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PLEVRA SIVILARINDA TANI ZORLUKLARI

Müzeyyen ERK

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹STANBUL.

Plevra s›v›s› (veya plevral effüzyon) plevra bofllu¤unda
anormal s›v› birikmesi olarak tan›mlan›r. Pek çok
de¤iflik etyoloji ile ilgili olabilir ve intratorasik
hastal›klarda veya sistemik hastal›klarda ortaya ç›kabilir.
Plevra s›v›s›n›n varl›¤›n› klinik ve radyolojik olarak
saptamak kolay olmakla birlikte, s›v›n›n etyolojisini
saptamak o kadar kolay de¤ildir. Görüntüleme
yöntemleri, s›v›n›n biyokimyasal ve hücresel analizi,
sitolojik muayene, mikrobiyolojik analizler, kapal›
veya aç›k biyopsi ifllemleri gibi tüm tan›sal ad›mlar
yerine getirilse bile tan› alamayan hastalar
olabilmektedir. Bunlar›n baz›lar›, tan› ifllemleri s›ras›nda
kendili¤inden kaybolabilmekte ve retrospektif olarak
viral etyoloji düflünülmektedir. Baz› tan› konamayan
plevra s›v›lar› ise klinik seyrindeki özellikler nedeniyle
kan›t olmasa da mali¤n kabul edilmektedir. Bazen de
hiçbir flekilde tan› konamayan ve idiopatik plevra s›v›s›
tan›s›n› alan selim seyirli s›v›lar ortaya ç›kabilmektedir.
1988 y›l›nda, Sahn’ n›n (1) yay›nlad›¤› makalede, s›v›
analizleri ile, plörezili hastalar›n  ancak %75’ inde
tan›ya var›ld›¤› bildirilmifltir. 1991’ de Anabilim
Dal›m›zda inceledi¤imiz bir plörezi serisinde s›v›
analizi, biyopsi ve di¤er tan› yöntemleri ile kesin tan›
%36 bulunmufltur. Olas› tan› oran› ise %60’ d›r. Yan›lg›
veya tan› konamayan hasta oran› %4’ tür (2). Collins
ve arkadafllar›n›n (3) yeni saptanm›fl hastalarda yapt›¤›
prospektif incelemede, sadece inisyal s›v› analizi ile
kesin tan› konulan hasta oran› %25  bulunmufltur. %55’
inde olas› tan› konmufl ve geri kalan %20 hastada s›v›
analizi ile tan› konulamam›flt›r.

KL‹N‹K BULGULAR
ve TANI ZORLUKLARI

Normalde plevra bofllu¤unda birkaç mL’ lik s›v› bulunur.
Bu s›v› visseral ve parietal plevra yapraklar› aras›nda
kayganl›k sa¤lar.  Sa¤l›kl› kiflilerde torasentez yap›labilir
ise yaklafl›k 1 mL kadar s›v› elde edilebilir. Sa¤l›kl›
kiflilerin % 10 kadar›nda ise yaklafl›k 20 mL’ ye kadar

s›v› elde edilebilmifltir. Sa¤l›kl› insanda plevra s›v›s›n›n
hücresel ve biyokimyasal içeri¤i organizma taraf›ndan
sabit tutulur. Bunun sa¤lanmas›nda plevra damarlar›n›n
onkotik ve hidrostatik bas›nçlar ile plevra lenfatik
sisteminin permeabilitesi rol oynar (4).
Parietal plevra sistemik arterlerden, visseral plevra ise
bronflial arterlerden kan al›r. Plevra bofllu¤undaki s›v›
ve protein de¤iflimi a¤›rl›kla parietal plevra taraf›ndan
yap›l›r. Teorik olarak Starling yasas› gere¤i, plevra
dolafl›m›nda hidrostatik bas›nc›n artmas› veya onkotik
bas›nc›n azalmas› veya kapiller geçirgenli¤in artmas›
gibi nedenler plevra bofllu¤unda s›v› birikmesine neden
olursa da (Tablo I), bu mekanizmalar klinikte her zaman
geçerli veya ön planda etkili  olmaz. Örne¤in, bir
seferde 1000mL’ den fazla s›v› al›nmamas› gerekti¤i,
reekspansiyon ödemi geliflebilece¤i söylenirse de bu
olay çok seyrek görülür (5), veya onkotik bas›nç
azald›¤›nda (hipoalbüminemi) kolayca s›v› birikmez.
Örne¤in hepatik hidrotoraks (veya siroz seyrinde plevra
s›v›s›) s›kl›¤› %6-22 fleklinde bildirilmifltir. Buna karfl›l›k
iatrojenik baz› nedenlerle plevra s›v›s› ortaya ç›kmas›
mümkün olabilir (4, 6, 7).

