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Sistemik Hastaliklara Bagh Plevral Eflizyonlar

Pleural Effusion Due to Systemic Diseases
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OZET

Plevral efiizyon sik rastlanan bir klinik bulgudur. Birgok pulmoner ve ekstrapulmoner hastaliga bagh olarak gelige-
bilir. Plevral efiizyon bir¢ok sistemik hastaliga bagh ortaya ¢ikar. Kardiyovaskiiler sistem, gastrointestinal sistem,
genitotiriner sistem, endokrin sistem ve konnektif doku gibi hemen hemen tiim sistem patolojileri plevral efiizyona
neden olmaktadir. Kalp yetmezligi en sik transudatif efiizyon nedenidir. Romatoid artrit, sistemik lupus eritema-
tozis gibi konnektif doku hastaliklar: siklikla eksudatif efiizyona neden olurlar. Kesin bir tan koymak igin plevral
efiizyonlu bir hastay: degerlendirirken sistemik hastaliklar goz éniine alinmalidir. Bu makalede plevral efiizyona
neden olan sistemik hastaliklar derlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Plevral efiizyon, konnektif doku hastaliklari, vaskiilit

SUMMARY

Pleural effusion is a frequently encountered clinical presentation. It is seen in various pulmonary and extrapul-
monary diseases. Pleural effusion also develops due to many systemic diseases. Nearly all system pathologies
cause pleural effusion including cardiovascular system, gastrointestinal system, genitourinary system, endocrine
system and connective tissue. Heart failure is the most common cause of transudative effusion. Connective tissue
diseases such as rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosis usually cause exudative effusion. Sytemic
diseases should be taken into account while evaluating patients with pleural effusion in order to make a definite
diagnosis. In this article systemic diseases causing pleural effusion are reviewed.
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GiRiS

Plevral efiizyon pariyetal ve visseral plevra arasindaki
potansiyel boslukta (plevral bosluk) sekresyon-absorp-
siyon dengesinin bozulmas: sonucu siv1 birikimidir.
Plevral efiizyonun olugmasinda rol oynayan mekaniz-
malar sivi yapiminin artig1 veya emiliminin azalmasi ile
ilgilidir. Kapiller damar duvarlarindaki gecirgenlik arti-
s1, damar ici hidrostatik basing artigi, plevral basincinin
azalmas ve plevral onkotik basincinin azalmasi plevral
boglukta sivi birikimini arttirmaktadir®. Plevral sivi-
nin emiliminin azalmasina neden olan sitokin ve inf-
lamatuar mediatérlerin salinimi, endokrin anormallik-
ler, radyasyon ya da ila¢ hasari, anatomik anormallikler
ve lenfatiklerin timérle infiltrasyonu gibi intrensek
nedenler ve solunum hareket kisithhgi, lenfatik bloka-
j1, plevra ici basing azalmasi ve artmig sistemik venéz
basing gibi ekstrensek nedenler de plevral efiizyon olu-
sumuna neden olmaktadir.

Plevral eftizyon akciger ve plevranin farkh hastalikla-
rina bagh gelisebildigi gibi pulmoner sistem disinda
kardiyovaskiiler sistem (KVS) gastrointestinal sistem
(GIS), genitoiiriner sistem hastaliklar1 (GUS), kon-
nektif doku hastaliklar1 gibi ekstrapulmoner sistem
patolojilerine baglh olarak da plevral efuzyon gelise-
bilmektedir. Plevral efiizyonlu hastaya yaklagimda
farkh sistem hastaliklarina bagh efiizyonun tam ve
yonetimi konusunda da bilgi sahibi olmak gereklidir.
Bu bélumde KVS, GIS, GUS ve konnektif doku hasta-
liklarina bagh gelisen plevral efiizyonlarin ézellikleri
degerlendirilecektir.

