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Eksudatif Lenfositik Plevral Sivilarda Tiiberkiiloz ve
Malignite Ayirrminda Adenozin Deaminaz Diizeyinin

Tanisal Degeri

Diagnostic Value of Adenosine Deaminase Level for the Differential Diagnosis of
Tuberculosis and Malignancy in Exudative Lymphocytic Pleurisy
Biilent Altinsoy", Murat Yalcinsoy?, Edhem Unver3, Sinem Giingor?, Aydanur Mihmanli*, Esen Akkaya*

Amag: Plevra sivisi eksudatif-lenfositik 6zellik gosteren olgularin Tuber-
kuloz plorezi (TBP) ve Malign plorezi (MP) ayiriminda adenozin-deaminaz
(ADA) diizeyinin tanisal performansini degerlendirmek.

Yontemler: Eksudatif-lenfositik plorezili olgulari iceren doktora tez ¢alis-
masinin verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Calisma populasyonu
37'si TBP, 17'si MP olmak iizere toplam 54 olguyu iceriyordu.

Bulgular: TBP ve MP grubu arasinda yas, ADA, total protein, albumin ve
LDH diizeyi agisindan anlamli farkhlik gozlendi. ADA cut off duzeyi 35,1
olarak belirlendi. Bu cut off duzeyi icin sensitivite ve spesifite sirasiyla %92
ve %100 olarak bulundu. TBP ile iliskili bagimsiz degiskenleri degerlen-
dirmek icin lojistik regresyon analizi yapildi. Modelde bagimsiz tahmin
ettirici faktorler olarak ADA (OR 1,21, 95% GA: 1,06-1,39, p=0,006)] ve yas
(OR 0,92, 95% GA:0,84-1,00, p=0,052)] kaldi. Regresyon denkleminin AUC
degeri 0,979 olarak bulundu (p<0,001). Olgular yasa gore kategorize edil-
diginde (<50 ve >50), iki farkli cut off degeri ile (>13,51, >35,1) ile bir
hasta haricinde tim TBP'li olgulara tani konulabilmekteydi.

Sonug: Plevral ADA diizey 6lgtimii biopsi isleminin yapilamadigi veya so-
nugsuz kaldigi durumlarda TBP tanisi icin oldukca faydali bir testtir. Bah-
sedilen grupta ADA icin konvansiyonel cut off dizeyini diisirmek ve/veya
yas bazli yaklasim bu testin tanisal performansini artiriyor goziikmektedir.

Anahtar Kelimeler: Adenozin deaminaz, malignite, tiiberkiiloz, plorezi

Objective: To evaluate the diagnostic performance of adenosine deami-
nase (ADA) levels in patients with exudative lymphocytic pleurisy for the
differential diagnosis of tuberculous pleurisy (TBP) and malignant pleural
effusion (MPE).

Methods: Data on patients with exudative lymphocytic pleurisy were ret-
rospectively analyzed. The study population comprised 54 patients. Thirty-
seven were diagnosed with TBP and 17 were diagnosed with MPE.

Results: Significant differences were determined in terms of age and ADA,
total protein, albumin, and LDH levels between the TBP and MPE groups.
The optimal cut-off value of ADA levels was 35.1 U/L for diagnosing TBP.
Sensitivity and specificity were 92% and 100%, respectively. Logistic regres-
sion analysis was performed to assess independent variables associated
with TBP. Independent predictive factors in the model were ADA (OR: 1.21,
95% Cl: 1.06—1.39, p=0.006)], and (OR: 0.92, 95% CI: 0.84-1.00, p = 0.052)].
The AUC value by the regression equation was 0.979 (p<0.001). When pa-
tients were categorized according to age (<50 ve >50), two different cut-off
values (>13.51 and >35.1) for each age range were found in all, but one,
TBP patients.

Conclusion: ADA levels are useful for the diagnosis of TBP in cases where
pleural biopsy cannot be performed or that are inconclusive in making a
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diagnosis of TBP. In this group, reducing the conventional cut-off value
and/or performing an age-based approach seems to improve the diagnos-
tic performance of ADA levels.

