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OZET

Klinigimizde tan1 konulan tiiberkiiloz plérezili 58 olgunun epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar bulgularini de-

gerlendirmek, plevral kalinlasma sekeli iizerinde etkili faktorleri incelemek, infeksiyonun primer ya da postpri-

mer tiiberkiilozla ilgili olmasina gére hastalarin gosterdigi bulgulardaki farkliliklan belidemek amaglanmustir.
Olgularin 37’si (%63.8) erkek, 21’i kadin, ortalama yas 42.0+17.9 (16-74) idi. Sik saptanan semptom -

lar halsizlik (%84.5), istahsizlik, kilo kayb1 (%75.9), nefes darlig1, yan agris1 (%72.4), terleme (%69), 6k -

siiriik (%67.2), ates (%65.5) idi. Olgularin %10.3’iine DM eslik ediyordu. PA akciger grafisinde %70.7 ol -

guda yalnizca ‘plevral siv’, %22.4%iinde ‘ayrica parankim infiltrasyonu’ saptandi. Sivi miktar1 %63.8 olguda

orta diizeydeydi. Bilgisayarl toraks tomografisinde en sik (%82.4) ‘plevral siviya eglik eden diizgiin/diizensiz

yiizeyli plevral kalinlagma’ goriiniimii saptandi. Olgularin %80’inde tiiberkiilin testi 10 mm’nin iizerinde 61 -

ciildii. %19’unun plevra siv1 érneginde glukoz <60 mg/dL, %1.7’sinde LDH <200 IU, %18.2’sinde ADA

<70 U/L idi. Olgularin 16’s1 ek olarak steroid tedavisi almisti. Sekel plevral kalinlasma kalma oran1 %86 idi

ve yalnizca bu olgularda ‘Gksiiriik yakinmast’ sekelsiz olgulardan daha fazlaydi. Olgularin %22.4%iinde hasta -

Iigin seyri postprimer tiiberkiilozla, %55.2’sinde ise primer infeksiyon ile uyumlu idi. Tiiberkiiloz reaktivas -

yonu olan olgular anlamli diizeyde daha yasliydi. Primer tiiberkiilozlu olgularin grafilerinde plevral sivi mik -

tarnun fazla oldugu goriildii ve plevral sivi+plevral kalinlasma gériiniimiine daha sik rastlandu.
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ABSTRACT
Features of Patients with Tuberculous Pleurisy

We aimed to evaluate the epidemiological, clinical and laboratory findings of the 58 cases with tuberculous
pleurisy, and to investigate the factors effecting sequel pleural thickening and the differences between the
patients whose disease were related to primary tuberculosis or the patients whose disease course were relat -
ed to reactivation tuberculosis.

Of the 58 patients, 37 (63.8%) were men, 21 were women. The mean age was 42.0+17.9 (16-74) years.
The most frequent symptoms detected in the patients were as follows: weakness (84.5%), weight loss
(75.9%), dyspnea, thoracic pain (72.4%), sweat (69%), cough (67.2%), fever (65.5%). X-ray revealed
“only pleural effusion”(70.7%) in most of the patients. Computed tomography scans revealed “pleural effu -
sion” and “irregular or smooth pleural thickening accompanied to pleural effusion” (82.4%). 80% of the
patients, had PPD enduration over than 10 mm, 19% had glucose level less than 60 mg/dL, 1.7% had LDH
level less than 200 IU, and 18.2% had ADA level less than 70 U/L in pleural fluid. Sixteen percent of the
cases additionaly treated with steroids. Cough was significantly more frequent amoung the patients with
sequel pleural thickening than those without sequel. The course of the disease was consistent with primary
tuberculosis in 22.4% of the patients and with reactivation in 55.2%. The patients whose disease course were
consistent with postprimary tuberculosis were older. Those patients whose disease course were consistent
with primary tuberculosis more frequently revealed “pleural effusion+pleural thickening” in x-ray and had a
greater amont of pleural fluid.