KARDiYOVASKULER HASTALIKLARA BAGLI
GELISEN PLEVRAL EFUZYONLAR

Plevral eftizyonun gelistigi en sik kardiyak patolojiler
arasinda konjestif kalp yetmezligi, postkardiyak ha-
sar sendromu, kalp cerrahisi sonrasi ve perikard has-
taliklar1 yer almaktadir.

Konjestif Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezliginde pulmoner kapiler basing artisi
nedeniyle akcigerde interstisyel siv1 birikimine bagh
olarak plevral efiizyon (PE) gelismektedir. Kalp yet-
mezligine bagh PE genellikle bilateral olmakla birlikte
tek tarafli da olabilir. Unilateral PE daha ¢ok sag he-
mitoraksta gérilir. Dispne varligy, periferik 6dem ve
altta yatan kalp yetmezligi tablosunun mevcut oldu-
gu durumlarda 6zellikle bilateral PE varliginda tanisal
torasentez yapilmasi gerekli degildir; ancak gogiis ag-
r1s1, ateg gibi atipik semptom varliginda, akciger gra-
fisinde kardiyomegali yoklugunda ve tedaviye ragmen
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gerilemeyen PE gibi baz1 durumlarda tanisal torasen-
tez yapmak gereklidir®.

Kalp yetmezliginde PE ¢ogu zaman transuda vasfin-
dadir ancak %25 oranda eksuda da olabilir. Diiiretik
tedavi ve uzun siireli PE durumlarinda plevra laktat de-
hidrojenaz (LDH) ve protein diizeyleri yiikselebilir ve
Light kriterlerine gére siv1 biyokimyas1 eksuda vasfin-
da olabilir. Bu durumlarda albiimin gradienti ve prote-
in diizeyi transuda eksuda ayrimi i¢in kullanilmalidir.
Serum albtimin eksi plevral siv1 albiimin degeri >1,2 g/
dL veya serum protein eksi si1 protein >3,1 g/dL ol-
mas1 transudatif efiizyonu dusiindiirir. Kardiyak vent-
rikillerin akut distansiyonu sonucu ventrikiillerden
salgilanan bir molekil olan N-terminal pro-brain nat-
ritiretik peptid (NT-proBNP) diizeylerindeki artig kalp
yetmezligine bagh PE tansinda yararhdir® ®.Efiizyon-
daki brain natritretik peptid (BNP) diizeyinin yiiksek
saptanmasi da tanida oldukca yol gésterici olabilir®.

Kalp yetmezligindeki PE tedavisi ditiretikler ve dijital
gibi diger kalp yetmezligi tedavileridir, ancak nadiren
solunum sikintisina yol acan masif eftizyonlarda bo-
saltic1 torasenteze ihtiya¢ duyulabilir.

Post-Kardiyak Hasar Sendromu (Dressler
Sendromu)

Miyokard veya perikard hasar1 sonras: haftalar i¢inde
perikardit bulgulan egliginde ates, 16kositoz, plevral
infiltrasyon ve efiizyon varliginda Dressler sendromu
akla gelmelidir. Bu sendrom miyokardiyal enfarktiis,
kalp cerrahisi, kiint gégus travmasi, pacemaker imp-
lantasyonu, anjiyoplasti gibi durumlar sonrasi geli-
sebilir. Sendromun nedeni bilinmemektedir ancak
immiinolojik kaynakh oldugu diisiintilmektedir®. Sik-
likla manyetik gorintileme (MI) veya cerrahi sonrasi
2. veya 3. haftalarda gogus agrisi ve ates sikdyetleri
seklinde ortaya ¢ikar. Ancak bu sendromun ortaya ¢1-
kis zamani 3. giinden 1 yila kadar bir aralikta gercek-
legebilir. Perikardit eglik eder ve hemen hemen tiim
hastalarda fizik muayenede perikardiyal siirtiinme sesi
duyulur ve perikardiyal efiizyon vardir®. PE eksuda
vasfindadir. Sivida pH ve glukoz dizeyleri normaldir.
Hastalarin %30’unda plevral mayi hemorajik olabilir.