Tablo I: Plevra da s›v› birikmesine neden olan mekanizmalar ve

bunlar›n klinik örnekleri (1).

Mekanizma

Hidrostatik bas›nc›n
artmas›

Onkotik bas›nc›n›n
azalmas›

Endotel permeabilitesinin
artmas›

Lenfatik drenaj›n azalmas›

Duktus torasikus rüptürü

Plevral bas›nc›n negatifli¤inin
artmas›

Peritondan s›v› geçifli

Fazla s›v› boflalt›lmas›

‹atrojenik

Klinik örnek

Konjestif kalp yetmezli¤i

Hipoalbüminemi’ye ba¤l›
plevra s›v›s›

Parapnömonik s›v›

Malignite

fiilotoraks

Atelektazi

Hepatik hidrotoraks

Akci¤erlerde reekspansiyon
ödemi

Santral venöz kateterin ekstra
vasküler yer de¤iflimi
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Plevrada serbest s›v› varsa ve 500 mL’ den fazla ise
klasik muayene bulgular› olarak perküsyonda matite,
oskültasyonda solunum seslerinde azalma, vibrasyonda
azalma saptan›r. Pozisyon de¤iflirse, hemitorakstaki
bölgesine ba¤l› olarak bu bulgular da yer de¤ifltirir.
1500 mL’ den fazla s›v› varl›¤›nda interkostal mesafede
fliflkinlik, solunum hareketlerinde kaybolma görülür.
Mediasten karfl› tarafa kayar ve s›v› taraf›ndaki
akci¤erde kompresyon atelektazisi olur. Bu durumda
egofoni, bronflial solunum duyulur. Konjestif kalp
yetmezli¤i söz konusu ise, periferik ödem, boyun
venlerinde dolgunluk, S3 saptan›r. Ancak az miktardaki
s›v›lar› fizik muayene ile saptamak mümkün de¤ildir.
Ankiste s›v›larda veya sissür içindeki s›v›larda ise
klasik muayene bulgular› elde edilmez (4, 6).
fiüphesiz, her hasta için tan› ad›na gayret gösterilmelidir.
Bazen klinik veriler s›v› nedenini düflündürse de her
olguda plevra ponksiyonu (torasentez) yapmak esast›r.
Deneyimli kifliler taraf›ndan yap›ld›¤›nda güvenilir bir
yöntemdir ve morbiditesi s›n›rl›d›r. Ancak yine de
dikkat edilmesi gereken bir grup hasta vard›r. Bunlar
kanama diyatezi olan hastalar, çok küçük efüzyon
saptananlar, antikoagülan kullananlar ve koopere
olmayan hastalard›r. Bu koflullarda risk-yarar oran›
dikkatlice tart›lmal›, gerekli görülürse uygun koflullar
sa¤lanarak denenmelidir.Torasentez s›ras›nda hasta
öksürmeye bafllarsa, gö¤üs a¤r›s› olursa, veya plevral
negatif bas›nc›n artt›¤›n› gösteren baflka bulgular ortaya
ç›karsa ponksiyon ifllemi sonland›r›l›r (4, 6, 7).