Key words: tuberculosis, pleural effusion, pleural thickening
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lir [1,2]. TP’nin patogenezinde gecikmis tip hipersensitivite
reaksiyonunun temel islevi gordiigi belirlenmistir. Tiiberkii-
loz basilinin plevral araliga ulagmasi, primo-infeksiyon sira-
sinda lenfo-hematojen yayilim, akciger tiiberkiilozu seyri es-
nasinda lokal lenf bezlerindeki basillerin geri akimla plevra-
ya ulasmasi, bronko-pléral fistiil veya pnémotoraks kompli-
kasyonu seklinde dogrudan yolla olabilecegi gibi, daha sik-
likla da postprimer tiiberkiilozun seyri esnasinda subplevral
titberkiiloz odagmin plevraya acilmasi seklinde olur [1,3-5].

TP, iilkemizde tiiberkiiloz olgularmin yaklasik %10’unu
olusturmakta ve eksiida nitelikli plevral sivilarin énemli ne-
denlerinden biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir [6]. TP’nin ge-
lismis tilkelerde primer infeksiyonun ileri yaslara kaymasi ne-
deniyle daha ileri yaglarda ortaya ¢ikmasina kargin [3,7], tl-
kemizdeki olgu serilerinde en sik otuz yagin altindaki toplu-
lukta saptandigi bildirilmistir [8,9]. HIV infeksiyonunun yay-
ginlagmast ve degisen sosyo-ekonomik yapilanmalar dogal
olarak kronik hastaliklarin ve 6zellikle de infeksiyonlarm
seyrini degistirebilir. Tiiberkiiloz hastalig1 da son yillarda ge-
rek epidemiyolojik, gerek klinik ve radyolojik ozellikler, ge-
rekse tedavi sorunlar1 yoniinden belirgin degisiklikler goster-
mistir. Ulkemizde de, yasanan soz konusu etkilesimler nede-
niyle, tiiberkiiloz epidemiyolojisinin ve muhtemelen klinik —
radyolojik seyrin degisiklikler gostermesi beklenebilir. Bu go-
riisten hareketle, calismamizda, klinigimizde tani konulan 58
TP olgusunun epidemiyolojik, klinik ve laboratuvar bulgula-
rinmn bir degerlendirmesini yaparak, tilkemize ait bir seride
mevcut bilgi ve uluslararast bilgideki farkliliklari saptamak,
TP’de sekel kalma iizerinde etkili faktorleri incelemek ve ay-
rica infeksiyonun primer infeksiyon ya da postprimer tiiber-
kiilozla ilgili olmasina gore olgularin gésterdigi bulgular ara-
sindaki farkliliklari belirlemek amaclanmustir.

GEREC VE YONTEM
Ocak 1990 - Subat 2001 tarihlerinde klinigimizde tan1 ko-

nulan ve tedavi edilen 58 TP olgusu geriye doniik olarak in-
celendi. Tiiberkiiloz plorezi tanist i¢in plevranin histopato-
lojik incelemesinde “kazeifikasyon nekrozu gosteren granii-
lomatéz inflamasyon” veya plevral sivi ¢rnegi dogrudan
yayma bakisi veya kiiltiiriinde “tiiberkiiloz basili” saptanma-
s1 kosulu arand:.

Olgularm epidemiyolojik &zellikleri; yas, cinsiyet, mes-
lek, gecirilmis ve/veya eslik eden hastalik ykiisii, tiiberkii-
loz temas oykiisii, tiiberkiilin testi bilgileri, klinikte ilk de-
gerlendirmede belirlenen semptomlar, semptom siireleri ve
fizik muayene bulgular1, bagvuru ve izlem sirasindaki dogru-
dan gogiis radyografisi elde edildi.

PA akciger grafisinde bir hemitoraksin 1/3’i kadar olan
stvi goriiniimi ‘hafif’, 2/3’t kadar olan sivi gériintimii ‘orta’,

46

2/3’tinden daha fazla olan sivi goriintimii ‘masif’ plevral sivi
olarak smiflandi. On yedi olgunun ilk bagvuruda ¢ekilen
bilgisayarl toraks tomografisi (BTT) elde edilebildi. Bunlar
literatiir bilgileri ile tekrar okunarak ozellikleri belirlendi.

Tiim olgularin plevral sivi biyokimyasal, sitolojik, mikro-
biyolojik inceleme sonuglari ve 11 olgunun plevral sivi ade-
nozin deaminaz (ADA) sonuclar elde edilebildi.