Keywords: Adenosine deaminase, malignancy, tuberculosis, pleurisy

Giris

Plorezi plevral boslukta anormal sivi birikmesi olarak tanimlanir ve her zaman altta yatan bir
hastaligin varligina isaret eder (1). Sivinin biyokimyasi ve olusum mekanizmasina bagli olarak
transuda ya da eksuda olarak siniflanir. Ekstidatif sivilarda, plevral bosluga inflamatuar hiicre-
lerin toplanmasi s6z konusudur. inflamatuar hiicre kompozisyonu ise altta yatan hastaliga gore
degiskenlik gosterir. Parapnomonik sivi ve ampiyemde hakim hiicre tipi nétrofil iken malignite ve
tuiberkuloZa (TB) bagl olanlarda cogunlukla lenfosit hakimiyeti goralir (2). Plevra sivinin notrofil
ya da lenfositden zengin olmasi aslinda sivinin plevra boslugunda kaldig siire ile iliskilidir (akut-
kronik inflamasyon). Klinik pratikde eksudatif plorezinin en sik nedenleri; pnomoni, TB ve malig-
nitedir. Parapnomonik efiizyonu ve ampiyemi klinik ve plevral sivi bulgular (nétrofil hakim sivi
yada piy) ile ayirmak kolaydir (2, 3). Bununla birlikte TB ve malignite ayrimi klinisyen icin zorluk
teskil eder. Konvansiyonel plevral biokimyasal incelemelerin ayirici tanida katkisi sinirlidir. Kapah
plevra biopsisinin tanisal degeri ise yaklasik olarak, TBP icin %60-80, malign plorezi (MP) icin %
50'dir (4). Bununla beraber doku kiltir, sitoloji gibi incelemelerin eklenmesiyle tani oranlari
artmaktadir.

Adenozin deaminaz (ADA) viicutta yaygin olarak bulunan bir enzimdir. Bu enzim sirasiyla ade-
nozin ve deoksadenozin’in deaminasyonunu katalize eder. Lenfosit farklilasmasi ve prolife-
rasyonuyla yakin iliskilidir. Aktivitesi lenfositlerin antijenik yaniti stiresince artar (5). Mevcut
calismalar TBP ayirici tanisinda ADA'nin degerli bir biokimyasal parametre olduguna isaret et-
mektedir. Artmis plevral ADA dizeyinin TBP tanisinda sensitivitesi %47-100, spesifitesi %50-100
arasinda degismektedir (6). Bu degiskenlik temel olarak calismanin yapildigi populasyondaki



60

istanbul Med | 2016; 17: 59-63

transudatif vaka sayisi ile iliskilidir. Cinki ADA diizeyi artmis mo-
nosit ve lenfosit aktivitesi ile iliskili olarak transudatif sivilardan
daha ¢ok eksudatif sivilarda yiikselmektedir (7). Bu nedenle, ¢a-
lisma popiilasyonuna transudatif sivilarin dahil edilmesi ADA'nin
tanisal performasini artiriyor géziikmektedir (6). ADA'nin tanisal
etkinligi; calismanin yapildigi Glkedeki TB prevalansina gore de-
giskenlik gostermesi tanisal test olarak yaygin kulanimini sinir-
layan diger faktordur. ADAnin bildirilen cut off degerleri yuka-
rida bahsedilen nedenlerden dolayi oldukca genis bir varyasyon
gostermekle birlikte calismalarin biyuk ¢ogunlugu cut off degeri
icin 40-60 U/L araligini isaret etmektedir (8). Bizim tnitemizde
de cut off degeri olarak 40 U/L degeri kullaniimaktaydi. Bu ¢alis-
mada; eksudatif-lenfositik 6zellik gosteren TBP ve MP olgularinin
ayirict tanisinda ADA enziminin tanisal etkinliginin arastiriimasi
amaclanmistir.