RADYOLOJ‹K MUAYENE VE TANI
ZORLUKLARI

Yaklafl›k 75 mL miktar›ndaki s›v› gö¤üs röntgeninde
bulgu vermez. Buna karfl›l›k 150-175 mL s›v› postero-
anterior (PA) akci¤er grafisinde kolayl›kla fark edilebilir.
Daha küçük miktardaki s›v›lar lateral dekübitus grafi,
ultrasonografi veya bilgisayarl› tomografi ile
saptanabilir (4).
Klasik olarak, s›v› önce diafragma yüzeyinde, posterior
aç›da toplan›r. Bu durumda PA akci¤er grafisinde,
kostofrenik aç› kapanmaz. S›v› artt›kça, diyafram›
kapatarak üçgen fleklinde bir dansite meydana getirir,
veya yan grafide posteriyor ve lateral kostofrenik
sulkusu kapatan üçgenimsi bir gölge meydana getirir.
Daha fazla s›v› birikirse hemidiafragma gölgesi oblitere
olur, hemitoraks opaklafl›r. Bu opasitenin laterali
mediale göre daha yüksektir. Lateral görünümde, s›v›
posteriyor gö¤üs duvar›na do¤ru oblik olarak yükselir
(7). Fazla s›v› mediasteni karfl› tarafa iter (mediastinal
“shift”). Tüm bu bulgular plevrada s›v› varl›¤›n›, fazla

s›v›ya ra¤men bu itilme olmazsa, s›v› alt›ndaki
parankimde kollaps veya mediastinal fiksasyonu
düflündürür. Bu durum ço¤u kere bronfl tümörü
nedeniyledir.
Plevrada s›v› oldu¤unu klinik ve radyolojik olarak
anlayabilmek kolayd›r. Fakat radyolojik bulgular ile
etyolojik tan› elde etmek her zaman mümkün de¤ildir.
Ancak afla¤›da de¤inilen baz› özelliklerle etyolojik
tan›ya bazen yaklafl›labilir:

• Kardiyomegali, pulmoner venlerin redistribüsyonu
kalp yetmezli¤ini,

• Plevral kitleler, atelektazi, kosta erozyonunun
varl›¤›, metastatik karsinomu,

• Yükselmifl bir diyafra¤ma, subdiyafragmatik abseyi,
volüm kayb›n›, diyafra¤ma felcini veya bronfl
obstrüksiyonunu düflündürür.