Baglatilan “antitiiberkiiloz tedavi” ile 16 olguya uygulan-
dig1 belirlenen “oral steroid tedavisi”nin sonuglari, tedavinin
6. ay1 sonunda PA akciger grafisiyle degerlendirildi. Bu de-
gerlendirmede PA akciger grafisinde “alt plevral yiizeyde 2
mm’yi agan kalinlik” mevcutsa bu bulgu “sekel” kabul edildi
[10-12]. Sekel plevral kalinlasmanin yas, cinsiyet, basil ile te-
mas Oykiisi, tiiberkiilin testi degeri, oksiiriik, balgam, ates,
terleme, agr1, dispne, istahsizlik, kilo kaybi, hemoptizi, eslik
eden hastalik, sivt miktari, lezyonun tek veya iki tarafli ol-
mast, plevral stvi biyokimyasal ve hiicresel ézelligi, ADA dii-
zeyi, biyopsi pozitifligi, bosaltici torasentez, steroid tedavisi
alma, patogenez (primer veya postprimer hastalik olma), PA
akciger grafisi bulgulariyla iligkisine bakildi. Olgular, patoge-
nezde primer veya postprimer infeksiyon seyri ayrimi icin
soyle degerlendirildi: Radyolojik olarak akciger infiltrasyo-
nunun goriilmemesi “primer infeksiyon - primer tiiberkiiloz”,
iist loblarda veya alt loblarm superior segmentlerinde infil-
trasyon goriilmesi veya iist loblarda parankimal skar varligt
“postprimer tiiberkiiloz-tiiberkiiloz reaktivasyonu” olarak ka-
bul edildi [2]. Her iki grup icin yas, cinsiyet, temas Oykiisti,
tiiberkiilin testi degeri, tksiiriik, balgam, ates, terleme, agri,
dispne, istahsizlik, kilo kaybi, hemoptizi, stvi miktari, lezyo-
nun tek veya iki tarafli olmasi, plevral sivinin biyokimyasal
ve hiicresel ozelligi, biyopsi porzitifligi, bosaltict torasentez,
sekel kalma, PA akciger grafisi bulgulanyla iligkisi aragtirildi.

Bu geriye doniik calismada veriler SPSS paket programi-
na kayit edilerek uygun analiz edildi; ¢’ testi ve varyasyon-
lart ile t-testi kullanildi.

BULGULAR

TP tanist konulan 58 olgunun 37’si (%64) erkek, 21’i (%36)
kadin, yas ortalamas1 42.0+17.9 (yas aralig1 16-74) idi. Olgu-
larin yag araligia gore dagilimi Sekil 1’de yer almaktadir.

On dokuz (%33) olgu 30 yas altinda olup, 40 yasin iize-
rindeki olgu sayist 30 (%52), 60 yagin iizerinde 15 (%26)
idi. Erkeklerde 11 (%30) olgu 60 yasin iizerindeyken kadin-
larda bu say1 4 (%19) idi.

Olgularmn tiiberkiiloz basili ile temas 6ykiisii, eslik eden
hastalik, tiiberkiilin testi degerleri, meslek dagilimlar1 Tab-
lo I’de gosterilmektedir.

Dokuz (%15.5) olguda temas oykiisii mevcuttu. Sekiz
(%31) olguda eslik eden hastalik oldugu belirlendi ve en sik
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Sekil 1. Olgularin yag araligina gore dagilimi.

eslik eden hastalik 9%10.3 ile diabetes mellitustu. Yirmi bir
(%52.5) olgunun tiiberkiilin testi degerleri 15 mm’nin {ize-
rindeydi.

Saptanan semptomlar ve siklik oranlar1 Tablo 1I’de yer
almaktadir.

Olgular ilk bagvuruda saptanan semptomlari agisindan de-
gerlendirildiginde en sik semptomun %85 oraninda halsizlik
oldugu belirlendi. Semptom siiresi 51 (%88) hastada 15 giin
ve lizerinde, 36 (%62) hastada 30 giin ve iizerinde idi.

Olgularmn radyolojik 6zellikleri Tablo III'te gosterilmek-
tedir.

PA akciger grafisinde 41 (%71) olguda yalnizca “plevral
siv1”, 13 (%22) olguda “plevral siv1 gériiniimiine eslik eden

Tablo 1. Olgularin temas oykiisii, eslik eden hastalik,
tiiberkiilin testi degerleri, meslek dagilimi

parankim infiltrasyonu” saptandi. Otuz yedi (%64) olguda
stvi orta miktardaydi. Elli alti (%97) olguda plevral siv1 tek
tarafliydi.