Tedavide aspirin, indometasin gibi antiinflamatuvar
ilaclar ilk tercihtir, ancak siddetli olgularda steroid te-
davisi uygulanabilir. Hastaliginin gelismesini engelle-
mek i¢in profilaktik amacla kolsisin verilebilir.

Perikard Hastaliklan

Perikard hastaliklarina genellikle sol tarafli transuda
vasfinda PE geligebilir®. Perikardiyal hastaliga bag-
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1 gelisen efiizyonun pulmoner ve sistemik kapiller
basing artigina bagh oldugu distiniilmektedir®. PE
‘nin siklikla sol tarafli olmasi nedeniyle perikardiyal
bosluktan plevral bosluga direkt siv1 gegisi olabilecegi
dusiincesini de ortaya ¢ikarmigtir. Tedavi altta yatan
perikard hastaliginin tedavi edilmesidir.

GASTROINTESTINAL HASTALIKLARA BAGLI
GELISEN PLEVRAL EFUZYONLAR

Hepatik Hidrotoraks

Hepatik hidrotoraks altta yatan kardiyak, pulmoner
veya plevral hastalik yoklugunda karaciger sirozu ve
portal hipertansiyonu olan hastalarda ortaya ¢ikan
PE olarak tanimlanir. Portal hipertansiyonun nadir
bir bulgusudur, sirozlu hastalarin %4-6’sinda gériilir
ve genellikle asidi olan hastalarda sivinin transdi-
yafragmatik gecisi sonucu olugur®. Hastalarin %20
’sinde ultrasonografik incelemeye ragmen asit izlene-
meyebilir. Siv1 %80’ e yakin hastada sag taraflidr, bi-
lateral veya sol tarafli da olabilir. Masif PE geligebilir.
Bu hastalarda dispne, non-prodiiktif 6kstirik, plevri-
tik g6giis agrisi, yorgunluk ve hipoksemi goriilebilir®.

Eftizyonun nedeni azalmig plazma onkotik basinc-
dir. Efiizyon genellikle transuda vasfindadir. Sirozlu
hastalarda artmis spontan bakteriyel plérit riski ne-
deniyle ve diger kardiyak ve pulmoner hastaliklari
diglamak i¢in bu hastalara mutlaka tanisal torasentez
yapilmalidir. Rutin siv1 biyokimyasal analizler yanin-
da amilaz diizeyi de pantreatik asit ve malign hasta-
liklar1 diglamak icin 6l¢iilmesi énerilir®.

Hepatik hidrotoraks tedavisi asit tedavisine yénelik
olmalidir. Asit tedavi edilmediginde transdiyafrag-
matik gecis nedeni ile hidrotoraks devam edecektir.
Tuzdan fakir diyet ve diiiretik tedavi ilk seceneklerdir.
Karaciger transplantasyonu, trans jugular intra hepa-
tik portal sistemik sant (TIPS) diger tedavi alterna-
tifleridir®.

Pankreatite Bagli PE

Akut pankreatitte gelisen plevral efiizyon genelde az
miktarda olup, primer hastaligin tedavisi ile gerilebi-
lir. Ancak kronik pankreatitlerde pankreas duktusun
plevral bosluguna bir fistil aracilif: ile agilmas: veya
pankreatit komplikasyonu olan psédokistin rupti-
riini takiben pankreatik sivilarin plevral bosluguna
dokiillmesine sekonder olarak masif plevral efiizyon
gelisebilir. Bu tip efiizyonlarda amilaz seviyesinin ¢cok
yiiksek olmasi (genelde 1000 IU/L tizerinde) tani koy-
durucudur®. Amilaz yiiksekligi 6zofagus perforasyo-
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nunu takiben gelisen plevral efiizyonlarda da sapta-
nabilir. Ayrica eger alinan 6rnekte besin partikilleri
gorulurse ilk olarak 6zofagus ruptiri akla gelmelidir.