Parankimde anormallikler oldu¤unda veya iki plevran›n
yapraklar› aras›nda yap›fl›kl›k oldu¤unda atipik s›v›
toplanma paternleri ortaya ç›kar: Parapnömonik
efüzyon, ampiyem, toraks cerrahisi, plöredezis ifllemleri
loküle s›v› oluflmas›n›n nedenleri olabilir. S›v› lateral-
de loküle olursa, plevra yüzeyinde yar›m daire fleklinde
bir opasite yapar. PA akci¤er grafisindeki görüntüsü
de kitle opasitesini taklit edebilir.
Subpulmonik biriken s›v› 1000 mL’ den fazla olabilir
ve sadece diafragman›n yükselmesi fleklinde görülebilir.
Bu durumda diafragma horizontal görünür ve periferide
küçük bir aç› yapar (kostofrenik aç›). Lateral dekübitüs
film, serbest s›v› varl›¤›nda s›v›n›n laterale yay›lmas›
ile gerçek diafragma gölgesini gösterebilir.
S›v› interlober sissür içerisinde birikti¤inde, PA akci¤er
grafisinde eliptik veya tümöre benzer bir opasite, lateral
filmde ise fissür trasesine uyan i¤ fleklinde opasite
(Fantom tümörü) yapar. Nedeni bilinmemekle birlikte
bu görüntü özellikle konjestif kalp yetmezli¤inde s›kt›r
ve hemodinamik problemler halledildi¤inde (Vanishing
tümör), kaybolur.
Plevra s›v›s› gö¤üs röntgeninde saptanan tek anormallik
ise de etyoloji de bir çok hastal›k söz konusudur.
‹nfeksiyonlar (tüberküloz, viral infeksiyon), malign
s›v›lar (kanser, lenfoma, lösemi), pulmoner emboli,
ilaca ba¤l› reaksiyonlar, asbestoz ile ilgili benign s›v›,
lenfatik anormallik (flilotoraks, sar› t›rnak sendromu),
üremik plörezi, konstriktif perikardit, hipotiroidizm,
ailevi Akdeniz atefli, idiopatik s›v› gibi çok say›da
neden akla gelmeli ve ay›rt edilmelidir (4, 7 - 11).
Gö¤üs röntgeninde bilateral plevra s›v›s› varsa ço¤u
kere transüdad›r. Transüda genellikle konjestif kalp
yetmezli¤i nedeniyle ortaya ç›kar. Daha nadir nedenler
nefrotik sendrom, hipoalbüminemi, periton diyalizi ve
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konstriktif  perikardit olabilir. Fakat bilateral s›v›lar
eksüda karakterinde de olabilir ve bu durumda
muhtemel tan›lar malignite (karsinom, lenfoma), lupus,
sar› t›rnak sendromu vb olabilir (1, 3, 4, 12).
Diafragman›n alt›ndaki hastal›klar, yani abdomen ve
pelviste yer alan hastal›klar da plevra s›v›s› nedeni
olabilir. Bu s›v› transüda ise hepatik hidrotoraks, nefrotik
sendrom, ürinotoraks ve periton diyalizi söz konusu
olabilir. E¤er eksüda ise, pankreas hastal›klar›, flilöz
asit, subfrenik abse veya splenik abse veya infarkt akla
gelebilir (4, 6, 7).
‹nterstisyel akci¤er infiltrasyonuna efllik eden plevra
s›v›s› varsa, konjestif kalp yetmezli¤i, romatoid artrit,
asbest ile ilgili hastal›klar, lenfanjitis karsinomatoza,
lenfanjioleiomiyomatosis, viral veya mikoplazma
pnömonisi, Waldenström makroglobülinemisi,
sarkoidoz ve “Pneumocystis carinii”  pnömonisi akla
gelmelidir (4, 8, 13, 14).
Akci¤erdeki nodüllere efllik eden plevra s›v›s› varsa,
büyük olas›l›kla akci¤er d›fl› bir tümörün metastaz›
akla gelmelidir. Daha seyrek olas›l›klar Wegener
granülomatozisi, romatoid artrit, septik emboli,
sarkoidoz veya tularemidir (6 - 8).

PLEVRA SIVISININ ANAL‹Z‹
ve TANI ZORLUKLARI

fiilotoraks, hemotoraks, veya pü gibi makroskopik
görüntüsü karakteristik olan plevra s›v›lar›nda tan›
olas›l›klar› k›s›tl›d›r ve kesin tan› flans› yüksektir. Bunlar
d›fl›ndaki plevra s›v›lar›nda tan›sal yaklafl›m genellikle
daha zordur.
Transüda – eksüda ay›r›m› tan› spektrumunu daraltmak
aç›s›ndan mutlak gereklidir. Bu konuda anahtar ölçümler
Light ve arkadafllar› (15) taraf›ndan 1972’ de
tan›mlanm›flt›r.  Bunlar LDH (laktat dehidrogenaz)
miktar›, s›v›daki LDH / serum LDH oran›, total protein
miktar›, s›v› proteini / kan proteini oran›d›r.  Light ve
arkadafllar›n›n kriterleri yayg›n olarak kullan›lmakla
birlikte, son 10 y›lda yap›lan baz› çal›flmalarda özellikle
LDH kantitatif de¤eri ile ilgili de¤iflik öneriler
bildirilmifltir (16 - 18). Light ve arkadafllar›’ n›n
klasikleflmifl kriterleri flunlard›r (15,19);

• S›v› protein / serum protein > 0.5
• S›v› LDH / serum LDH > 0.6
• S›v› LDH’ n›n kantitatif de¤eri, serum için öngörülen

normal LDH de¤erinin üst s›n›r›n›n 2/3 ünden büyük
ise eksüda, tersi söz konusu ise transüda kabul edilir.