On yedi olgunun ilk bagvuruda elde edilen BTT’sinde,
en stk (%82) “plevral siviya eslik eden diizgiin ve/veya dii-
zensiz ylizeyli plevral kalinlasma” goriiniimii saptandi.

Olgularin plevral sivi biyokimyasal ve hiicresel analizle-
rinde ve ADA diizeylerinde dikkat ¢eken bulgular Tablo
[V’te gosterilmektedir.

Bir (%1.7) olguda LDH 200 [U’nin altinda, 11 (%19)
olguda glukoz 60 mg/dI'nin altinda ve 1 (%9.1) olguda da
ADA diizeyi 40 U/L’nin altindaydi. Plevral sivi hiicresel
analizinde %72.4 oraninda lenfositoz saptandi.

Tani icin plevra igne biyopsisi 34 (%59) olguda uygulan-
musg, bunlarin 21’inde (%62) taniya ulagilmisgti.

Antitiiberkiiloz tedaviye ek olarak 16 (%27.6) olguya
steroid tedavisi uygulandigi, semptomatik iyilesme sagla-
mak amaciyla da 17 olguya bosaltici torasentez yapildigi be-
lirlendi.

Tedavinin 6. ay1 sonrasi sekel plevral kalinlagma kalma
orant %86 olarak belirlendi. Incelenen tiim parametreler
ile sekel kalma arasindaki iligki arastirildiginda, sekel kalan
olgularda “6ksiiriik yakinmasi”nin daha sik oldugu saptands;
dksiiriik yakinmasi olanlarin %71’inde, olmayanlarin %29’
unda sekel plevral kalinlasma vards; bu fark istatistiksel ola-
rak anlamliydi (p=0.016). Yine sekel plevral kalinlagmayla
“tiiberkiilin testi” arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki saptandi. Sekel plevral kalinlagma saptanan olgularin
tiiberkiilin testi degeri 16 + 6 mm iken, sekel plevral kalin -
lagma saptanmayan olgularin tiiberkiilin testi degeri 11 + 1
mm olarak bulundu (t=3.049, p=0.021).

Hastaligin seyri 32 (%55) olguda primer tiiberkiiloz ve 13
(%22) olguda postprimer tiiberkiiloz ile uyumluydu. “Orta-
lama yasin ileri olmast” ile postprimer tiiberkiiloz (p=0.000),
“plevral sivi miktarinin ¢oklugu” ve “plevral sivi+plevral ka-

Tablo II. Olgularda saptanan semptomlar ve
siklik oranlari

Say1 %
Temas Ovykiisii Olan Olgular 9 15.5
Eslik Eden Hastalik 8 31
Diabetes mellitus 6 10.3
Hipertansiyon 2 34
ASKH 2 3.4
KKY 2 3.4
Psikiyatrik Hastalik 2 3.4
Malignensi 1 1.7
Diger 3 5.2
Tiiberkiilin testi 40 69
0-9 mm 5 12.5
10-15 mm 11 27.5
>15 mm 21 52.5
Anerjik 3 7.5
Meslek
Ev kadimi 18 31
Ogrenci 8 13.8
Isci 7 12.1
Ciftci 5 8.6
Issiz 4 6.9
Memur 3 5.2
Sofor 2 34
Diger 11 19

Semptomlar Olgu Sayist %

Halsizlik 49 84.5
Istahsizlik A 75.9
Kilo kaybt 44 75.9
Nefes darligi 42 72.4
Yan agrist 42 72.4
Terleme 40 69

Oksiiriik 39 67.2
Ates 38 65.5
Balgam 18 31

Hemoptizi 5 8.6
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Tablo III. Olgularin radyolojik ozellikleri

Tablo IV. Olgularin plevral sivi biyokimyasal,
hiicresel analiz ve ADA diizeylerinde dikKkat
ceken bulgular
Plevral siv1 Say1 %
LDH <200 [U 1 1.7
Glukoz <60 mg/dl 11 19
Hiicresel analiz
Lenfositoz 42 72.4
PMNL 1 1.7
Lenfositoz+mezotel 4 6.9
Miks 8 13.8
ADA <70 U/L 2 18.2
<40 U/L 1 9.1

