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PLEVRA  SIVILARININ DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
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‹stanbul Üniversitesi T›p Fakültesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹STANBUL.

Normal olarak plevral boflluk çok az miktarda s›v›
içerir. Radyolojik olarak plevral s›v› saptanmas› anormal
bir bulgudur.  Tipik konjestif kalp yetmezli¤i bulgular›
olmayan ve ultrasonografi ya da lateral dekübitüs
grafide 10 mm’den fazla kal›nl›kta s›v› saptanan her
olguda tan› amaçl› torasentez yap›lmal›d›r (1). Al›nan
s›v› makroskopik, mikroskopik ve biyokimyasal olarak
de¤erlendirilmelidir. Tam bir plevral s›v›s› analizi için
50-100 mL plevral s›v› gerekmektedir (2).

PLEVRAL SIVILARIN MAKROSKOP‹K

OLARAK DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹

Plevra s›v›lar›n›n rengi, kokusu ve karakteri s›kl›kla
tan›da yard›mc› olabilmektedir.
Transüdalar›n tamam›na yak›n› ve eksüdatif s›v›lar›n
önemli k›sm› berrak, saman sar›s› renginde, visköz
olmayan ve kokusuz s›v›lard›r.
Bulan›k s›v›lar›n nedeni genelde artm›fl hücre
popülasyonu ya da lipid içeri¤idir. Santrifüj edilen
s›v›da üstte kalan k›s›m halen bulan›k ise neden artm›fl
lipid içeri¤idir. Bu durumda plevral s›v› lipid içeri¤i
incelenmelidir. fiilotoraks ve psödofliloz s›v›larda renk
ampiyeme benzer flekilde bulan›k ve beyaz›ms›d›r (süt
gibi). Eter damlatmakla flilöz s›v›lar berraklafl›rken,
psödofliloz s›v›larda de¤ifliklik olmaz.
Çukulata rengi s›v›larda plevraya aç›lm›fl karaci¤er
amebiazisi akla gelmelidir.
Kanl› s›v›larda plevra s›v›s› k›rm›z› renktedir. Sadece
1 mL kan bile plevral s›v›n›n k›rm›z› renk almas›na
yol açabilir. Beklemifl kanl› s›v›larda renk kahverengiye
dönüflür. Kanl› s›v›larda hemotorakstan ay›r›m önem
tafl›r. Plevra s›v›s› hemotokriti, periferik kan
hemotokritinin %50’sinden fazla ise hemotoraks söz
konusudur. Hemorajik s›v›lar travma d›fl›nda s›kl›kla
malignite lehine de¤erlendirilmelidir. Daha az s›kl›kla
görülmekle birlikte pulmoner emboli  de ay›r›c› tan›ya
girmelidir (3).
Sar›-yeflil renkli s›v›lar romatoid plöreziyi

düflündürürken, siyah renkli s›v›larda aspergillozise
ba¤l› plevral invazyon düflünülmelidir.
Berrak ya da kanl› vizköz s›v›lar genelde
mezotelyomalarda görülür.  Plevral s›v› vizkozitesi
artm›fl hiyalüranik asit düzeyinden dolay›d›r (1).
Ampiyemlerde de s›v› vizkozitesi artar, ayni zamanda
makroskopik olarak pü görünümü saptan›r. Özellikle
anaerop mikroorganizmalar›n da bulundu¤u
ampiyemlerde kötü koku mevcuttur. Plevra s›v›lar›nda
idrar  kokusunun saptanmas›  ür inotoraks›
düflündürmelidir.
Plevral s›v›da yemek partiküllerinin saptanmas› ise
özofagus ruptürünün bulgusudur (1,3).

Dansite ölçümü

Plevra s›v›s› incelemesinde kullan›lacak basit, h›zl›
fakat oldukça yararl› bir yöntem hidrometre ile dansite
ölçümüdür. Yaklafl›k 3g/dL protein içeri¤ine karfl›l›k
gelen 1015, transüda-eksüda ayr›m› için s›n›r de¤erdir.
Ancak son y›llarda dansite ölçümünde idrar analizinde
kullan›lan refraktometre s›kl›kla kullan›lmaktad›r (1).