Protein ve LDH d›fl›nda, ay›r›c› tan›da yard›mc›

olabilecek baflka s›v› analizleri de söz konusudur.
Bunlar glükoz ve pH, kolesterol, bilurubin ve albümin
ölçümleridir (19-21).
Heffner ve arkadafllar› bir meta-analiz çal›flmas›nda
(17) s›v› analizi yapan pek çok çal›flmay› gözden
geçirmifl, ve de¤iflik çal›flmalara ait 1448 olguyu birlikte
de¤erlendirmifltir. Bu çal›flman›n s›v› analizleri ile ilgili
sonuçlar› ve  literatür ile karfl›laflt›r›lmas› Tablo II’ de
sunulmufltur. Bu tablodan da izlendi¤i gibi birçok
çal›flmada elde edilen analiz sonuçlar› hemen hemen
ayn› de¤erleri göstermektedir. Ancak plevra s›v›s›n›n
kantitatif LDH de¤erinde sorun mevcuttur. Light ve
arkadafllar›n›n (19) tan›mlad›¤› de¤er normalin üst
s›n›r›n›n 2/3’ ü iken, meta analiz çal›flmas›nda yap›lan
yeni hesaplamalar ile bu de¤erin normalin üst s›n›r›n›n
0.45’ i oldu¤u saptanm›flt›r. Bu büyük efor sonunda
meta-analizin vard›¤› sonuç fludur: Transüda-eksüda
ay›r›m›nda, do¤ru yorum yapabilmek için daha iyi
tasarlanm›fl çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Tablo II: Transüda-eksüda ay›r›m›nda s›v› analizlerinin irdelenmesi.

*Bu bölümde, 45 ile 60 aras›nda dört ayr› çal›flma sonucu mevcuttur, bu ölçüm duyarl›k

ve özgünlü¤ü en düflük olanlardan biridir.

Bazan klinikte eksüda özelliklerinde çeliflkiler olabilir.
Örne¤in plevra s›v›s› LDH de¤erleri eksüday› gösteriyor,
fakat s›v›/serum protein oran› transüday› gösteriyor ise
malignite olas›l›¤› göz önüne al›nmal›d›r (18).
Klinik pratikte kalp yetmezli¤ine ba¤l› transüda

Plevra s›v›s› analizi

Plevra s›v›s› protein

S›v›/serum protein

Plevra s›v›s› LDH

S›v›/serum LDH

S›v› kolesterolü

S›v›/serum kolesterol

S›v›-serum albümin fark›

S›v›/serum bilurubin

Meta-analizin cut-off

de¤erleri (17)

>2.9g/dL

>0.5

>normalin üst

s›n›r›n›n 0.45’den

>0.6

>45 mg/dL

>0.3

<1.2g/dL

>0.6

Önceki çal›flmalar›n

cut-off de¤erleri (19)