Say1 %

Lezyon

Tek tarafli 56 96.6

Cift taraflt 2 34
Sivi miktart

Az 16 21.6

Orta 37 63.8

Masif 5 8.6
PA akciger grafisi bulgulart

Yalnizca sivi 41 70.7

Swvi+plevral kalinlasma 2 3.4

Swvi+kavite 2 3.4

Sivi+parankim infiltrasyonu 13 22.4
BTT bulgular

Swvi+diizgiin ve/veya diizensiz ytizeyli 14 82.4

Plevral kalinlasma > lem 5 29.4

Mediastinal plevra tutulumu 5 29.4

Mediastinal lenf nodu 1 5.9

Inter lober fissiirii igeren diizensiz 4 23.5

kalinlagma plevral kalinlasma

Inter lober fissiirde yalnizca sivi 2 11.8

Parankim infiltrasyonu 6 353

Kaviter lezyon 1 5.9

Mall de pott 1 5.9

linlasma gériiniimii” ile primer tiiberkiiloz (sirasiyla p=0.019
ve p=0.00) seyri arasinda iliski saptandi (Tablo V).

TARTISMA

TP’nin ¢ogunlukla primer infeksiyonun ardindan plevral
araliga ulagan tiiberkiiloproteinlere kargi geg tip asirt duyar-
lilik reaksiyonu nedeniyle ortaya ¢iktigi kabul edilir [1]. Bu
nedenle, tiiberkiiloz infeksiyonunun yaygin oldugu toplum-
larda olgularin ¢cogunun geng eriskinlik yas grubundan ol-
masi beklenir [1]. Ileri yaslardaki olgularda ise hastaligin
gec alinmig primer infeksiyon ya da klasik postprimer tiiber-
kiiloza eslik ettigi, dolayisiyla ileri yagtaki olgularin fazla ol-
dugu serilerin, bugiinkii tiiberkiiloz epidemiyolojisine gore,
infeksiyon sorununu biiytik dlciide agmis sosyo-ekonomik
yonden gelismis iilkelerde beklenmesi gerektigi genel ola-
rak kabul edilir [1,2,7]. Bagka bir deyisle, TP, tiiberkiiloz in-
sidansmin diisiik oldugu tilkelerde daha ileri yaslarda gorii-
liirken tiiberkiiloz insidansinin yiiksek oldugu tilkelerde ¢o-
cuklarda ve geng eriskinlerde daha siktir. Bu temel degisim-
lerden, gelismis tilkelerde postprimer infeksiyonun etiyopa-
togenezde daha sik goriilmesi, HIV infeksiyonu ve sosyal
yap1 Ozelligi nedeniyle yasl eriskinlerde primer infeksiyon
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oraninin artmast sorumlu tutulmaktadir [3,7,12]. Ulkemiz-
de, bugiine degin yapilmis olan ¢alismalarda, TP'nin siklik-
la 30 yas altindaki gruplarda goriildiigii rapor edilmistir
[8,9,13]. Ancak bizim olgu serimizde ortalama yas 42 olarak
bulundu. Altmis yagin tizerindeki olgu oran1 %26 idi ve bu
olgularin etiyopatogenezinde postprimer tiiberkiiloz yer ali-
yordu. Bu da iilkemizde TP’li olgularin goriilme sikliginin
ileri yaglara kaymakta oldugunu, yani tiiberkiilozun iilke-
mizde gosterdigi epidemiyolojik 6zelliklerde degisimler ol-
dugunu diisiindiirmektedir. [8,9].

On sekiz olgumuzda eglik eden bagka bir hastalik saptan-
di; en sik saptanan diabetes mellitustu. Diabetes mellitus ile
tiiberkiiloz birlikteligi uzun yillardan beri bilinmektedir.
Biiyiik topluluklarda yapilan cesitli epidemiyolojik caligma-
larda diyabetik hastalardaki tiiberkiiloz insidansi, diyabetik
olmayanlara gére 2-4 kat daha fazla bulunmustur; bu sikli-
gin da ozellikle artan diyabet yagi ile birlikte arttig1 bilin-
mektedir [14].

