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Yakinma

8 yil 8 ay erkek hasta

Oksiiriik, ates



Hikaye

Bilinen hastaligi olmayan, hastanemiz acil servisine gelisinden 8 giin
once baglayan 39C atesi olan hasta atesi basladiktan sonra saglik
ocagina bagvurmus. Viral dst solunum yolu enfeksiyonu distinilen
hastaya antipiretik recete edilmis. Sikayeti ge¢meyip 6ksurdk
sikayeti olan hasta 2 defa daha dis merkeze bagvurmus, oral
Amoksisilin-Klavunolik asit peroral regete edilmis. 3 doz kullanmus.



Sikayetlerinin 5. glinliinnde ates ve oksirikte gerileme olmayan
hasta dig merkeze bagvurmus. Yapilan tetkiklerde plevral
eflizyon saptanmis. Hastaya Seftriakson, Vankomisin ve
Metronidazol intravendz tedavi baglanmis. 3 gin i.v. tedavi alan
hastanin solunum sikintisi sikayetlerinde artma olmasi lzerine
hastanemize sevk edilmis.



Ozgecmis

32 gestasyonel haftada 1850 gr olarak C/S ile dogum.
YDYBU'nde 9 giin yatig dykiisi.

Dizenli kullandigi ilag yok.

Asilamasi saglik bakanhgi takvimi ve yasina gore tam yapilmis.



Soygegmis

Anne: 45 yas sag-saglikli
Baba : 45 yas sag-saglikli
Anne baba arasi akrabalik yok.
1. gocuk: 15 yas sag- saglikli
2. cocuk: hastamiz



Fizik Muayene

* Kilo: 31 kg (84p)
Boy: 145cm (> 97p)

 Acil servisimize ilk basvuru vitalleri:
Ates: 38.9C° DSS: 40(10-90 p; 16-22 99P; 25)
Nabiz: 95 TA:100/60 SPO2: %93



Genel durum: Orta, biling agik

Cilt: Turgor ve tonusu dogal. Odem, ikter, siyanoz yok.
Bas-boyun: Sag ve sagli deri dogal. Boyunda kitle yok. OF
hiperemik, postnazal akinti mevcut

Goz: Bilateral IR ++/++ , pupiller izokorik, konjuktiva ve
skleralar dogal.

Kardiyovaskiiler sistem : S1-S2 dogal, S3 yok, iifiirim yok.
Nabizlar bilateral palpabl.

Solunum sistemi: Her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor. Sag
akciger sesleri dinlemekle sola gore daha az.

Gastrointestinal sistem: Batin rahat. HSM yok. Barsak sesler:i
normoaktif.

Genitouriner sistem: Haricen erkek. Anomali yok
Néromuskiiler sistem: Biling agik. Duyu-motor defisit yok.



Acil servis seyri

Hasta 10 I+/dk rezervuarli maske oksijen ile takibe alind..
Yapilan tetkiklerde plevral efiizyonu olan hasta Cocuk
cerrahisine danisildi. €. Cerrahi tarafindan ilk olarak tip
takilmasi planlanmadi fakat hastanin eforlu solumasi artmasi
Uzerine hastaya toraks tipi takildi.



Laboratuvar

Lokosit: 26780 Aglik kan gekeri:98 mg/dL
Notrofil: 17900 363:2131 ﬁ%ﬁii
Lenfosit: 7430 o O st mraL
. otal bilirubin: 0.34 m
Hgb: 12 g/dL AST: 22 U/L ?
Hct: 33 ALT: 36 U/L
. GGT: 46 U/L
MCV: 72, LDH: 251 U/L
Trombosit: 485.000 Total protein: 69 g/L

Albumin: 30 g/L

Diizeltilmis Sodyum: 133 mEq/L
Potasyum: 4 mEq/L

Klor: 101 mmol/L

Diizeltilmis kalsiyum: 8,7
Magnezyum: 1.9 mg/dL

Fosfor: 5 mg/dL

Urik asit: 2 mg/dL

CRP: 54 mg/L



Basvurudaki PA Akciger grafisi:
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Basvurudaki Toraks BT gorintilemesi




BT Toraks:

 Sag akciger orta lobda peribrongial yerlesimli plevral
tabanli yaygin konsolide alan izlendi. Yer yer kaviter alanlar
barindirmaktadir. Komsulugunda akciger parankiminde
minimal septal kalinlasma Nekrotizan pnomoni lehine
diguinuldu. Sag plevral aralikta 27 mm ¢apli eflizyon izlendi.
Komsulugunda kompresyon atelektazileri mevcuttur.