Yontemler

Bu calisma; yazar BA'nin doktora tezi (Stireyyapasa Gogls Hastalik-
lari ve Cerrahisi Egitim Arastirma Hastanesi, 2002-2004) verilerinin
geriye yonelik analizi ile yapildi. ilgili tez calismasi; prospektif, goz-
lemsel olarak planmisti ve eksudatif-lenfositik karakterde plorezisi
olan ardisik 63 hastayi iceriyordu. Bu ¢alismanin yapildigi donem-
de etik kurul izni ve hasta onamlari alinmisti. Geriye yonelik analiz
icin 63 olgudan plevral sivida ADA enzimi ¢ahsilamamis olanlar,
parapnomonik plorezi, romatoid plorezi ve pulmoner emboli tani-
It olgular analiz disi birakildi (Sekil 1).

Tanisal prosediir: Hastalardan, torasentez ile eszamanli olarak ve-
noz kan alindi. Plevra sivisinda transtida-eksuda ayrimi, Light kri-
terlerine gore, eszamanli alinan kan ornekleri bulgulari gozontin-
de bulundurularak yapildi. Bu kriterlerden hichiri yoksa transida,
en az biri varsa, sivi ekstida kabul edildi. Parapnomonik sivi ya da
ampiyem tanisi; plevral sivi gram boyama yada kdltiir inceleme-
sinde mikroorganizma saptanmasi ve/veya ampirik antibiyoterapi
sonrasi klinik, radyolojik diizelme olmasi ile konuldu. TBP kesin
tanisi; plevra biyopsisinde nekrozlu grantlomatoz iltihap goril-
mesi ile konuldu. Ayrica; baska bir etyolojik etken saptanamayip
plevra sivisinda lenfosit hakimiyeti, PPD muspetligi, tiiberkiiloz-
luyla temas oykusu, radyolojik olarak parankim lezyonlarinin var-
l1g1 gibi destekleyici bulgulari olup,olasi amprik antibiyoterapiye
cevapsiz (en az 2 hafta) ve antitiberkiiloz tedaviye yanit verdigi
belirlenen hastalar TBP tanisiyla calismaya alindi. Plevra sivisinda
ve/veya biyopsi materyalinde histolojik olarak timor varlig kanit-
lanan hastalar ise MP olarak siniflandirildi.

Laboratuar incelemeleri

Plevra sivisinda ve serumda biokimyasal incelemeler Technicon
RA-XT otoanalizorle calisildi. Plevra sivisinda lenfosit oranini sap-
tamak icin diferansiyel hiicre sayimi ethylenediaminetetraacetic
acid (EDTA) iceren plastik tiipler icinde, Coulter Counter T-18 oto
analizorle yapildi. Lenfositik plevral sivi; diferansiyel hiicre sayi-
minda lenfosit oraninin %50'den fazla olmasi olarak tanimland.
Calismada kalan tiim olgularin plevra sivilarinda mikroskopik
inceleme, gram boyama, nonspesifik kiltiir yapildi. Ziehl-Nilsen
boyama ile ARB, Lowenstein-Jensen besiyerine ekim ile tiiberkiiloz
basili arandi. Sitoloji icin en az 10 mL sivi patoloji laboratuarina
gonderildi. ADA incelemesi i¢in biokimya laboratuarina gonderilen
plevral sivi 6rnekleri 4°Cde saklandi ve bir hafta icerisinde calisil-
di. ADA ve izoenzim aktivitesi tayini icin Giusti ve Galanti kolori-
metrik metodu kullanildi (9).

Eksudatif-lenfositik plérezi tanili hasta sayisi n: 63
hasta

Harig tutulan:
- ADA calisilamamig: n=2
- Parapnoémonik efizyon: n=5
- Romatoid plérezi: n=1
- Pulmoner emboli: n=1

[ Analize alinan: n=54 ]