>3g/dL

>0.5

>200 IU/L veya

>normalin üst

s›n›r›n›n 2/3’ünden

>0.6

>45-60 mg/dL*

>0.3

<1.2g/dL

>0.6

Plevra s›v›lar›nda tan› zorluklar›
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niteli¤indeki bir s›v›, diüretik kullan›m›ndan sonra baz›
eksüda özelliklerini sergileyebilir. S›v› analizleri ve
ay›r›c› tan› ifllemleri diüretik kullan›m›ndan sonra
yap›l›yorsa önemli kar›fl›kl›klara yol açabilir  (4, 12).
Bu durumda, serum-s›v› albümin fark› ay›r›c› tan›da
yard›mc› olabilir (21).
Kan pH’ s›n›n normal olmas› kofluluyla, plevra s›v›s›nda
pH < 7.20 saptanmas› ay›r›c› tan›daki olas›l›klar› bir
dereceye kadar azalt›r ve klinik pratikte ilk akla gelen
ampiyem veya komplike parapnömonik s›v›d›r  (19).
Fakat yine de tan›da göz önüne al›nacak bir çok olas›l›k
vard›r. Bunlar; kronik romatoid plörezi, özofagus
rüptürü, malign s›v›lar, tüberküloz plörezi ve lupus
plörezisi, hemotoraks, paragonomiyazis, lupus plöriti
olabilir. Ayr›ca sistemik asidoz durumunda da s›v› pH’
s› düflüktür. Bu olas›l›klar›n tümü eksüdad›r. Buna
karfl›l›k, obstrüktif üropatiye sekonder olarak geliflen
ürinotoraks, düflük pH de¤eri olan tek transüda
nedenidir. Bir plevral s›v›n›n pH < 7.00 olabilmesi
sadece ampiyemde mümkün olabilir. Bu flekildeki
ampiyemin nedeni parapnömonik’ tir, veya özofagus
rüptürü ile alakal› bulunabilir (19).
Yukar›da bildirilen düflük pH’ l› s›v›larda, genellikle
plevra s›v›s› / serum glükoz düzeyi < 0.5, veya plevra
s›v›s› glükoz de¤eri < 60 mg/dL  bulunmaktad›r. Gerek
pH düflüklü¤ü gerek glükoz düflüklü¤ü plevra s›v›s›n›n
hücre içeri¤inin (bakteri, nötrofil) fazla oldu¤una ve
metabolik aktivasyonun sürmekte oldu¤una iflaret eder.
Glükoz son ürünü olan CO2 ve laktik asidin normal
h›zda geçifli plevra fonksiyonu bozuk oldu¤unda
engellenir. Bu tipte plevra s›v›lar› genelde eksüdad›r
(ürinotoraks hariç). Ampiyem ve romatoid plörezi de,
glükozu ve pH’ s› düflük di¤er tüm nedenlerden farkl›
olarak glükoz düzeyi 0 mg/dL’ ye kadar düflebilir (7,
8, 19).
S›v›n›n hücre içeri¤i tan›ya yard›mc› olabilir, fakat
hücre say›s› kesin tan›ya yard›mc› olmaz. Buna ra¤men
önemli bilgiler verebilir.
Lökosit say›s› 1000 / mm3 den az ise transüda, çok ise
eksüdad›r. Parapnömonik s›v›larda 10.000 den  fazla
lökosit saptan›r. 25.000 – 50.000 aras›nda ise komplike
olmam›fl bir parapnömonik s›v›, fakat ayn› zamanda
akut pankreatit olas›l›¤› düflünülür.  50.000 den fazla
ise bakteriyel infeksiyon (ampiyem) akla gelir (8, 19,
22). Nötrofiller parapnömonik s›v›larda artan
hücrelerdir.
Lenfositlerin de ay›r›c› tan›da k›smen rolü olabilir.
S›v›daki lenfosit oran› > %80 ise tüberküloz plörezi,
flilotoraks, lenfoma, sar› t›rnak sendromu, kronik
romatoid plörezi, sarkoidoz ve akut akci¤er rejeksiyonu
düflünülür (4, 8, 18). Bunlardan baz›lar›nda, örne¤in
tüberkülozda lenfositler bazen %100’ e yak›n olabilir,

fakat hiçbir zaman kesin tan› koydurucu de¤ildirler.
Plevra s›v›s›nda eozinofillerin saptanmas› da tan›
olas›l›klar›n› fazla daraltmaz. Pnömotoraks ve
hemotoraksta rastlanmakla birlikte, de¤iflik
etyolojilerden olan baflka bir çok s›v›da da saptan›r.
Bunlar asbeste ba¤l› benign s›v›lar, infarktüs ile birlikte
olan pulmoner emboli, tekrarlayan plevra ponksiyonlar›,
paraziter infeksiyonlar, mantar infeksiyonlar›, ilaca
ba¤l› plevra s›v›lar› (nitrofurantoin, dantrolene,
propylthiouracil, vb), Hodgkin lenfoma, ve karsinom
metaztazlar› gibi de¤iflik bir çok nedendir (6, 7, 8).
Plevra s›v›s›n›n analizleri aras›nda % 100 sensitif ve
spesifik bir laboratuar testi olmad›¤› daima hat›rda
tutulmal› ve s›v› analizlerinin de¤erlendirilmesinde
klinik ve radyolojik veriler mutlak göz önüne
al›nmal›d›r. Ay›r›c› tan› için yap›lan bu analizler ile
bazen kesin, bazen de olas› tan› koyulabilir. Kesin tan›
koyma olana¤› sa¤layan baz› laboratuar verileri Tablo
III de görülmektedir. Yandafl bulgular ve daha geç ele
geçen laboratuar verileri (mantar veya tüberküloz
kültürleri gibi) de geç de olsa kesin tan›ya yard›mc›
olurlar (19).