Plevra sivisi:

Silme Eritrosit, 87 Lokosit

Hiicre Sayimi (Enfeksiyon) Gériidi

Plevra sivi kiltird: Greme olmadi.
M.Tbc complex: negatif

Plevral glukoz: 23
Plevral protein: 56
Albumin: 24

Hastanin plevradan alinan sivi eksuda vasfinda.



» Hasta antibiyotik tedavisi diizenlenerek 10 It/dk
rezervuarli maske oksijen ile Cocuk Hastaliklar: servisine
devralindi. Servis takiplerinde oksijen ihtiyaci artan hasta

CYBU devredildi.

* Gocuk yogun bakim initesi: 2 giin Nazal BPAP ile takip
edilip sonrasinda 10 I¥/dk rezervuarli maske oksijene
gecildi.

« Toraks USG:
Sag plevrada 4 cm kalinhigr minimal ekojenik septa iceren
ve ekojenitler iceren plevral sivi izlenmektedir. Oncelikle
enfeksiyoz siiregler ile uyumludur.



GCocuk hastaliklar: servisi:

« CYBU yatiginin 4. giinii servise devredildi.

« Hastanin servis takiplerinde toraks tiipiinden geleni
olmamas: ve osiile olmamasi lizerine Cocuk cerrahi
tarafindan tip yikama yapildi, hemorajik geleni mevcut.
Yiruyls ve triflow egzersiz onerildi.



Cocuk hastaliklar: servisi :

« Toraks USG: Sag plevrada 6,5 cm kalinliga ulagan minimal
ekojenik septa igeren ve ekojenite igeren plevral sivi
izlenmektedir. Enfeksiyoz siiregler agisindan anlamlidir. Toraks
tuplnin tarif edilen plevral sivinin iginde oldugu tespit edildi.

« Septalagsma agisindan radyolojiye tekrar danigildi. Tipin
sivinin her yerine ulastigi ancak sivinin yogunlugunun ve
miktarinin artmig olabilecegi séylendi.

 Cocuk cerrahiye konsulte edildi, glinlik yikama onerildi.
Eger yanit alinamazsa trombolitik tedavi planland..



Radyolojik
goriintileme

Eski inceleme ile karsilastirildiginda konsolide alan
hafif gerilemistir. Sag plevral aralikta 22 mm
capli hafif yogun igerikli effiizyon izlenmektedir.
Eski incelemeyle karsilastirildiginda efiizyon
kalinhgi azalmistir. Plevra yapraklari arasinda
kalinlasma mevcuttur.



« Toraks USG: Sag plevral alanda degerlendirilebildigi
kadariyla 3 cm kalinlikta sivi izlendi. Atelektazik alanlar
mevcuttur.

« Hasta kontrol USG ve BT Toraks gorintilemeleri ile €.
cerrahisine danigildi. Hastaya trombolitik tedavi verilmesi
planland..



Cocuk hastaliklar: servisi :

Hastaya 0,1 mg/kg toraks tipinden 4 giin ust liste TPA
tedavisi verildi.




Nekrotizan Pnomoni

Toplum kékenli pnomoni seyri sirasinda akciger parankiminin nekrozu
sonucu geligir.

Pnomonisi olan ¢ocukta atesin uzun siire devam etmesi ve klinik tablonun
bozulmasiyla siiphe edilir.

Bakteriyel pnomoni olgularinin biyik kisminda oldugu gibi etiyolojik ajan
siklikla saptanamaz .

Etken saptanan olgularda sik olarak S. pneumonaie, daha nadir olarak da
S.aureus ve Streptococcus pyogenes sorumludur.

Hemoptizi nekrotizan pnémonilerde saptanabilen bir bulgudur.