TBP:n=37

Sekil 1. Akis semasi

ADA: adenozin deaminaz; TBP: tiiberkuloz

istatistiksel analiz

Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu hem gérsel hem
de normal dagilim (Shapiro-Wilk) testleriyle incelendi. Normal
dagilim gostermeyen bagimsiz degiskenlerin iki grup karsilastir-
malarinda Mann-Whitney U testi, kategorik degiskenler icin ise
Ki-kare testi kullanildi. Calismada yer alan siirekli degiskenlere ait
tanimlayici istatistikler; medyan ve ceyrekler arasi aralik (IQR), ka-
tegorik degiskenlere ait tanimlayici istatistikler frekans ve yiizde
ile gosterildi. Cut off degeri hesaplamalari icin ROC curve analizi
uygulandi ve en yiiksek Youden index degeri kesim noktasi olarak
kabul edildi. TBP ile iliskili bagimsiz demografik ve biokimyasal
degiskenleri degerlendirmek icin binary lojistik regresyon analizi
(forward LR) kullanildi. Regresyon modeline; tek degiskenli analiz-
de p<0,10 degere sahip olan degiskenler dahil edildi. Kolinearite
degerlendirmesi lineer regresyon analizi ile, model uyum iyiligi
Hosmer-Lemeshow tesi ile yapildi. Calismadaki tim istatistiksel
analizler iki yonlu (two-sided) idi ve p<0,05 degeri istatistiksel ola-
rak anlamli kabul edildi. istatistiksel analizler icin SPSS 18,0 paket
program ve MedCalc deneme versiyonu kulllanildi.

Bulgular

Calisma populasyonu; yas ortalamasi 44,9£18,65 (yas aralig 16-
82), 34’u erkek (%63), 20'si (%47) kadin toplam 54 olguyu iceriyor-
du. Olgularin; 37’si (%68) TBP, 17’si (%32) MP olarak siniflandirildi.
Her iki grup arasinda ADA dagilimi agisindan belirgin farklilik gos-
termekteydi (Sekil 2). TBP ve MP grubu arasinda yas, ADA, glukoz,
total protein, albumin ve laktat dedihrojenaz (LDH) seviyeleri aci-
sindan istatiksel anlamli farklilik vardi. Hastalarin klinik tanilari-
na gore demografik bilgileri ve plevral sivi biokimyasal ozellikleri
Tablo 1'de gosterilmistir. ROC analizi ile TBP tanisi icin ADA cut off
degeri 35,1, AUC degeri ise 0,960 olarak bulundu. Bizim laboratuar
referans diizeyimiz olan 40 U/L diizeyi kesim noktasi olarak alin-
diginda AUC degeri 0,892 idi. Bu iki kesim noktasinin (35,1 ile 40
U/L) tani performanslari ROC analizi karsilastirildiginda istatiksel
anlamli farklihk mevcutdu (Tablo 2).
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Sekil 2. Her iki grupta ADA dagilimi
ADA: adenozin deaminaz

Tablo 1. Gruplar arasinda; demografi, plevral ADA ve
izoenzim diizeylerinin karsilastinlmasi*

MP TBP
(n=17) (n=37) p
Yas (yil) 61 (51-69) 35 (23-48) p<0,007
Cinsiyet (erkek) 13 (76,5) 21 (56,8) p=0,276
ADA (U/L) 15,75 54,50 p<0,001
(13,01-23,38) (45,18-70,59)
Glukoz (mg/dL) 105 (74-115) 85 (69-96) p=0,04
Total protein (g/dL) 4,14 (3,57-4,80) 5,50 (4,76-6,00) p<0,001
Albumin (g/dL), 23(1,75290)  29(2,70-3,25)  p=0,001
LDH (U/L) 450 (316-753) 683 (534-878)  p=0,012

*median (IQR) ya da n (%)
TBP: tiiberkuloz plorezi; MP: malign plorezi; ADA: adenozin deaminaz; LDH:
laktat dehidrojenaz

Tablo 2. TBP tanisi igin iki cut off degerinin karsilastiriimasi

ADA >40, % ADA >35,1, %
(%95 GA) (%95 GA)

Sensitivite 78,38 (61,79 - 90,17) 91,89 (78,09 - 98,30)
Spesifite 100,00 (80,49 - 100,00) 100,00 (80,49 - 100,00)
PPV 100,00 (88,06 - 100,00) 100,00 (89,72 - 100,00)
NPV 68,00 (46,50 - 85,05) 85,00 (62,11 - 96,79)
AUC 0,892 (0,869 - 0,995) 0,960 (0,777 - 0,960)*
#*p<0,05,

GA: giiven araligi; PPV: pozitif prediktif deger; NPV: negatif prediktif deger; AUC:
egri altinda kalan alan