Karaciger Transplant Sonrasi Gelisen PE

Karaciger transplant1 olan hastalarda plevral efiizyon
genelde post-op ilk haftada gelisir®®. Transuda vas-
finda olup, sag hemitoraksta yerlesir ve az miktarda
olmasi nedeniyle spontan olarak geriler. Eger plevral
efiizyon sebat ederse veya artarsa biloma, hematoma
veya abse gibi komplikasyonlar akla gelmelidir.

KONNEKTIF DOKU HASTALIKLARINA BAGLI
GELISEN PLEVRAL EFUZYONLAR

Konnektif doku hastaliklarinda plevray: tutan im-
miin veya nonimmiin inflamasyona bagl artan kapil-
ler gecirgenligine ikincil olarak plevral efiizyon geli-
an

sebilir

Romatoid Artrit (RA)

Romatoid artritli hastalarda ortaya ¢ikan PE genellik-
le az miktarda ve asemptomatiktir. Semptomatik PE
romatoid artritli hastalarin yaklagik %3-5'inde gorii-
lir. Eftizyon genellikle tek taraflidir (yaklasik %70) ve
sol tarafta goriiliir®®. Bilateral veya gezici de olabilir.
Plevral efiizyon akcigerdeki nodiillerin nekroza ugra-
yip kavitelestikten sonra plevraya agilmasi ve boylece
bronkoplevral fistiiliin olugmast ile ortaya ¢ikmakta-
dir. RA hastalarinda PE genellikle RA tanisindan yillar
sonra ortaya ¢ikar ancak %25 hastada eklem hastalig:
ile birlikte es zamanl goriilebilir. PE gecici, tekrarla-
yan veya kronik karakterde olabilir. Hastalarda gogis
agrisi, ates ve masif efiizyonlarda nefes darlig: belirti-
leri ortaya ¢ikabilir.

Torasentez ile alinan plevral sivi serdz, sari-yesil
renkte, siit gibi veya hemorajik vasiflarda olup eksu-
da vasfindadir. Kimyasal analizinde siv1 protein kon-
santrasyonu yiiksek, pH diisik, LDH yuksek ve glu-
koz dugiiktiir. Kronik PE‘lerde pH <7,20, glukoz <40
mg/dL, LDH >700U/L, romatoid faktér (RF) titresi
>1/320 seklinde siv1 biyokimyasal 6zelligi gézlenir 2.
Diisitk kompleman seviyeleri ve uzun stvreli efizyon-
larda kolesterol diizeyi yiksek saptanabilir (>200 mg/
dL). Sitoloji incelemesinde beyaz kiire sayis1 <5000/
mm3, lenfosit hakimiyeti gériilir ancak akut dénem-
de nétrofil ve eozinofil hiicreler de bulunabilir®®.
Adenozin deaminaz (ADA) degeri artmus tespit edile-
bilir. Dusiik glukoz diizeyi kalinlagmis plevradan plev-
ral bosluga azalmig glukoz gecisi veya iltihaph plev-
rada artmis glukoz titketimi nedeniyle olabilir. Uzun



siire bekleyen PE’lerde stt goruniumlii sivi izlenebilir.
Nétrofil lizizi nedeniyle plevral bogluga salinan koles-
terol ve lesitin-globulin komplekslerinin kalinlagmis
plevradan parietal lenf nodlarina drene olamamasi
nedeniyle psédosilatoraks gelisebilecegi gibi nadiren
RAda ortaya ¢ikan sekonder amiloidozis nedeniyle
lenfatik obstriiksiyona baglh silotoraks da gelisebilir.
Tanida plevra biyopsisi tanisal degildir. Normal mezo-
tel hiicrelerinin yerini almig dev multinukleer hiicreli
epiteloid hiicreler gorilir.

Romatoid artritte plevral efiizyonun 6zellikleri ampi-
yemde de benzer sekilde gériilmesi nedeniyle ayiric1
tanida yayma ve kiiltiir tetkiklerinin de yapilmas: ol-
dukea 6nemlidir. Yayma ve kiiltiir nagatiftir ve steril
ampiyematoz PE seklinde tanimlanur.