Pnomokokun sebep oldugu nekrotizan pnomoni parapnémonik ampiyem ile
komplike olmazsa siklikla tek basina antimikrobiyal tedavi ile
diizelmektedir.

S.Pneumoniae veya S.aureus infeksiyonlari pnématosele neden olabilir.
Akciger abseleri de siklikla pnémotasellerden veya direkt olarak
stafilokokal pnomoni komplikasyonu olarak geligir.



Nekrotizan pnémoni patolojik olarak parankimal hasar ile sonuglanan
ciddi lober veya alveolar pnémoni sonucu gelismektedir.

Bu nekrozlar uygun antibiyotige tedavisine ragmen apse olusumu ile
sonuglanabilirler.

Nekrotizan pnémoninin klinik bulgulari ayni bakterilere bagl gelisen
normal bakteriyel pnémoni ile benzer ancak daha ciddi seyirlidir.
Nekrotizan pnémoniden siiphe edilen bir ¢ocukta akciger grafisinde
radyolusen lezyon goriiniir ancak BT'de parankimal kontrast tutulumunda
azalma , nekroz ve kavitasyon gorilmektedir ve oldukga tipiktir.



Tedavide baslangi¢ tedavisi mutlak parenteral olmalidir.

Tedavi siresi klinik yanita bagli olarak degismekle beraber siklikla 4
hafta veya hastanin afebril olmasindan sonra en az 2 haftadir.

Nekrotizan pnomoni saglikli cocuklarda sekelsiz iyilesmektedir. Ancak az
sayidaki olguda akciger apsesi, pnomotosel, bronkoplevral fistil veya
brongiektazi ile komplike olabilmektedir.



Parapnomonik efiizyon

Plevral eflizyon, akcigeri distan saran plevra yapraklari arasinda bulunan
sivinin anormal birikimidir.

Sivi akciger enfeksiyonu nedeniyle biriktiginde "parapnémonik efiizyon
(PPE)" olarak isimlendirilir.

PPE ilerleyip komplike oldugunda ise "ampiyem” olarak nitelendirilir.

Pnomonili olgularda ampiyem gérilme orani antibiyotiklerin etkin kullanimiyla
birlikte belirgin derecede azalmistir. Buna ragmen hala bakteriyel pnémoni
tanistyla yatan hastalarin %20-60'inda PPE , %5-10'unda ampiyem
gelismektedir



« Etkin pnémoni tedavisine ragmen 48 saat igcinde semptomlari
gerilemeyen olgularda PPE riski 3 kat artar.

« PPE'li olgularin gogu 6nceden kronik hastaligi bulunmayan saglikli
cocuklardir.

« Yenidogan harici, okul oncesi ¢gagda ve erkek cinsiyette , muhtemelen
enfeksiyon sikligindaki artis nedeniyle de ilkbahar ve kis aylarinda
daha sik goridilir.



PPE, erigkin yas grubunda en sik dérdinci plevral eflizyon nedeni iken
gocuk yas grubunda en sik nedendir .

PPE ile komplike solunum yolu enfeksiyonlari gocuklarda morbidite ve
mortaliteye dnemli oranda arttirmaktadir.

PPE'li olgularin bir kismi miphem bulgularla seyretmekle birlikte
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agrisi gibi daha spesifik semptomlar gorilmektedir.



* PPE ayirici tanisinda en 6nemli basamak plevral sivi 6zelliklerinin ortaya
konmasidir.

 Uygun kosullarda elde edilen plevral sivinin morfolojik ve laboratuvar
6zellikleri eflizyonun asamasi ve mikrobiyolojik etken saptanmasi,
tedaviler igin yol gastericidir.

* Protein ve hiicreden zengin eksudatif vasiftaki sivi siklikla pnomoni
kaynaklidir; protein ve hiicreden fakir transudatif sivi ise siklikla kalp

yetersizligi, siroz, nefrotik sendrom gibi pnémoni digi hedenlere
baglhdir.