Tiberkuloz plorezi ile iliskili bagimsiz degiskenleri degerlendir-
mek icin binary lojistik regresyon analizi uygulandi. Analize dahil
edilen degiskenler; yas, ADA, glukoz, total protein, ve LDH’d\. Total
protein ile albumin arasinda yiiksek derecede korelasyon olmasi
(r=0,820, tolerans=0,296<1-R? nedeniyle albumin modelden c¢i-
karildi. Modelde bagimsiz degisken olarak ADA (OR 1,21, 95% GA:

Altinsoy ve ark. Tuiberkiiloz-Malign Plorezi Ayiriminda ADA

1,06-1,39, p=0,006)] ve yas (OR 0,92, 95% GA: 0,84-1,00, p=0,052)]
kaldi. Regresyon denkleminin AUC degeri 0,979 olarak bulundu
(p<0,001).

Olgular yasa gore kategorize edilerek (<50 ve >50), bu iki subg-
rupda ADA'nin tanisal performansi degerlendirildi. Elli yas ve tizeri
grupta (n=23) ADA cut off degeri >35,1 ile TBP'li olgularin tama-
mina, elli yas altindaki grupta (n=31) ise ADA cut off degeri >13,51
ile bir hasta haricinde tiim TBP'li olgulara tani konulabilmekteydi.

Tartisma

Bu calismada TBP ve MP grubu arasinda yas, ADA ve konvansi-
yonel biokimyasal belirtecler agisindan anlamli farklilik saptandi.
TBP tanisi icin plevral ADA enzim cut off diizeyi 35,1 olarak bulun-
du. Bu deger icin ADA'nin tanisal performansi, laboratuarimiz igin
belirlenen 40 U/L diizeyi ile karsilastinldi. Ozgillik degismeden
duyarhlikta gortlen artis istatiksel olarak anlamhydi. Olgular iki
subgruba ayrildiginda (<50 ve =50 yas) ise ADA icin iki farkli cut
off degeri ile TBP'li olgularin biri haric tamamina tani konulabildi.

Tuberkiiloz plorezi gelisiminden primer ya da reaktivasyon olmak
tzere baslica iki farkli mekanizma sorumlu tutulmaktadir (10).
Primer formda plevral aralia ulasmis mikobakteriyel antijen ya
da proteinlere karsi gecikmis tipte asiri duyarhlik reaksiyonu mev-
cuttur. Bu formda plevral tutulum ya primer progresif hastalik ya
da primer enfeksiyondan 6-12 hafta sonra subplevral bir odagin
plevral bosluga acilmasi sonucu olusur. Reaktivasyon TBP'de ise
sivi olusumundan plevral boslugun bakteriyel invazyonu suglanir
(11). Primer form genc eriskin yas hastaligi olarak TB insidansin
yiksek oldugu lkelerde, reaktivasyon formu ileri yas hastaligi
olarak insidansi dustik olan tlkelerde daha sik gortilmektedir (10,
11). Bizim ¢alisma grubumuzda TBP'li olgularin median yas degeri
35'di. Bu durum TBP'li olgularimizda hastaligin gelisiminden so-
rumlu baslica mekanizma olarak reaktivasyondan ziyade primer
form varhigina isaret ediyordu.

Tiuberkuloz plorezi tanisinda biokimyasal incelemelerin degeri si-
nirhdir. Klasik olarak total protein diizeyi 5,0 g/dL Uzeri degerler
TBP icin anlamh oldugu ifade edilir (1). Bizim ¢alismamizda TBP'li
olgularin total protein seviyesi ortalamasi (5,5 g/dL) literatir bil-
gisiyle uyumluydu. TBP; parapnomonik efiizyon, MP ve romatoid
plorezi ile birlikte dusuk plevral glukoz diizeyinin (60 mg/dL) go-
rilebildigi en sik dort hastalik arasindadir (2) . Bununla birlikte
TBPli hastalarin biytk ¢cogunlugunda plevral glukoz diizeyinin 60
mg/dL tizerinde oldugu da bilinmektedir (2). Bizim ¢alisma grubu-
muzda plevral glukoz dizeyi 60 mg/dL altinda olan 3’ TBP, 2’si
MP olmak tizere 5 olgu vardi. LDH diizeyi plevral inflamasyonun
glivenilir gostergesidir ancak ayirici tanida pek yardimci degildir.
Bizim calismamizda TBP'li olgular MP'li olgular ile karsilastirildi-
ginda plevral glukoz ve LDH diizeyleri agisindan istatiksel anlamli
farklilik mevcutdu. Benzer gozlem baska calismacilar tarafindan
rapor edilmistir (12-15). Bu farkin nedeni ¢alismanin spesifik bir
grupta yaptlmasi ile iliskili olabilir.