TP’nin genellikle akut bir seyir gosterdiginin bildirilmesi-
ne ragmen [1] Metintas ve arkadaglart olgularm %81’inin
[8], Mobareki ve arkadaglari ise %87.5’inin [15] subakut
semptomlarla bagvurdugunu bildirmislerdir. Bizim serimizde
semptom baglangig siiresi olgularin %87.9’unda 15 giinii as-
maktaydi ve Metintas ve arkadaglariyla Mobareki ve arka-
daglarmnin sonuglariyla [8,15] uyumluydu. Bu durumda olgu-
larin klinigimize kismen ge¢ bagvurdugu ve bu durumun ta-
n1 ve tedavide gecikmeye yol acabilecegi diisiiniilebilir.

Olgularm ilk klinik degerlendirmesinde saptanan semp-
tomlar cesitli serilerde degisik oranlarda bildirilmistir. Me-
tintag ve arkadaglari ile Berberoglu Ulubag ve arkadaglari en
sik yan agrist (sirastyla %70 ve %90) [8,13], Asan ve arka-
daslart ise gogiis agrist (%78) [9] semptomlarinin gorildii-
glinii saptamislardir. Bizim serimizde en sik saptanan yakin-
manin ‘halsizlik’ (%84.5) olmasi, solunum sistemi yakinma-
larmin daha geri planda olmasi dikkate alinmasi gereken
bir bulgudur.
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Tablo V. Primer veya postprimer tiiberkiilozda
etkili degiskenler

Degiskenler Primer Postprimer Test
tiiberkiiloz tiiberkiiloz degeri

Yas

<40 22 (%68.8) 1(%7.7) c’=13.79

>40 10 (%31.2) 12 (%92.3) p = 0.000
S1vi miktart

Az 6 (%18.8) 7 (%53.8) ¢’ =5.543

Orta-masif 26 (%81.3) 6 (%46.2) p =0.019
Radyolojik gériintii

Swvi+plevral 30 (%93.8) 1(%7.7) c’=31.944

kalinlagma
Digerleri* 2 (%6.2) 12 (%92.3) p =0.00

*s1v1, stvi+kavite, sivi+parankim infiltrasyonu

Olgularmizin klasik akciger grafilerinde %71 oraninda
yalnizca plevral sivi, %22 oraninda plevral sivi gdriiniimii-
ne eslik eden parankim infiltrasyonu saptandi. Direkt grafi
ile saptanamayan bircok bulgunun gésterilmesinde
BTT’nin 6énemi yadsinamaz. Cesitli serilerde BT T’nin pa-
rankimal lezyonlar1 (6zellikle nodiil, kavite, kitle), plevral
kalinlasmay1, mediastinal-hiler lenfadenopatileri, siv1 icin-
de olasi kalsifiye yapilar1 ve gogiis duvart tutulumunu gos-
termedeki basaris1 vurgulanmigtir [16-18]. Ayrica BTT, lo-
kiile sivi ve ampiyemi, standart grafilerde sorun olan “peri-
fere yerlesen akciger lezyonlarindan ayirim” da yararli olur
[16]. Bizim serimizde de bahsedilen bulgularin gosterilme-
sinde (Tablo III), ilgili BT T’nin énemli yarar sagladig1 go-
riildd; en sik rastlanan bulgu olarak da (%82.4) “plevral si-
viya eslik eden diizgiin ve/veya diizensiz yiizeyli plevral ka-
linlagma gériintim{i” saptandi. Bu oran cesitli serilerde de-
gismekle birlikte, genellikle nadir rastlanmayan bir bulgu-
dur [13].