Romatoid artrit hastalarinda PE tedavisi i¢in sistemik
steroid tedavisinin yaninda intraplevral steroid enjek-
siyonu ve intraplevral fibrinolitik tedavisi kullanilma-
sin1 6neren aragtirmalar vardir, ancak intraplevral KS
ve fibrinolitik tedavinin yarari tartigmalidir®?. Plére-
dez ve ileri derece plevral kalinlagmas: olan olgularda
dekortikasyon tedavisinin yarar: da tartigmalidir.

Sistemik Lupus Eritematozus

Hastalarin %30-50 oraninda hastaligin seyri sirasin-
da semptomatik plevral enflamasyon plevra bulgular:
saptanabilir ve %5-10 hastada hastahgin ilk belirtisi
olabilir®™ ¥, Hastaligin plevra tutulumunun tipik bul-
gulan ploritik gogus agrisy, dispne, 8kstrik ve ateg-
tir®®,

Plevral efiizyon genelde bilateraldir ve eksuda vas-
findadur. Plorit kompleman sistemin aktivasyonuyla
lokalize immiin inflamasyon sonucu gelisir. Plevral
stvimin LDH diizeyi (<500 U/L) ve protein diizeyi
(3,5 g/dL) yuksektir. Lokosit sayis1 500-15000 mL
arasinda degisir™). Glukoz diizeyi diigtiktir ancak
romatoid artrit vakalarindaki kadar dugtk degildir.
Sitolojik incelemede hiicre sayisi artmig bulunur.
Plevral sivida bakilan antiniikleer antikorlar (ANA)
diizeyi >1/160 veya sividaki ANA/serum ANA >1
oraninda yiiksek saptanabilir®. Ancak neoplastik
efiizyonlarda, 6zellikle lenfomalarda da artabildigi
icin tamisal degildir®™. LE hiicrelerin gosterilmesi
olduk¢a tanisal bir yéntemdir ancak uzun hazirhik
zamani gerektirdiginde ginumizde yaygin kullanil-

mamaktadir®>19),

Sistemik lupus eritematozusdaki (SLE) plevral bulgu-
lar NSAiTlere ve diisiik doz steroidlere olduka iyi ya-
nit verir ancak bazi olgularda daha yiiksek doz steroid
kullanimi da gerekebilir. Tlaclara bagl gelisen lupusta
da PE gelistigi unutulmamalidir.
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Sjogren Sendromu (SS)

Ekzokrin bezlerin ve akciger, tiroid, bébrek ve hepa-
tobiliyer kanal gibi bir¢cok ekstraglandiiler bélgelerin
lenfosittik infiltrasyonu ile karakterize olan primer
Sjégren Sendromunda PE nadirdir®”. PE daha ¢cok RA
veya SLE’ye sekonder SS hastalarinda gozlenir. Plev-
ral siv1 eksuda vasfinda olup yiiksek B lenfosit i¢erigi-
ne (6zellikle CD3 ve CD20+) sahiptir™. Plevral sivida
pH ve glukoz diizeyi normal, ADA diizeyi dugiiktur.
REF ve ANA titreleri ile birlikte anti SS-A/anti SS-B an-
tikorlar1 genellikle pozitiftir. Efizyon spontan olarak
veya steroid tedavisi ile geriler.

€ozinofilik Granilomat6z Polianjit (Churg Strauss
sendromu)

Astim, eozinofili (>%10), paranazal siniizit, pulmo-
ner infiltrasyon, monondritis multiplex ve vaskiilit
ile seyreden bu nadir sendromda da plevral efiizyona
olduke¢a sik (%30 oraninda) rastlanmaktadir. PE pa-
togenezinde vaskiilit nedeni ile mikro sirkillasyonda
gecirgenlik artis1 ve alttaki akciger parankiminde in-
farkt olusumunun rol oynadig: disintlmektedir. Bir
bagka teori interlobar konnektif dokunun eozinofil il-
filtrasyonu nedeni ile lenf nodlarinin tikaniklig: ve di-
latasyonuna bagl PE gelistigi varsayimidir™. Plevral
siv1 genellikle hemorajiktir ve yiiksek oranda eozinofil
icermektedir. Steroid tedavisine iyi cevap verir.