Tablo III: Baz› plevra s›v›lar›nda kesin tan›ya götüren s›v› analizleri.

Tan› konmam›fl eksüdalarda, özellikle malignite flüphesi

Laboratuar çal›flmas›

Pü saptanmas›

Sitolojik olarak malign hücre

Direkt veya kültür ile ARB

Mantar elemanlar›

LE hücresi

Trigliserid>110mg/dL, veya
flilomikron saptanmas›

Plevra s›v›s›/kan hematokrit
>0.5

Plevra s›v›s›/serum kreatinin
>1.0

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

PH<7.00, tükürük amilaz›nda
artma

Glükoz<15mg/dL

Enfüzyona benzeyen flekerden
zengin s›v›

Tan›

Ampiyem

Malign s›v›

Tüberküloz

Mantar

Lupus eritematozis

fiilotoraks

Hemotoraks

Ürinotoraks

Periton diyalizine ba¤l›

Özofagus rüptürü

Romatoid artrit plörezisi

Santral venöz kateterin
ekstravaze olmas›
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varsa torakoskopi güvenli ve s›k kullan›lan tan›sal bir
ifllem olarak ele al›nmal›d›r. Torakoskopi plevra
yapraklar›n›n do¤rudan görülebilmesine, s›v› almaya
ve uygun lezyon bölgelerinden yeterli biyopsi materyeli
elde etmeye yarar. Torakoskopi  lokal anestezi ile ve
hafif bir intravenöz sedasyon ile, spontan solunum
esnas›nda uygulanabilir. Torakoskopi, deneyimli bir
uygulay›c›n›n elinde, aç›k yap›lan ifllemlere göre daha
az morbiditeye sahiptir. Plevral yap›fl›kl›klar, lokülasyon
veya enfeksiyon flüphesi var ise genel anestezi ile
uygulanmas› arzu edilir (23).
Klinikte efor sarf edilen konulardan birisi de,
eksüdalar›n malign olup olmad›¤›d›r.  Marel ve
arkadafllar› (23) bu konuda, tan›sal olanaklar›n tan›ya
katk›lar›n› basitten daha komplike olana do¤ru dört
basamakta incelemifllerdir (Tablo IV).  Bu tan›sal
basamaklar› kullanarak kendi serilerinde eksüdalar›n
%45 oran›nda malign etioloji ile ilgili oldu¤unu ve
sitolojik muayenenin malign s›v› saptamakta en baflar›l›
yöntem oldu¤unu görmüfllerdir. Malign s›v›n›n
karsinoembriyojenik antijen düzeyi 10’ un üzerinde
ise, yüksek özgüllük (%90), düflük duyarl›l›k (%37)
gösterdi¤i anlafl›lm›flt›r (23).

Tablo IV: Malignite flüpheli eksüdalarda basamak tarz›nda yürütülen

tan›sal ifllemler ile elde edilen tan› oranlar› (24).

Tüm tan›sal ifllemlerin yetersiz oldu¤u hastalarda ya
da kapal› biyopsi ifllemlerinin özel riskler getirdi¤i
hastalarda (örne¤in pulmoner hipertansiyon
mevcudiyeti), genel anestezi alt›nda aç›k biyopsi
endikasyonu do¤ar. Aç›k biyopsi olana¤›na ra¤men
küçük bir grup plörezi olgusu tan›s›z kalabilir (1, 6, 7,

8, 23). Herhangi bir etyoloji saptanmay›p idiopatik
plevra s›v›s› tan›s›n› alm›fl olan bu hastalar uzun süre
izlendi¤inde ve düzenli aralarla kontrol edildi¤inde,
bunlar›n %20 sinde mezotelyoma, adenokanser
metastaz›, romatoid artrit, konjestif kalp yetmezli¤i ve
siroza ba¤l› plevra s›v›s› gibi tan›lar ortaya ç›kt›¤›
görülmüfltür (24).
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