Eksudatif plevral sivilarda diferansiyel hiicre sayimi plevral efiizyo-
nun etiyolojisini tahmin etmekde faydaldir (2). Plevral sivi lokosit
kompozisyonu inflamatuar faz yanitinin zamanti ile iliskilidir. N6t-
rofil hakimiyeti erken, lenfosit hakimiyeti ise subakut ya da kronik
stire¢ inflamatuar yanita isaret eder. Lenfosit hakim plorezinin en
sik dort sebebi TB, malignite, pulmoner emboli ve koroner by-
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pass sonrasi goriilen plevral efiizyondur (2). Son ikisi anamnez ve
uygun laboratuar tetkikleri ile dislanabilir. Bununla birlikte TBP
ve MP ayirici tanisi 6zelikle orta yas ve tizeri grupta benzer klinik
ve plevral sivi 6zellikleri nedeniyle zorlayiaidir. Oyle ki plevra si-
visinda lenfositoz varligi plevra biyopsi endikasyonu olarak kabul
edilmektedir (16). TBP olgularinin ¢ogunun primer form seklinde
karsimiza c¢ikmasi nedeniyle plevral sividaki bakteri miktarinin
azhi@i tanisal incelemelerin performansini distirmektedir. Biopsi-
ninde dahil oldugu konvansiyonel tanisal incelemelerin TB tani-
sini dogrulamada yetersizliginden dolayi belirli vakalarda amprik
antitiiberkiiloz tedavi uygulamasi uygun goziikmektedir (1). Buna
karsin bu uygulamanin en 6nemli sakincasi maligniteye bagli sivi-
larin tanisini geciktirebilmesidir.

Adenozin-deaminaz pirin katobolizma enzimi olup aktivitesi
lenfosit-monosit maturasyonu ile yakin iliskilidir. TBP’de artmis
aktivitesi bircok calismaci tarafindan rapor edilmistir. Fakat bu
testin tanisal performansi konusunda raporlar calisman popi-
lasyonun kompozisyonu ve calismanin yapildigi tlkedeki TB
prevalansina gore degiskenlik gosterir (6). Oyleki TB prevalansi
yiiksek olan ulkelerde tani testi, disiik olan tlkelerde ise tarama
testi (dislama amach) olarak kullanilmasi 6nerilmektedir (17).
Yaygin olarak kabul edilen plevral ADA diizeyi cut off degeri 40
u/Ldir. Oyleki plorezili bir olguda ADA diizeyinin 40 U/L den fazla
ve lenfositik karakterde olmasi tani icin yeterli olabilecegi ifade
edilmektedir (2).

Tiberkuloz plorezi'den baska ampiyem, parapomonik eftizyon, ro-
matoid plorezi, akciger kanseri, mezotelyoma ve hematolojik kan-
serlerde de artmis plevral ADA seviyelerine rastlanmaktadir (17).
Bizim malignite grubumuz akciger kanseri (n=13), meme kanseri
(n=3) ve mezotelyoma (n=1) olgularindan olusuyordu. Bir olgu ha-
ricinde timunde plevral ADA diizeyi 35 U/Unin altindaydi. TBP'li
olgularin bir kisminda ise dustik ADA seviyelerine rastlanabilmekt-
dir (17). Bu durum hastaligin erken donemi ile iliskilendirilmekte-
dir. Bizim {i¢ olgumuzda plevral ADA diizeyi 35 U/Unin altindaydi.

