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Plevra sivisi (veya plevral effiizyon) plevra boslugunda
anormal sivi birikmesi olarak tanimlanir. Pek ¢ok
degisik etyoloji ile ilgili olabilir ve intratorasik
hastaliklarda veya sistemik hastaliklarda ortaya cikabilir.
Plevra sivisinin varligini klinik ve radyolojik olarak
saptamak kolay olmakla birlikte, sivinin etyolojisini
saptamak o kadar kolay degildir. Goriintiileme
yontemleri, stvinin biyokimyasal ve hiicresel analizi,
sitolojik muayene, mikrobiyolojik analizler, kapali
veya agik biyopsi islemleri gibi tiim tanisal adimlar
yerine getirilse bile tani alamayan hastalar
olabilmektedir. Bunlarin bazilari, tani iglemleri sirasinda
kendiliginden kaybolabilmekte ve retrospektif olarak
viral etyoloji diisiiniilmektedir. Baz1 tan1 konamayan
plevra sivilari ise klinik seyrindeki 6zellikler nedeniyle
kanit olmasa da malign kabul edilmektedir. Bazen de
higbir sekilde tan1 konamayan ve idiopatik plevra sivisi
tanisini alan selim seyirli sivilar ortaya ¢ikabilmektedir.
1988 yilinda, Sahn’ nin (1) yayimnladig: makalede, sivi
analizleri ile, plorezili hastalarin ancak %75’ inde
taniya varildigi bildirilmistir. 1991° de Anabilim
Dalimizda inceledigimiz bir plorezi serisinde sivi
analizi, biyopsi ve diger tan1 yontemleri ile kesin tani
%36 bulunmustur. Olas1 tan1 orani ise %60’ dir. Yanilgt
veya tan1 konamayan hasta oran1 %4’ tiir (2). Collins
ve arkadaglarmin (3) yeni saptanmig hastalarda yaptigi
prospektif incelemede, sadece inisyal sivi analizi ile
kesin tan1 konulan hasta oran1 %25 bulunmustur. %55’
inde olas1 tan1 konmus ve geri kalan %20 hastada siv1
analizi ile tan1 konulamamustir.

KLINIK BULGULAR
ve TANI ZORLUKLARI

Normalde plevra boslugunda birka¢ mL’ lik s1v1 bulunur.
Bu s1v1 visseral ve parietal plevra yapraklari arasinda
kayganlik saglar. Saglikl kisilerde torasentez yapilabilir
ise yaklagik 1 mL kadar sivi elde edilebilir. Saglikli
kisilerin % 10 kadarinda ise yaklagik 20 mL’ ye kadar

stv1 elde edilebilmistir. Saglikli insanda plevra sivisinin
hiicresel ve biyokimyasal icerigi organizma tarafindan
sabit tutulur. Bunun saglanmasinda plevra damarlarinin
onkotik ve hidrostatik basinglar ile plevra lenfatik
sisteminin permeabilitesi rol oynar (4).

Parietal plevra sistemik arterlerden, visseral plevra ise
bronsial arterlerden kan alir. Plevra boslugundaki sivi
ve protein degisimi agirlikla parietal plevra tarafindan
yapilir. Teorik olarak Starling yasast geregi, plevra
dolasiminda hidrostatik basincin artmasi veya onkotik
basincin azalmasi veya kapiller gegirgenligin artmast
gibi nedenler plevra boglugunda sivi birikmesine neden
olursa da (Tablo I), bu mekanizmalar klinikte her zaman
gecerli veya on planda etkili olmaz. Ornegin, bir
seferde 1000mL’ den fazla s1vi alinmamas: gerektigi,
reekspansiyon 6demi gelisebilecegi soylenirse de bu
olay cok seyrek goriiliir (5), veya onkotik basing
azaldiginda (hipoalbiiminemi) kolayca s1v1 birikmez.
Ornegin hepatik hidrotoraks (veya siroz seyrinde plevra
swvis) siklig1 %6-22 seklinde bildirilmigtir. Buna karsilik
iatrojenik bazi nedenlerle plevra sivisi ortaya ¢cikmasi
miimkiin olabilir (4, 6, 7).