Tablo-1 : Cocuklarda bakieriyel ampiyem etkenleri

Aerobic Bakteriler

Staphylococcus aureus
Haemmophilus inlluenzae
Streplococcus pyogenes
Diplococcus prieumoniae
Escherichia coli

Klebsiella sp.
Pseudomonas aeruginosa

Mycobacterium tuberculosis

Anaerobic Bakteriler

Viruslar

Micrﬂaﬂmphiil;: sireplococci
Fusobacterium nucleatum
Bacteroldes melaninogenicus
Bacteroides [ragilis
Peplococcus
Peplostireptococcus

Parazit

Entamobea histolitica

Adenovirus
Coxsackie virus
influenzae

Ebstein-Barr virus
Fungus

Hisloplasma capsulatum
Candida albicans
Asgpergillus




Mikrobiyoloji

« Saglkli gocuklarda en sik postpnémonik ampiyeme sebep olan
mikroorganizmalar Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus
ve Streptococcus pyogenes'tir.

*  Haemophilus influenzae gocuklarda sik tespit edilen diger bir ajandir,
ancak asilarin kullanilmasi ile H. influenzae infeksiyonlarina bagli
ampiyem sayisi azalmistir.



Tani

- Ilk basamak anamnez ve fizik muayene ile klinik degerlendirme, ikinci
basamak ise sivinin goriintilenmesidir.

 Plevral sivinin laboratuvar incelemesi, gerek eflizyonun safhasini ve
karakterini belirlemede gerekse mikrobiyolojik etken tayininde faydal
olur.

« Plevral sivi analizleri ayirici tanida yeterli bilgi saglamadiginda
plevradan kapali veya agik biyopsi alinabilir



Klinik ve oykd

« Akut donemde ates, oksirik, halsizlik gibi nonspesifik enfeksiyon
semptomlari daha sik iken; kronik, ileri evrelerde ates hig olmayabilir.

 Balgam ¢ikarma, kan tikirme ve alt lob pnomonilerinde karin agrisi gibi
pnomoni semptomlari olabilir

« En spesifik semptomlar nefes darligi ve pariyetal plevranin
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agrisidir . Nefes darligi efiizyonun buytkligu ile orantili olmayabilir.
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anlamina gelebilir ve eflizyonun safhasi ilerledikge klinik agirlasip hasta
daha toksik (septik) hale gelebilir, var olan semptomlar alevlenebilir.

Sut gocugu siddetli nefes darligr ve toksik gériinimle bagvurabilirken,
blyik gocuk hemitoraksi dolduran sivisi olmasina ragmen hafif
semptomlar gosterebilir.

Ayrica aerob etkenler daha akut ve siddetli, anaerob etkenler daha
yavas ve sinsi bir klinik seyir gosterebilir.



Fizik muayene

Olgu siklikla takipneiktir ve agri duymamak igin derin inspiryumdan
kacinir.

Ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu nedeniyle siyanoz gérilebilir.

Eflizyonun bulundugu taraftaki hemitoraks, solunuma daha az katilir,
oskiltasyonda solunum sesleri daha az alinabilir.

Plevral yapraklarin birbirine temasini engellemeyecek miktarda sivi
varliginda frotman duyulabilir ve sivi miktari arttik¢a bu frotman
kaybolabilir.



Goriintileme

Posterior-anterior akciger grafisi (PAAG) ve yan dekubitus grafi tanida ilk
basvurulacak gériintileme yontemleridir. Serbest siviyr saptamada
basarilidir. Plevral sivi PAAG'da opak ve homojen bir gorinimdedir.

Sivi yergekimi nedeniyle 6nce posterior kostofrenik siniste birikeceginden 1
mL/kg sivi birikimi, ilk olarak kostofrenik siniiste kiintlesme seklinde kendini
belli eder.



« Toraks USG'nin plevral sivi varlu?’mm ve miktarinin

saﬁ‘ranmasmda PAAG gore duyarliligi ve 6zgiilligi daha
ylksektir.

* Cok az miktardaki plevral siviyi dahi saptayabilir, sivinin
miktari ve serbest mi, lokule mi, partikdlli md, homojen mi
oldugu hakkinda tahmini bilgi saglayabilir.

« Septasyonlari ve sivi igindeki fibrin yapilar: saptamada
duyarhligi bilgisayarl fomografi kadar yiiksekftir.