Bizim ¢alismamizda TBP ve MP grubu arasinda plevral ADA diizeyi
acisindan belirgin farkhlik gortilmesi pek de sasirtici degildi. Not-
rofilik sivilarda plevral ADA diizeyinin lenfositik sivilara gére daha
yiiksek olmasi beklenen bir durumdur (18). Oyle ki calismamizda
nonlenfositik sivilar calisma disi birakilmisti. Dolayisiyla ADA cut
off duizeyide klasik olarak kabul edilen 40 U/L diizeyinden daha
dusukdi. Barreto ve ark. (19) tarafindan lenfositik plorezili 117'i
transiida, 985 olguyu iceren calismalarinda 25 U/L ADA cut off di-
zeyi ile TBP tanisi icin sensitiviteyi (Sn) %90,spesifiteyi (Sp) %91 bul-
muslardir. Lenfositik sivilari iceren diger bir calismada ise optimal
ADA cut off diizeyi 40 U/L, Sn %80 ve Sp %96 olarak rapor edilmistir
(20). Bu calismada non tiiberkiiloz grupda yiiksek olarak (30 U/L)
saptanan ortalama ADA diizeyinden ampiyem ve lenfoma olgulari
sorumlu goziikmektedir. Demirer ve ark. (21) tarafindan 38 U/L cut
off duizeyi ile Sn %80, Sp %79 olarak bulunmus, yas (<47) ve ADA
(>35 U/L) kombine edilince bizim ¢alismamiza benzer sekilde AUC
degeri 0,925 olarak bulunmustu. TBP-MP ayrimi igin bildirilen ADA
cut off diizeyleri 35 U/L diizeyi etrafinda toplaniyor goziikmektedir
(14, 22). Bununla beraber 17.5- 55 U/L arasinda degisen oldukca
farkh cut off diizeyleri de bildirilmistir (23, 24). Bircok calismaci
TBP-MP ayinnminda ADA'nin tanisal performansini artirmak icin
cesitli kombine modeller 6nermislerdir (12, 13, 24, 25). Bu konuda
modele dahil edilebilecek en 6nemli degisken olgunun yasi olarak
goziikmektedir. Porcel ve ark. (12) calismalarinda TBP tanisi icin

yas (<35), ADA (>38 U/L), ates (>37.8) ve LDH'1 (>320 U/L) iceren
model ile Sn %92, Sp %98 ve AUC degeri 0.976 olarak bildirilmisler-
dir. Bizim ¢alismamizda da yas ve ADA diizeyini iceren regresyon
modeli ile AUC degerinde artis saglanmisti. Ancak LDH bu denkle-
me girememisti.

Limitasyonlar

Bizim calismamizin en buyik limitasyonu calisma populasyonu-
nun kiictk olmasiydi. Bu durum kismen calismanin metodolojisi
geregi olgularin byuk bir kisminin dislanmasi sonucu idi. Ek ola-
rak, bizim malign grubumuzun buyik kismini akciger kanserleri
olusturuyordu. Bu grup icinde yiiksek ADA seviyesi ile ilgili iliskili
lenfoma ya da mezotelyoma gibi malignitelerin gorece azhgi bu
grupta median ADA diizeyini dustrerek ayirici tanida ADA cut off
duizeyini distk olarak kalmasini saglamis gibi goriinmektedir. Son
olarak bu calismanin yapildigi donemde tilkemizdeki TB insidan-
si (orta derecede ) glintimuizde azalmis gozitkmektedir. Bu durum
mevcut sonuclar ile ginimuz i¢in ¢ctkarim yapmayi zorlastirmak-
tadir.

Sonug

Tiberkuloz plorezi ile MP ayiric tanisinda plevral biopsinin roli
yadsinamaz. Bununla birlikte plevral ADA diizey 6l¢iimi biopsi is-
leminin yapilamadig veya sonugsuz kaldigi durumlarda oldukca
faydali bir tanisal test olarak goziikmektedir. TBP ve MP'yi iceren
eksudatif lenfositik plorezi grubunda, ADA icin daha distik cut off
diizeyi ve yas faktortiniin hesaba katilmasi bu testin tanisal perfor-
mansini artirtyor goziikmektedir.

Etik Komite Onayi: Calismanin retrospektif tasarimindan dolayr etik kurul
onayl alinmamistir.

Hasta Onami: Calismanin retrospektif tasarimindan dolayr hasta onami
alinmamistir.
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