Tablo I: Plevra da sivi birikmesine neden olan mekanizmalar ve

bunlarin klinik ornekleri (1).

Mekanizma Klinik 6rnek

Hidrostatik basincin
artmasi

Konjestif kalp yetmezligi

Onkotik basincinin Hipoalbiiminemi’ye bagli
azalmast plevra sivist

Endotel permeabilitesinin
artmast

Parapnomonik sivi

Lenfatik drenajin azalmasi Malignite
Duktus torasikus riiptiirii Silotoraks
Plevral basincin negatifliginin Atelektazi
artmast

Peritondan siv1 gegisi Hepatik hidrotoraks

Fazla s1v1 bosaltilmasi Akcigerlerde reekspansiyon

odemi

fatrojenik Santral venoz kateterin ekstra

vaskiiler yer degisimi
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Plevrada serbest siv1 varsa ve 500 mL’ den fazla ise
klasik muayene bulgulari olarak perkiisyonda matite,
oskiiltasyonda solunum seslerinde azalma, vibrasyonda
azalma saptanir. Pozisyon degisirse, hemitorakstaki
bolgesine bagli olarak bu bulgular da yer degistirir.
1500 mL’ den fazla siv1 varliginda interkostal mesafede
sigkinlik, solunum hareketlerinde kaybolma goriiliir.
Mediasten karg1 tarafa kayar ve sivi tarafindaki
akcigerde kompresyon atelektazisi olur. Bu durumda
egofoni, bronsial solunum duyulur. Konjestif kalp
yetmezligi soz konusu ise, periferik ddem, boyun
venlerinde dolgunluk, S3 saptanir. Ancak az miktardaki
stvilart fizik muayene ile saptamak miimkiin degildir.
Ankiste sivilarda veya sissiir icindeki sivilarda ise
klasik muayene bulgular1 elde edilmez (4, 6).
Siiphesiz, her hasta i¢in tan1 adina gayret gosterilmelidir.
Bazen klinik veriler sivi nedenini diisiindiirse de her
olguda plevra ponksiyonu (torasentez) yapmak esastir.
Deneyimli kisiler tarafindan yapildiginda giivenilir bir
yontemdir ve morbiditesi sinirlidir. Ancak yine de
dikkat edilmesi gereken bir grup hasta vardir. Bunlar
kanama diyatezi olan hastalar, ¢ok kiiciik efiizyon
saptananlar, antikoagiilan kullananlar ve koopere
olmayan hastalardir. Bu kosullarda risk-yarar orani
dikkatlice tartilmali, gerekli goriiliirse uygun kosullar
saglanarak denenmelidir.Torasentez sirasinda hasta
oksiirmeye baslarsa, gogiis agrist olursa, veya plevral
negatif basincin arttigini gosteren bagka bulgular ortaya
cikarsa ponksiyon islemi sonlandirilir (4, 6, 7).

RADYOLOJIK MUAYENE VE TANI
ZORLUKLARI

Yaklagik 75 mL miktarindaki sivi gogiis rontgeninde
bulgu vermez. Buna karsilik 150-175 mL stv1 postero-
anterior (PA) akciger grafisinde kolaylikla fark edilebilir.
Daha kii¢iik miktardaki sivilar lateral dekiibitus grafi,
ultrasonografi veya bilgisayarlt tomografi ile
saptanabilir (4).