* Bilgisayarl tomografi her zaman gerekli degildir. Agir, komplike seyirli
(ilk tedavilerin basarisiz oldugu) veya immiinsupresif olgularda endike
olabilir.



Plevral sivi tetkikleri

Sivinin makroskobik bulgulari dogrudan tanisal degere sahip degildir. Sivi
hemorajik gorinimdeyse travma, malignite; siit goriniminde ise silotorakstan
siiphe edilmelidir.

Normalde agitk saman sarisi, berrak ve kokusuz olan plevral sivinin rengi,
igerigindeki hiicre ve protein miktar: arttikca koyulasir ve bulaniklasir.

PPE ve ampiyemde notrofiller, tiibberkiilozda lenfositler, paraziter enfeksiyonlarda
ve irritasyonda (ilag, kan hava temasi gibi) eozinofillerin hakim hiicre olmasi
beklenir.

Ayrica hakim hiicre polimorfonikleer I6kosit ise akut, mononiikleer lokosit ise
kronik bir sirecin yansimasi olabilir



Transuda - eksuda ayrimi

« Swvilari eksuda ve transuda niteligine
gore ayirmada bugin hala 1972“de Dr
Richard Light tarafindan tariflenen
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« Light kriterlerinden en az birinin Protein (Plevral sivi / serum) >0.5
varliginda, plevral sivi eksuda olarak LDH (Plevral sivi/ serum) >0.6
deg'er'lendir'ilir' LDH (Plevral sivi) > Normal lst sinirin 2/3’iG (>200 1U/L)

Kriterlerden en az birinin varliinda, plevral sivi eksuda olarak nitelendirilir.

« Light kriterlerine gore sinirda eksuda
goriinen, fakat klinik olarak transuda
diisiindiiren sivilarin varliginda
(ditiretik kullanan hastalar haricinde)
albumin veya protein gradienti
hesaplanmalidir.



Tablo-6: Plevral sivinin transuda ve eksuda ayirimi. (14).

Protein (plevral/serum) 0,1-0,3 <0,5 >0,5
LDH (plevral/serum) <0,5 <0,6 >0,6-0,7
Albumin, g/dL 0,5-0,7 <0,7 >0,7

pH >7.6 >7,2 <7,2
Hiicre, sayi/mm3 <1000 <5000 >10000
Glikoz, mg/dL Plazma ile ayni Plazma ile ayni <40
Dansite 1012-1015 <1015 >1015
Protein (plevral), g/dL 1,2 <3 >3

LDH (plevral), IU/L <serumun 2’si <serumun 2/3'G (<200) ~ >serumun 2/3'0 (>200)
Kolesterol (plevral), mg/dL <45 <45 >45
Kolesterol (plevral/serum)  <0.3 <0,3 >0,3




Transuda - eksuda

Tablo-7: Cocuklarda baslica eksuda ve transuda nedenleri. (7).

Konjestif kalp yetersizligi
Nefrotik sendrom

Karaciger yetersizligi

Fontan girisimi

Periton diyalizi
Glomerulonefrit

Miks6dem

Atelektazi

Vena cava superior sendromu
Pulmoner emboli

Enfeksiyonlar (pnémoniler)
Neoplaziler (Lenfoma)
Gastrointestinal hastaliklar
Pankreatit
Ozefagus perforasyonu
Subdiyafragmatik abse
Diyafragma hernileri
Kalp hastaliklar
Bag doku hastaliklari (SLE, AAA vb.)
ilag reaksiyonlari (MTX, Bleomisin vb.)
Silotoraks
Uremi

SLE: sistemik lupus eritematozus, AAA: ailevi Akdeniz atesi, MTX: metotreksat

Cocuklarda en sik transuda
sebepleri konjestif kalp
yetersizligi, karaciger
yetersizligi ve nefrotik
sendromdur.

Eksudanin ayirici tanisinda ise
hemen tum sistemleri ilgilendiren
hastaliklar bulunmaktadir ve en
sik sebep pnomonilerdir



Evreleme

- Inflamatuvar sireg i¢ klasik evreden ge¢me egilimindedir. Bir sonraki
evrenin olusmasi igin bir oncekinin olusmasi zorunlu degildir ve ig ige
gecmis bu evreler arasinda gegen siireler degiskendir.

