatuar proses dusunulur. Kronik plevral
eflzyonlarda daha cok mononukleer hucreler
hakimdir. Calismamizda tuberkdloza bagl PE’larda
lenfosit orani daha yUksek olmakla birlikte plevra
sivist miktari ile hacre tipi arasinda anlamh fark
saptanmadi (p>0.05). Masif PE'larda masif olmayan
PE'lara gore pH ve glukoz duzeyleri daha dusuk,
LDH duzeyleri daha yUksek bulundu (p<0.05).
pH ve glukozun dusuk, LDH'In yuksek olmasi,
masif plevral eflzyonlarda artmis inflamasyonun
ve metabolik aktivitenin gostergesidir(8).

Bu bulgulara dayanarak masif PE'nin ayirici
tanisinda 6ncelikle malignitenin dasunulmesi
gerektigi ve 6zellikle sivi hemorajik oldugunda
malignite olasihginin artacagi sonucuna varildi.
Ayni zamanda Ulkemiz kosullarinda ttberkulozun
da énemli oranda masif siviya yol acabilecegi
akilda tutulmalhdir.
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