Klasik olarak, siv1 6nce diafragma yiizeyinde, posterior
acida toplanir. Bu durumda PA akci8er grafisinde,
kostofrenik ac1 kapanmaz. Sivi arttikca, diyaframi
kapatarak licgen seklinde bir dansite meydana getirir,
veya yan grafide posteriyor ve lateral kostofrenik
sulkusu kapatan licgenimsi bir golge meydana getirir.
Daha fazla siv1 birikirse hemidiafragma golgesi oblitere
olur, hemitoraks opaklasir. Bu opasitenin laterali
mediale gore daha yiiksektir. Lateral goriiniimde, s1vi
posteriyor gogiis duvarina dogru oblik olarak yiikselir
(7). Fazla s1ivi mediasteni kars1 tarafa iter (mediastinal
“shift”). Tiim bu bulgular plevrada sivi varli§ini, fazla
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siviya ragmen bu itilme olmazsa, sivi altindaki
parankimde kollaps veya mediastinal fiksasyonu
diisiindiirtir. Bu durum c¢ogu kere brong timori
nedeniyledir.

Plevrada sivi oldugunu klinik ve radyolojik olarak
anlayabilmek kolaydir. Fakat radyolojik bulgular ile
etyolojik tan1 elde etmek her zaman miimkiin degildir.
Ancak asagida deginilen baz1 6zelliklerle etyolojik
taniya bazen yaklasilabilir:

» Kardiyomegali, pulmoner venlerin redistribiisyonu
kalp yetmezligini,

e Plevral kitleler, atelektazi, kosta erozyonunun
varlig1, metastatik karsinomu,

* Yiikselmis bir diyafragma, subdiyafragmatik abseyi,
voliim kaybini, diyafragma felcini veya brong
obstriiksiyonunu diisiindiiriir.

Parankimde anormallikler oldugunda veya iki plevranin
yapraklar1 arasinda yapisiklik oldugunda atipik sivi
toplanma paternleri ortaya cikar: Parapnomonik
efiizyon, ampiyem, toraks cerrahisi, ploredezis iglemleri
lokiile s1vi olugsmasinin nedenleri olabilir. Sivi lateral-
de lokiile olursa, plevra yiizeyinde yarim daire seklinde
bir opasite yapar. PA akciger grafisindeki goriintiisii
de kitle opasitesini taklit edebilir.

Subpulmonik biriken sivi 1000 mL’ den fazla olabilir
ve sadece diafragmanin yiikselmesi seklinde gortilebilir.
Bu durumda diafragma horizontal goriiniir ve periferide
kiiciik bir ag1 yapar (kostofrenik ag¢1). Lateral dekiibitiis
film, serbest s1v1 varliginda sivinin laterale yayilmasi
ile gercek diafragma golgesini gosterebilir.
Sivi interlober sissiir icerisinde biriktiginde, PA akciger
grafisinde eliptik veya tiimore benzer bir opasite, lateral
filmde ise fissiir trasesine uyan ig seklinde opasite
(Fantom tiimdrii) yapar. Nedeni bilinmemekle birlikte
bu goriintii 6zellikle konjestif kalp yetmezliginde siktir
ve hemodinamik problemler halledildiginde (Vanishing
tiimor), kaybolur.

Plevra s1vist gogiis rontgeninde saptanan tek anormallik
ise de etyoloji de bir ¢ok hastalik sdz konusudur.
Infeksiyonlar (tiiberkiiloz, viral infeksiyon), malign
swvilar (kanser, lenfoma, 16semi), pulmoner emboli,
ilaca bagl reaksiyonlar, asbestoz ile ilgili benign s1vi,
lenfatik anormallik (silotoraks, sar1 tirnak sendromu),
iiremik plorezi, konstriktif perikardit, hipotiroidizm,
ailevi Akdeniz atesi, idiopatik sivi gibi ¢ok sayida
neden akla gelmeli ve ayirt edilmelidir (4, 7 - 11).
Gogiis rontgeninde bilateral plevra sivist varsa gogu
kere transiidadir. Transiida genellikle konjestif kalp
yetmezligi nedeniyle ortaya ¢ikar. Daha nadir nedenler
nefrotik sendrom, hipoalbiiminemi, periton diyalizi ve