« Ancak genel olarak kabul edilen siniflamaya gore PPE, 3 evrede
ilerler;

Akut eksudatif evre - Piirilan PPE
Fibrinopirilan evre - Ampiyem
Kronik organize evre - Komplike Ampiyem



Akut eksudatif evre (Piirilan PPE):

Plevral gegirgenligin artmasiyla plevral aralikta sivi birikmeye
baslamistir. Sivinin pH, glikoz, LDH seviyeleri heniiz
normaldir.

Bu asamada, uygun AB ile enfeksiyon kontrol edilebilirse ileri
invaziv tedavilere gerek olmaksizin sivi spontan gerileyebilir.



Fibrinopiirilan evre (Ampiyem):

Plevral enflamasyon kontrol altina alinamazsa, mikroorganizmalarin
¢ogalmasina uygun bir zemin olusur.

Plevral gegirgenligin artmasiyla plevral araliga daha fazla gegen protein,
serum proteininin yarisini agmigtir.

Plevral aralik, biriken bu pirdlan sividan kurtarilamazsa devam eden
enflamasyon fibrozisi uyarmaya baslar ve septasyonlar gorilmeye baslar.

Septasyonlar, sivinin plevral aralik ve lenfatikler arasindaki dolanimini
engelleyerek drenajin daha da bozulmasina neden olur.



Kronik organize evre (Komplike
ampiyem):

Baslangigtan itibaren 2 hafta iginde PPE kontrol altina alinamazsa plevral sivida pH
degeri 7,2'nin, glikoz diizeyi 40 mg/dL'nin altina iner, LDH diizeyi 1000 TU/L'nin isttiine
cikar.

Fibroblastlarin gogalmasiyla artan fibrinler, hem plevral siviyi hem plevray: kaplayarak
akciger mekaniklerini bozmaya baslar.

Bu asamada akciger elastikiyeti ve solunum fonksiyonlar: bozulmaktadir.
Bu asamaya gelen sivi, kendini brong yoluyla akcigere (BPF) ya da cilt yoluyla digar:

(empyema neccesitatis) fistiilize ederek rahatlatmaya ¢alisir ve cerrahi tedavi
endikasyonu dogar.



Tablo-8: Efizyon evrelerine gore plevral sivi tetkikleri. (40).

Akut eksudatif

Fibrinopurulan

Kronik organize

pH >7.3 <7.2 <7.1

Glikoz, mg/dL >60 <60 <40

Glikoz (Plevral sivi/serum) >0.5 <0.5 <0.5

LDH, IU/L <200-500 >500 >1000

Hicre sayisi, sayi/uL <15.000 >25.000 >25.000
Etken izolasyonu Negatif Pozitif olabilir Pozitif olabilir




Tablo 3. Parapnomonik efiizyon ve ampiyem siniflamasi (Light RW. Pleural Diseases. 3 ed.
Baltimore: Williams & Wilkins; 1995)

Sinif 1 Az, lateral dekiibitus grafide <10 mm Sadece antibiyotik
Basit parapnémonik eftizyon Torasenteze gerek yok
Smif 2 Dekiibitus grafide >10 mm, Sadece antibiyotik

Tipik parapnémonik efiizyon

pH >7.2, glukoz>40 mg/dl,
Gram boyama ve kiiltiir negatif

Sinif 3 7.0<pH<7.2 veya LDH>1000, ve glukoz>40 mg/dl Antibiyotik+seri torasentez
Sinirda komplike parapnémonik efiizyon | Gram boya ve kiiltiir negatif
Sinif 4

Basit komplike parapnémonik efiizyon

pH<7.0 veya glukoz<40 mg/dl veya Gram boyama
veya kiiltiir pozitif, lokiilasyon yok, piiy yok

Antibiyotik+tiip torakostomi

Smif 5
Kompleks komplike plevral efiizyon

pH<7.0 veya glukoz<40 mg/dl veya Gram boyama veya
kiiltiir pozitif, multilokiile

Antibiyotik+tiip torakostomi
+trombolitik (Basarisiz
olursa torakoskopi)

Smif 6 Piiy Tiip torakostomitdekortikasyon
Basit ampiyem Tek lokiilasyon veya serbest

Sinif 7 Piiy Tiip torakostomi+trombolitik
Kompleks ampiyem Multilokiile Genellikle torakoskopi

ve dekortikasyon gerekir.