TP’li olgularimizda, plevral sivi laboratuvar bulgular: ve
hiicresel analizler literatiir bulgulariyla uyumluydu
[1,8,9,12]. Plevral sivida ADA enzimi incelemesi, son za-
manlarda kullanimi yayginlasan, TP tanisindaki etkinligi
belirli bir diizeye dogru yaklasan laboratuvar yontemidir
[19-21]. ADA, piirin metabolizmasinda adenozini inozine
ceviren bir enzimdir ve mitojenik ve antijenik uyarim sonu-
cu immatiir ve diferansiye olmamig T-lenfositlerde miktar
artar [1]. Plevral sivida ADA degerinin 70 U/L'nin tizerin-
de olmast TP lehine yorumlanitken, ADA degerinin 40
U/L’nin altinda olmasinin tiiberkiiloz dist nedenleri diisiin-
diirmesi gerektigi 6ne siiriilmektedir [22,23]. Ancak plevral
sivt ADA degerinin tiiberkiiloz stvilarini malign sivilardan
ayirmada ¢ok da yararli olmadig bildirilmektedir [24,25].
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Tiiberkiiloz prevalansinin yiiksek oldugu bolgelerde 35 ya-
sin altindaki olgularda yapilan bir ¢aligmada olgularin tii-
miinde plevral sivi ADA diizeyi 47 U/L'nin iizerinde sap-
tanmig ve bu olgulara plevral biyopsi yapilmasinin gerekli
olmadig1 diisiincesi belirtilmistir, ancak 35 yasin altindaki
olgularda plevral sivi ADA diizeyi 47 U/L’nin altinda ise si-
v1 sitolojileri negatif bile olsa plevral biyopsinin yapilmasi
gerektigi de vurgulanmigtir [26]. Bizim serimizde plevral si-
vi ADA degeri 11 olguda incelenebilmisti ve iki olguda 70
U/L’nin altinda, 1 olguda da 39.5 U/L olarak bulunmustu.
Bu bulgu bize plevral sivi ADA diizeyinin TP tanisindaki
duyarliliginin ve 6zgiilliigiiniin arastirilmaya devam edilme-
si gerektigini gdstermektedir.

Tiiberkiilin testi, organizmanin tiiberkiiloz basili ile kar-
silagip karsilasmadigini, dolayisiyla basilin protein bilesen-
lerine kargt alerjinin olusup olusmadigini gésteren bir test-
tir; tiiberkiiloz infeksiyonundan 6-8 hafta sonra deride orta-
ya ¢ikan gec agirt duyarlilik reaksiyonunun saptanmasi esa-
sina dayanir [27]. Tiiberkiilin testinin, tani ¢calismasi yapi-
lan ekstidatif plevral sivili tiim hastalara uygulanmasi gerek-
tigi, negatif olmasinin TP tanisin1 diglamayacagi, geg tip
agtr1 duyarlilik goz dniine alindiginda, hastaligin akut fazin-
da negatif olabilecegi bildirilmistir [1]. Literatiirde TP’de
titberkiilin testi pozitifliginin %60-85 olarak belirlendigi
bildirilmektedir [8,9,28]. Bu bilgilerle uyumlu olarak bizim
serimizde de %80 oraninda 10 mm’nin {izerinde tiiberkiilin
testi dlciimleri saptandi. Sekel plevral kalinlasma saptanan
olgularin tiiberkiilin testi degeri 16+6 mm iken, sekel plev-
ral kalinlagma saptanmayan olgularin tiiberkiilin testi dege-
ri 11+1 mm olarak belirlendi (t=3.049, p=0.021).

Plevra biyopsisi, TP tanist icin oldukg¢a yararli bir yon-
temdir; ilk biyopsi ile olgularda %60 oraninda graniilom go-
riildiigii, 3 kez yapilan biyopsi ile bu oranm %80’e yiikseldi-
gi ve biyopsi 6rneginden kiiltiir yapilmast durumunda tani
koyma oraninin %90’a yiikseldigi rapor edilmektedir
[1,6,29]. Ayrica alinan 6rnegin 6’dan fazla olmast durumun-
da tan1 koyma oranmm arttig1 belirtilmektedir [8,9,13,29].
Plevra igne biyopsisi, bizim serimizde de tiiberkiiloza uyan
graniilomatoz iltihap (%62) tanisinin konulmasina olanak
saglamistir.

Olgularimizin tedavisinin 6. ayinda yapilan radyolojik
degerlendirmede, plevral sekel kalma oran1 %86 olarak be-
lirlendi. Barbas ve arkadaglar serilerinde plevral kalinlag-
may1 %52, Tahaoglu ve arkadaglar1 %45 olarak saptamiglar-
dir [30,31]. Plevral kalinlagma iizerinde etkili faktorlerin
tartigtlmast amaciyla yapilan ¢alismalarda, cogunlukla sekel
kalma {izerinde klinik bulgularin etkisi saptanamamuigtir
[30], ancak Celikten ve arkadaslari serilerinde plevral sekel
kalinlasma olmayan grupta ‘Oksiiriik’, kalinlasma olan grup-
ta ‘kilo kayb1’ arasinda zayif bir istatistiksel anlamlilik sap-
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tamuglardir [32]. Bizim ¢aligmamizda da plevral kalinlagma
olan olgularda ‘6ksiiriik yakinmast’ nin daha sik oldugu go-
rildi.