konstriktif perikardit olabilir. Fakat bilateral sivilar
eksiida karakterinde de olabilir ve bu durumda
muhtemel tanilar malignite (karsinom, lenfoma), lupus,
sar1 tirnak sendromu vb olabilir (1, 3, 4, 12).
Diafragmanin altindaki hastaliklar, yani abdomen ve
pelviste yer alan hastaliklar da plevra sivist nedeni
olabilir. Bu s1v1 transiida ise hepatik hidrotoraks, nefrotik
sendrom, iirinotoraks ve periton diyalizi s6z konusu
olabilir. Eger eksiida ise, pankreas hastaliklari, $iloz
asit, subfrenik abse veya splenik abse veya infarkt akla
gelebilir (4, 6, 7).

Interstisyel akciger infiltrasyonuna eslik eden plevra
s1vis1 varsa, konjestif kalp yetmezIligi, romatoid artrit,
asbest ile ilgili hastaliklar, lenfanjitis karsinomatoza,
lenfanjioleiomiyomatosis, viral veya mikoplazma
pnomonisi, Waldenstrom makroglobiilinemisi,
sarkoidoz ve ‘“Pneumocystis carinii” pnomonisi akla
gelmelidir (4, 8, 13, 14).

Akcigerdeki nodiillere eslik eden plevra sivisi varsa,
biiyiik olasilikla akciger dis1 bir tiimoriin metastazi
akla gelmelidir. Daha seyrek olasiliklar Wegener
graniilomatozisi, romatoid artrit, septik emboli,
sarkoidoz veya tularemidir (6 - 8).

PLEVRA SIVISININ ANALIZI
ve TANI ZORLUKLARI

Silotoraks, hemotoraks, veya pii gibi makroskopik
goriintiisii karakteristik olan plevra sivilarinda tani
olasiliklart kisithidir ve kesin tan1 sansi yiiksektir. Bunlar
disindaki plevra sivilarinda tanisal yaklagim genellikle
daha zordur.

Transiida — eksiida ayirimmu tan1 spektrumunu daraltmak
acisindan mutlak gereklidir. Bu konuda anahtar l¢iimler
Light ve arkadaslar1 (15) tarafindan 1972’ de
tanimlanmistir. Bunlar LDH (laktat dehidrogenaz)
miktari, stvidaki LDH / serum LDH orany, total protein
miktari, s1v1 proteini / kan proteini oramidir. Light ve
arkadaglariin kriterleri yaygin olarak kullanilmakla
birlikte, son 10 yilda yapilan bazi calismalarda dzellikle
LDH kantitatif degeri ile ilgili degisik Oneriler
bildirilmistir (16 - 18). Light ve arkadaglar1’ nin
klasiklesmis kriterleri sunlardir (15,19);

e Sivi protein / serum protein > 0.5

e Siwvi LDH /serum LDH > 0.6

e Sivi LDH’ nin kantitatif degeri, serum i¢in éngoriilen
normal LDH degerinin iist sinirinin 2/3 tinden biiyiik
ise eksiida, tersi soz konusu ise transiida kabul edilir.

Protein ve LDH disinda, ayirict tanida yardimei
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Plevra sivilarinda tani zorluklari

olabilecek baska sivi analizleri de s6z konusudur.
Bunlar gliikoz ve pH, kolesterol, bilurubin ve albiimin
Olctimleridir (19-21).