Tedavi

PPE tedavisinin hedefi, uygun AB ile pnomoniyi, utigun drenajla akcigerin ekspansasyonunu
engelleyen fazla plevral siviyi kontrol altina almak ve kalici komplikasyon ve sekellerden
hastay! korumaktir.

Tedavi yaklasiminda en onemli iki parametre efiizyonun siddeti ve hastanin solunum
sikintisidir.

Efiizyon siddeti ve solunum sikintisi temelli tedavi yaklasiminda efiizyon hafif siddette ise
sadece antibiyotik baslanir.

Beklenen olumlu yanit alinamadiginda sivi miktari artmiyorsa AB yaniti beklenir, artiyorsa
orta giddette efiizyon gibi yaklasilir.



Tedavi

« Eflzyon orta-agir siddette ise solunum sikintisi bulgularinin olmasi tedavi
yonind belirler.

 Belirgin solunum sikintisi olmamasi halinde antibiyotik baglanir ve
torasentez veya torasentez +fibrinolitik tedavi gibi tedavilerle sivi
drenaji saglanmaya ¢alisilir.

« Torasentez veya torasentez +fibrinolitik tedaviye yeterli yanit
saglanamaz ya da solunum sikintisi saptanirsa cerrahi yaklasim disdndaldr.



Invaziv tedaviler

+ Torakosentez
- Ampiyem siiphesi ( pirdlan plevral sivi gibi) acil drenaj
endikasyonudur.

PPE tanili bir olguda antibiyotik tedavisiyle ;

« Ates-Solunum sikintisi

 Hipoksi bulgularinin 72 saatte gerilememesi

* Orta-agir siddette efiizyon (hemitoraksin 1/4'iinden fazla yer kaplayan)
varligi

« Septasyon, fibrin bant ve debris igeren fibrinopirilan evrede sivi saptanmasi

« Plevral kalinlasmanin artmasi yeterince spontan drenaj olmadigini ve sivinin
disari gtkarilmasi gerektigini gésterir



Intraplevral fibrinolitik tedavi

Amaci komplike olgularda fibrin bantlar: kimyasal olarak lizise ugratarak plevral
kavitenin lokulasyonlarini gidermek suretiyle toraks tiplnin yetersiz kaldigi drenaji
saglamak, yatis siiresini kisaltmak ve hastay! daha biyiik cerrahi islemlerden
korumaktir.

Fibrinolitik tedavinin intraplevral kullanilmasinda kontrendikasyonlar agikga
belirlenmemistir fakat trombositopeni, kanama diyatezi, pnémotoraks, ,yakin
zamanda major travma oykusu gibi durumlarin varliginda fibrinolitikten kaginmakta
fayda vardir.

Ilaca anafilaktik reaksiyon dykiisii kesin kontrendikasyondur.

En sik yan etkisi ates reaksiyonudur, nadiren kanama da gériilebilir



Tablo-10: Fibrinolitikler ve intraplevral kullanimlari.

e e Yarilanma Sulandirma orani, Uygulama Tirkiye'de
Fibrinolitikllag iy g Dozu fibrinolitik(lU) SF(mL)  siiresi, giin erisim
Streptokinaz  18-83 1 x 25.000 IU/kg 250.000 / 50-100 3-14 Var
Urokinaz e 2 hoooly  10.000/10 3-4 Yok
TPA .

(Aoplaz) 572 1x0,1 mg/kg 0.1 mg /10 3 Var

IU: internasyonel lnite, SF: serum fizyolojik, TPA: doku plazminojen aktivatoru.
*Unite degil mg birimiyle piyasada bulundugu igin mg degeri yazilmistir.



TESEKKURLER..