Graniilomatdz Polianjit (Wegener graniilomatozu)

Ust ve alt solunum yollarini ve bébrekleri etkileyen
bir kiigitk damarlarin nekrotizan grantilomatéz vas-
kaliti olan Wegener’ granillomatoziste PE insidansi
%5-55 arasinda degisir™ '®. Patogenez tam olarak bi-
linmemektedir. Akciger parankim enfarkti, hipertan-
siyona bagl kalp yetmezligi veya bobrek yetmezligi
nedeniyle gelistigi dustintilmektedir. PE genellikle tek
tarafli, az miktarda ve eksuda vasfindadir. Plevra bi-
yopsisinde nekrozlu graniilomatéz inflamasyon sap-
tanabilir™. PE genellikle klinik sorun olugturmaz ve
kendiliginden veya immiin siipresif tedavi ile geriler.

Behget Hastahgi

Tekrarlayan oral ve genital aftéz tlserler, iveit ve cilt
lezyonlar ile karakterize sebebi bilinmeyen bir infla-
matuvar hastalik olan Beh¢et Hastaliginda akciger tu-
tulumu nadirdir ve PE da nadir olarak gérulur. PE ge-
lisiminde patolojik mekanizma stiperiyor vena kava,
subklaviyan ve internal jugular ven gibi biiyiik santral
venlerin trombozuna sekonder ortaya ¢ikan obstriik-
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siyondur™. PE transuda veya silotoraks vasfinda
olabilir® ??_ Silotoraksin subklavian venin trombo-
zunun torasik kanal girigini tikamasina bagh gelistigi
dustuntlmektedir. Silotoraksin tedavisi gugctiir. Bazi
hastalar steroid tedavisine iyi yanit verebilir. Gégiis
tipt drenaji ve ploredez diisunilebilir.

Sarkoidoz

Sarkoidozda plevra tutulumu sik degildir. Insidan-
st %0,7-10 arasinda degisir?. Bir aragtirmada to-
raks ultrasonografi (USG) ile sarkoidoz hastalarinin
@D

%2,8'inde PE saptanmig®. PE gelisen sarkoidozlu
hastalar genellikle yaygin parankim tutulumu ve
ekstrapulmoner tutulumu olan hastalardir. PE ge-
nellikle az miktarda ve sag taraflidir (%45). Siv1 sik-
likla serézdiir, ancak kanli, bulanik veya sil6z olabi-
lir®. Genellikle eksuda vasfindadir, ancak transuda
vasfinda da olabilir. Yaygin parankim tutulumu ve
PE olan hastalarda sarkoidoza bagli PE’den stphe-
lenilmelidir. Kesin teghis plevra biyopsisinde non-
kazeifiye graniilomatéz iltihap tespiti ile konur. PE
1-3 ayda kendiliginden geriler. Semptomatik veya
tekrarlayan efiizyonlarda steroid tedavisi diigtiniil-
melidir.

PE Goriilen Diger Konnektif Doku Hastaliklan

Daha 6nce bahsedilen konnektif doku hastaliklar1 di-
sinda polimyozit- dermatomyozit, sistemik skleroz,
mikst konnektif doku hastalifi, ankilozan spondilit,
dev hiicreli artrit, Kawasaki hastalig: gibi hastaliklar-
da da nadiren plevral efiizyon izlenebilir® 23,