Heffner ve arkadaslar1 bir meta-analiz ¢alismasinda
(17) s1v1 analizi yapan pek ¢ok caligsmay1 gézden
gecirmis, ve degisik caligmalara ait 1448 olguyu birlikte
degerlendirmistir. Bu ¢alismanin s1v1 analizleri ile ilgili
sonuclar1 ve literatiir ile kargilastirllmas1 Tablo II” de
sunulmustur. Bu tablodan da izlendigi gibi bir¢ok
calismada elde edilen analiz sonuglari hemen hemen
ayni degerleri gostermektedir. Ancak plevra sivisinin
kantitatif LDH degerinde sorun mevcuttur. Light ve
arkadaslarinin (19) tanimladig: deger normalin iist
smurmin 2/3’ i iken, meta analiz ¢aligmasinda yapilan
yeni hesaplamalar ile bu degerin normalin iist sinirinin
0.45’ 1 oldugu saptanmustir. Bu biiyiik efor sonunda
meta-analizin vardig1 sonu¢ sudur: Transiida-eksiida
ayiriminda, dogru yorum yapabilmek icin daha iyi
tasarlanmig caligmalara ihtiyac vardir.

Tablo II: Transiida-eksiida aywriminda sivi analizlerinin irdelenmesi.

Plevra sivis1 analizi

Meta-analizin cut-off

degerleri (17)

Onceki ¢ahgmalarin

cut-off degerleri (19)

sirmnin 0.45°den

Plevra sivisi protein >2.9g/dL >3g/dL
Stvi/serum protein >0.5 >0.5
Plevra sivis1i LDH >normalin iist >200 IU/L veya

>normalin tist

sinirinin 2/3’iinden

Sivi/serum LDH >0.6 >0.6

Sivi kolesterolii >45 mg/dL >45-60 mg/dL*
Sivi/serum kolesterol >0.3 >0.3
Sivi-serum albiimin farki <1.2g/dL <1.2g/dL
Stvi/serum bilurubin >0.6 >0.6

*Bu béliimde, 45 ile 60 arasinda dort ayri ¢alisma sonucu mevcuttur, bu 6lgiim duyarlik

ve ozgiinliigii en diisiik olanlardan biridir.

Bazan klinikte eksiida 6zelliklerinde celiskiler olabilir.
Ornegin plevra sivist LDH degerleri eksiiday: gosteriyor,
fakat sivi/serum protein orani transiiday1 gosteriyor ise
malignite olasilig1 g6z oniine alinmalidir (18).
Klinik pratikte kalp yetmezligine baglh transiida
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niteligindeki bir s1vi, ditiretik kullanimindan sonra bazi
eksiida ozelliklerini sergileyebilir. S1v1 analizleri ve
ayiricl tani islemleri diiiretik kullanimindan sonra
yapiliyorsa 6nemli karisikliklara yol agabilir (4, 12).
Bu durumda, serum-siv1 albiimin farki ayirici tanida
yardimci olabilir (21).

Kan pH’ sinin normal olmasi kosuluyla, plevra sivisinda
pH < 7.20 saptanmasi ayirici tanidaki olasiliklar: bir
dereceye kadar azaltir ve klinik pratikte ilk akla gelen
ampiyem veya komplike parapnomonik stvidir (19).
Fakat yine de tanida g6z 6niine alinacak bir ¢cok olasilik
vardir. Bunlar; kronik romatoid plorezi, 6zofagus
riiptiirii, malign sivilar, tiiberkiiloz plorezi ve lupus
plorezisi, hemotoraks, paragonomiyazis, lupus ploriti
olabilir. Ayrica sistemik asidoz durumunda da sivi1 pH’
s1 diisiiktiir. Bu olasiliklarin tiimii eksiidadir. Buna
karsilik, obstriiktif tiropatiye sekonder olarak gelisen
tirinotoraks, diigsiik pH degeri olan tek transiida
nedenidir. Bir plevral sivinin pH < 7.00 olabilmesi
sadece ampiyemde miimkiin olabilir. Bu sekildeki
ampiyemin nedeni parapnomonik’ tir, veya 6zofagus
riiptiirii ile alakali bulunabilir (19).