Barbas ve arkadaglariyla, Tahaoglu ve arkadaslart plevral
kalinlagsma ile yag arasinda korelasyon saptamamuislar
[30,31], Celikten ve arkadaglar ise ¢aligmalarinda plevral
kalinlagma olan grupta yasin daha ileri oldugunu bulmuslar-
dir [32]. Bizim serimizde yas ile plevral kalinlasma arasinda
iliski saptanamadi.

Tiiberkiilin testi ile plevral kalinlagma arasindaki iligkiye
bakan Barbas ve Tahaoglu'nun caligmalarinda tiiberkiilin
testi ile plevral kalinlasma arasinda iliski saptanmamigtir
[30,31]. Bizim plevral kalinlasmasi olan olgularimizla tiiber-
kiilin testi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptan-
du.

Tahaoglu ve arkadaglari plevral LDH ve plevral LDH/se-
rum LDH degerini kalinlasmanin oldugu olgularda diisiik
bulurken [31] Metintas ve arkadaslar1 plevral sivi LDH ora-
nint kalinlasma kalan grupta yiiksek bulmuslardir [8]. Bar-
bas ve arkadaglari, Celikten ve arkadaglari, Giirsel ve arka-
daglari plevral kalinlasma ile plevral protein ve glukoz de-
gerleri yoniinden anlamli fark saptamamuglardir [30,32,33].
Biz de olgularimizda plevral sekel kalinlasma ile plevral sivi
glukoz, protein ve LDH diizeyleri arasinda iliski saptama-
dik.

Antitiiberkiiloz tedaviye ek olarak steroid tedavisi veril-
mesinin klinik semptomlart daha c¢abuk iyilestirdigi ve
plevral sivinin absorbsiyonunu hizlandirmasina ragmen
[34] plevral kalinlagma tizerinde etkisi olmadig1 bildirilmek-
tedir [30,34,35]. Terapotik torasentezin de plevral kalinlas-
mayla iliskisi gdsterilememistir [30]. Bizim serimizde 17 ol-
guya semptomatik yarar saglamak icin bosaltici torasentez
uygulanmis, 16 olguya da antitiiberkiiloz tedavisine steroid
tedavisi eklenmigti. Ancak steroid tedavisi ve bosaltici to-
rasentezin sekel kalmasiyla iligkisi saptanmadi.

TP, postprimer tiiberkiiloz-tiiberkiiloz reaktivasyonun-
dan daha ¢ok primer hastaligin bir bulgusu olarak kargimi-
za cikar; bu nedenle primer TP’li olgular daha genctir ve
baglangi¢ semptomlarinin siiresi daha kisadir [1,2]. Serimiz-
de hastaligim seyri 32 (%55) olguda primer infeksiyon, 13
(%22) olguda postprimer tiiberkiiloz ile uyumluydu, 13 ol-
guda bu yonde saglikli bir degerlendirme yapilamadi. Orta-
lama yagin ileri olmasi ve ‘postprimer tiiberkiiloz’ seyri ara-
sinda, plevral sivi miktarinin ¢oklugu ve plevral sivi+plev-
ral kalinlasma goriiniimi ile ‘primer tiiberkiiloz’ seyri ara-
sinda anlamli iligski oldugunu saptadik. Bunlar beklenen
bulgulardir, ancak gérece az sayidaki ¢alisma nedeniyle da-
ha genis serilerle tartigilmas: gerekir.

Sonug olarak, tiiberkiiloz plérezinin gériilme yaginin iil-
kemiz igin de ileri yas gruplara kaydigini, tiiberkiiloz epi-
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demiyolojisine iliskin mevcut bilgilerimizin degisebilecegi-
ni sdyleyebiliriz. Kronik ve sessiz seyirli bulgularla kargimi-
za ¢ikan eksuda nitelikli sivilarda, yas1 dikkate almadan tii-
berkiiloz olasilig1 tizerinde srarla durulmast gerekir diigiin-
cesindeyiz. Primer tiiberkiiloz-postprimer tiiberkiiloz seklin-
deki ayirimla ilgili olgu 6zelliklerinin tartisilmasinin epide-
miyolojik ve klinik daha agik bilgiler tiretmek i¢in yararl
olacagini diistiniiyoruz.
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