GENITOURINER HASTALIKLARA BAGLI GELISEN
PLEVRAL EFUZYONLAR

Periton Diyalizi

Hem akut hem kronik periton diyalizinde erken veya
gec dénemde plevral efuizyon gelisebilir. Periton diya-
lizi yapilan hastalarda PE insidansi1 %1,6 olarak bil-
dirilmigtir ve genellikle diyalize baglandiktan sonra
1-8 ginlerde ortaya ¢ikar®2?. Cogu zaman (%90) sag
hemitoraksta gelisir ve az miktardadir. Diyalizat sivi-
nin transdiyafragmatik gecisine bagli plevral boslukta
s birikmektedir. LDH ve protein diigiik iken glu-
koz diizeyi serum ve diyalizattaki glukoz seviyesinin
arasindadir. Periton diyalizine bir siire ara verilmesi
plevral sivinin azalmasina neden olacaktir ancak bazi
olgularda diyafragmanin onarimui i¢in cerrahi girigim
gerekmektedir.
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Nefrotik Sendrom

Nefrotik sendromlu hastalarda agir1 plazma protein
kaybina bagl olarak hipoalbiiminemi ortaya ¢ikmasi
sonucu hastalarda PE gelisir. PE genellikle bilateral ve
transuda vasfindadir. PE sikligi %0,1-1 arasindadir®.
Tam1 transudatif efiizyona eglik eden hipoalbiimine-
mi ve proteiniiri varlig: ile konur. Nefrotik sendrom-
lu hastalarin 3 te 1'lik kisminda renal ven trombozu
saptanmigtir ve PE ile hastalarda pulmoner emboli
varhg dislanmalidir®. Altta yatan renal problemin
duzelmesi ile PE geriler. Tekrarlayan torasentez pro-
tein kaybina yol acacagindan dolay: kacinilmalidir.

Urinotoraks

Uriner obstriitksiyon, travma, bagarisiz nefrostomi,
retroperitoneal inflamasyon ve bébrek biyopsi son-
rasinda retroperitoneal bélgeden idrarin plevral ara-
liga gecip birikmesi tirinotoraks olarak tanimlanir®.
Plevral sivi idrar gibi géruntmundedir ve idrar gibi
kokar®. Sivida bakilan kreatin diizeyi kandaki dege-
rinden yiiksek ise kesin tani konur. Obstriiksiyona se-
bep olan nedeni ortadan kalkmasiyla birlikte plevral
swv1 hizla gerilemektedir.

Meigs’' Sendromu

Benign solid over tiumorleri ile birlikte asit ve PE var-
lig1 Meigs sendromu olarak tamimlanmigtir. En sik
Meigs sendromuna neden olan tiimérler over fibro-
masi, over kisti, tekoma, uterus leiomyomudur®”.
Primer tiimérden agir sivi salgilanmasina bagh asit
ve PE gelistigi dusuntlmektedir. Asit gelisimi sonrasi
transdiyafragmatik gecis ile PE ortaya ¢ikmaktadir.
Meigs Sendromlu hastalarda artmis serum CA 125
diizeyi goriilebilir® 2. PE %70 sagda, solda (%10)
veya bilateral (%20) de olabilir®. Plevral siv1 eksuda
vasfindadir. Batinda kitle, asit ve PE saptanan tim
bayanlarda bu sendromdan gtiphelenilmelidir. Tumér
¢ikarildiginda asit ve PE kaybolur. Bu durum aym za-
manda taniy: da kesinlegtirir.

Overyan Hiperstimiilasyon Sendromu (OHSS)

Ozellikle human koryonik gonadotropin (hCG) ile
oviilasyon indiksiyonu sonug ortaya ¢ikan ciddi bir
komlikasyondur. Over buyiimesi, asit, PE, hipovole-
mi, hemokonsantrasyon ve oligiri ile karakterizedir.
Guntmizde invitro yardima fertilizasyon yontemle-
rinin kullanimindaki artis ile birlikte daha sik goriil-
meye baglanmgtir. Invitro fertilizasyon ile ovulasyon
yapilan hastalarin yaklagik %3’iinde ortaya ¢tkmak-