Yukarida bildirilen diisiik pH’ It sivilarda, genellikle
plevra sivisi / serum gliikoz diizeyi < 0.5, veya plevra
stvist gliikkoz degeri < 60 mg/dL. bulunmaktadir. Gerek
pH diisiikliigii gerek gliikoz diisiikliigii plevra sivisinin
hiicre igeriginin (bakteri, notrofil) fazla olduguna ve
metabolik aktivasyonun siirmekte olduguna igaret eder.
Gliikoz son iiriinii olan CO: ve laktik asidin normal
hizda gecisi plevra fonksiyonu bozuk oldugunda
engellenir. Bu tipte plevra sivilar1 genelde eksiidadir
(iirinotoraks hari¢c). Ampiyem ve romatoid plorezi de,
gliikozu ve pH’ s1 diisiik diger tiim nedenlerden farkli
olarak gliikoz diizeyi 0 mg/dL’ ye kadar diisebilir (7,
8, 19).

Stvinin hiicre icerigi taniya yardimci olabilir, fakat
hiicre say1s1 kesin tantya yardimci olmaz. Buna ragmen
onemli bilgiler verebilir.

Lokosit sayist 1000 / mm? den az ise transiida, ¢ok ise
ekstidadir. Parapnomonik sivilarda 10.000 den fazla
lokosit saptanir. 25.000 — 50.000 arasinda ise komplike
olmamis bir parapnomonik sivi, fakat ayn1 zamanda
akut pankreatit olasilig: diistintiliir. 50.000 den fazla
ise bakteriyel infeksiyon (ampiyem) akla gelir (8, 19,
22). Notrofiller parapnomonik sivilarda artan
hiicrelerdir.

Lenfositlerin de ayirict tanida kismen rolii olabilir.
Srvidaki lenfosit oran1 > %80 ise tiiberkiiloz plorezi,
silotoraks, lenfoma, sar1 tirnak sendromu, kronik
romatoid plorezi, sarkoidoz ve akut akciger rejeksiyonu
diistiniiliir (4, 8, 18). Bunlardan bazilarinda, 6rnegin
tiiberkiilozda lenfositler bazen %100’ e yakin olabilir,
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fakat hicbir zaman kesin tani1 koydurucu degildirler.
Plevra sivisinda eozinofillerin saptanmasi da tani
olasiliklarini fazla daraltmaz. Pnomotoraks ve
hemotoraksta rastlanmakla birlikte, degisik
etyolojilerden olan baska bir ¢ok sivida da saptanir.
Bunlar asbeste bagli benign sivilar, infarktiis ile birlikte
olan pulmoner emboli, tekrarlayan plevra ponksiyonlari,
paraziter infeksiyonlar, mantar infeksiyonlari, ilaca
bagh plevra sivilar1 (nitrofurantoin, dantrolene,
propylthiouracil, vb), Hodgkin lenfoma, ve karsinom
metaztazlari gibi degisik bir ¢ok nedendir (6, 7, 8).
Plevra sivisinin analizleri arasinda % 100 sensitif ve
spesifik bir laboratuar testi olmadig1 daima hatirda
tutulmal1 ve sivi analizlerinin degerlendirilmesinde
klinik ve radyolojik veriler mutlak gz Oniine
alinmalidir. Ayirict tant i¢in yapilan bu analizler ile
bazen kesin, bazen de olas1 tani koyulabilir. Kesin tan
koyma olanag1 saglayan bazi laboratuar verileri Tablo
III de goriilmektedir. Yandas bulgular ve daha gec ele
gecen laboratuar verileri (mantar veya tiiberkiiloz
kiiltiirleri gibi) de ge¢ de olsa kesin tantya yardimci
olurlar (19).

Tablo I11: Bazi plevra sivilarinda kesin taniya gotiiren sivi analizleri.