tadir®”. Hamilelik ile sonu¢lanan durumlarda daha
siktir. Over tarafindan periton bosluguna salinan bir
vazoaktif peptid veya sitokin sonucu asit ve PE olug-
tugu distinilmektedir. En fazla su¢lanan maddeler
interleukin-6 (IL-6) ve vascular endothelial growth
factor (VEGF) diir. OHSS hastalarinin serum VEGE
diizeyleri artmaktadir. OHSS nedenli PE genellikle
hCG enjeksiyonu sonrasi 7-14. giinlerde gérilldugii ve
daha ¢ok sag tarafta ortaya ciktig1 (%53) bildirilmistir,
bilateral ve sol tarafli da olabilir®. Sivi eksuda vasfin-
dadir. Sivida artmig IL-1, IL-6, IL-8 ve tiimor nekroz
faktor alfa diizeyleri bulunabilir®. OHSS insidans: se-
rum &strojen diizeyi ve over folikiil sayis1 takip edile-
rek 6nlenebilir. Over folikil sayis1 15'in tizerine ¢ikti-
ginda hCG kesilmelidir. Tedavi hemokonsantrasyonu
ve bébrek yetmezligini duzeltmek i¢in sivi replasmani
ve terapétik torasentezdir®”.

ENDOKRINOLOJIK HASTALIKLARA BAGLI GELISEN
PLEVRAL EFUZYONLAR (HiPOTIROIDI/MiKSODEM)

Miksédeme bagli PE nadirdir. Ancak agir seyreden
hipotiroidi vakalarinda plevral, perikardiyal ve peri-
toneal swviya sik rastlanmaktadir. Siv1 artmig vaskiiler
gecirgenligine bagl olusur ve genelde eksuda vasfin-
dadir®.Ancak perikardiyal efiizyon ile es zamanh
olusursa plevral siv1 genellikle transudadir. Sivi mik-
tar1 az ve inflamatuvar ozellikleri tagimaz. Mikso-
demle iligkili plevral efiizyonlarin tedavisi tiroid hor-
mon replasmanidir®.

ilag Kullammina Bagh Plevral Efiizyon

Cesitli ilaglarin kronik kullanimi plevranin inflamas-
yonuna ve plevral siv1 birikimine yol acabilir®®. Siiphe
edildigi zaman ayrintihi 6ykii alinmasi sonrasinda ér-
nekleme yapilip kimyasal analizi yapilmasi gerekmek-
tedir. Plevral sivi uni- veya bilateral olabilir, eksuda
vasfindadir ve bol eozinofil lokositler icermektedir.
Hastanin periferik kaninda da eozinofili gériilebi-
lir. Cesitli kemoterapotikler (metotreksat, busulfan,
melfalan...) antimikrobikler (INH, nitrofurantoin,
tetrasiklin), kardiyovaskiiler ilaglar (amiodaron, var-
farin, prokainamid...) antiinflamatuar ilaclar (NSAID,
penisilamin), SLE benzer sendrom yapanlar (INH,
kinidin, hidantoin, hidralazin...) gastrointestinal ila¢-
lar (meselamin) néromuskuler ilaglar (bromokriptin,
pergolid...) ve psikiyatride kullanilan ilaglar (klozapin,
prozac, NSAID) pléreziye yol acabilirler. Altta yatan
mekanizma: ilaglara bagh hiicre ve dokularda oksidan
hasar veya endotel hiicrelerine direk sitotoksik etki
gostermelerine bagh olur. flag tedavisinin kesilmesi
plevral efiizyonun da gerilemesine yardima olacaktir.

Esendagh D, Maden E.

SONUC

Sonug olarak akciger ve plevranin enfeksiyon, malig-
nite ve diger hastaliklarinin yaninda bircok sistemik
hastalik plevral efiizyona neden olmaktadir. PE ay1-
ria tanisinda hastalarin tim sistemlerinin ayrintili
degerlendirilmesi gereklidir. Ayrintih bir 6n deger-
lendirme PE ayiric1 tanisinda bircok gereksiz islemin
yapilmasim engelleyecek, erken tani ve tedavi imkani
saglayacaktir.
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