Laboratuar ¢alismasi Tam

Pii saptanmasi Ampiyem
Sitolojik olarak malign hiicre Malign sivi
Direkt veya kiiltiir ile ARB Tiiberkiiloz
Mantar elemanlari Mantar

LE hiicresi Lupus eritematozis
Trigliserid>110mg/dL, veya Silotoraks
silomikron saptanmasi

Plevra sivisi/kan hematokrit Hemotoraks

>0.5

Plevra s1visi/serum kreatinin Urinotoraks

>1.0

Total protein<0.4g/dL, gliikoz
200-400 mg/dL

Periton diyalizine bagl

PH<7.00, tiikiiriik amilazinda

artma

Ozofagus riiptiirii

Gliikoz<15mg/dL Romatoid artrit plorezisi

Enfiizyona benzeyen sekerden Santral vendz kateterin

zengin sivi ekstravaze olmasi

Tam konmamus eksiidalarda, 6zellikle malignite siiphesi




varsa torakoskopi giivenli ve sik kullanilan tanisal bir
islem olarak ele alinmalidir. Torakoskopi plevra
yapraklarinin dogrudan goriilebilmesine, sivi almaya
ve uygun lezyon bolgelerinden yeterli biyopsi materyeli
elde etmeye yarar. Torakoskopi lokal anestezi ile ve
hafif bir intravendz sedasyon ile, spontan solunum
esnasinda uygulanabilir. Torakoskopi, deneyimli bir
uygulayicinin elinde, acik yapilan islemlere gére daha
az morbiditeye sahiptir. Plevral yapisikliklar, lokiilasyon
veya enfeksiyon siiphesi var ise genel anestezi ile
uygulanmasi arzu edilir (23).

Klinikte efor sarf edilen konulardan birisi de,
eksiidalarin malign olup olmadigidir. Marel ve
arkadaglar1 (23) bu konuda, tanisal olanaklarin taniya
katkilarini basitten daha komplike olana dogru dort
basamakta incelemislerdir (Tablo IV). Bu tanisal
basamaklar: kullanarak kendi serilerinde eksiidalarin
%45 oraninda malign etioloji ile ilgili oldugunu ve
sitolojik muayenenin malign s1v1 saptamakta en basarili
yontem oldugunu gormiislerdir. Malign sivinin
karsinoembriyojenik antijen diizeyi 10’ un iizerinde
ise, yiiksek ozgiilliik (%90), diisiik duyarlilik (%37)
gosterdigi anlagilmigtir (23).

Tablo 1V: Malignite siipheli eksiidalarda basamak tarzinda yiiriitiilen

tanisal islemler ile elde edilen tant oranlart (24).

Basamak Tani orani (%) | Tani oram (%)

Anamnez, fizik muayene
Gogiis rontgeni
Sivinin makroskopisi

Ik sitolojik inceleme

ikinci sitolojik inceleme

Sivida biyokimya +1. Bajamak
2 35.7 —> 70.2
Sivida tiimor marker "lart
Sivida bakteriyoloji
Plevradan igne bi isi
evradan igne biyopsisi w42
3| Akciger sintigrafisi veya anjiografi 26.8 —» 97.0
Bronkoskopi
Torakoskopi +(1.43+3.)
4 30 —1 100

Agik plevra biyopsisi

Tiim tanisal iglemlerin yetersiz oldugu hastalarda ya
da kapal1 biyopsi islemlerinin 6zel riskler getirdigi
hastalarda (6rnegin pulmoner hipertansiyon
mevcudiyeti), genel anestezi altinda acik biyopsi
endikasyonu dogar. Acik biyopsi olanagina ragmen
kiiciik bir grup plorezi olgusu tanisiz kalabilir (1, 6, 7,
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8, 23). Herhangi bir etyoloji saptanmay1p idiopatik
plevra sivisi tanisini almig olan bu hastalar uzun siire
izlendiginde ve diizenli aralarla kontrol edildiginde,
bunlarin %20 sinde mezotelyoma, adenokanser
metastazi, romatoid artrit, konjestif kalp yetmezligi ve
siroza bagl plevra sivisi gibi tanilar ortaya ciktigi
goriilmiigtiir (24).
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