Plevral s›v› mikroskopisi

Eritrosit miktar›n›n 5000 – 10000 /mm3 oldu¤u
durumlarda plevra s›v›s› k›rm›z› renk almaya bafllar.
Belirgin hemorajik görünümde 100000/ mm3’den fazla
eritrosit bulunur. Torasentez esnas›nda travmaya ba¤l›
olarak ta kan s›v›ya kar›flabilir. Bunun ay›r›m› önem
tafl›r. Bu tür travmatik s›v›larda s›v›n›n rengi homojen
de¤ildir. Mikroskopik olarak torasentez öncesi var olan
s›v›larda makrofajlar hemoglobin inklüzyonlar› içerir.
Travmatik s›v›larda ise trombositlere de rastlan›r.
Klasik olarak plevral s›v› lökosit miktar› manuel olarak
ölçülmesine karfl›n, son zamanlarda otomatik say›m
cihazlar›yla da do¤ru sonuçlar al›nabildi¤i gösterilmifltir
(4). Normalde plevral s›v› hücre miktar› 1000/ mm3’ün
alt›ndad›r ve bask›n hücre tipi mezotel hücrelerdir.
Mezotel hücrelerinden sonra ise s›kl›kla monosit ve

Yaz›flma Adresi: Doç Dr. Tunçalp DEM‹R. ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi,

Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, Cerrahpafla - ‹STANBUL.

Tel.:(0212) 588 48 00 - 2423



123

lenfositler bulunur. Polimorf nüveli lökosit miktar› ise
genelde düflüktür (2). Transüdalarda da bask›n hücre
popülasyonu mezotel hücrelerdir. Eksüdalarda da
de¤iflik oranlarda mezotel hücrelerine rastlanabilir.
Ancak eksüda karakterde bir s›v›da %5’ten fazla
mezotel hücresine rastlanmas› tüberküloz tan›s›n› ekarte
ettirir (5).

Nötrofilik s›v›lar

Transüda niteli¤indeki s›v›larda lökosit miktar› genelde
1000/mm3’ ün alt›nda iken, 10000/mm3 ‘ün üzerinde
lökosit say›s›na genelde parapnömonik efüzyonlarda
rastlan›r (6). Hakim olan hücreler ise polimorf nüveli
lökositlerdir. Akut pankreatit, pulmoner emboli ve
subfrenik abseye ba¤l› epanflmanlar, tüberküloz
plörezilerin akut dönemi ile transüda s›v›lar›n % 10
kadar›nda polimorf nüveli lökosit hakimiyetine
rastlanabilir (1).

Lenfositik s›v›lar

Tüberküloz ve malign epanflmanlarda lökosit say›s›
500 –2500 /mm3  aras›ndad›r ve lenfosit oran› genelde
%90’›n üzerindedir. Koroner bypass cerrahisi sonras›
geliflen efüzyonlarda da lenfosit oran› artm›fl olarak
görülür. Genelde lenfositik s›v›larda T-lenfositlerin
a¤›rl›kta oldu¤u görülür. Ancak kronik lenfositik lösemi
(KLL) ve lenfomaya ba¤l› efüzyonlarda B-lenfositleri
a¤›rl›ktad›r (7).

Eozinofilik s›v›lar

Plevral s›v›da eozinofili (>%10) saptanan durumlarda
s›kl›kla neden saptanamayabilir.  Eozinofilik  s›v›larda
Charcot-Leyden kristalleri ve Curshmann spirallerine
rastlanabilirse de  bunlar›n klinik anlam› yoktur (1).
En s›k rastlanan eozinofili nedeni plevral bofllukta kan
ve hava bulunmas›d›r (8). ‹lk torasentezlerde eozinofili
saptanmayan baz› olgularda ifllem s›ras›nda plevral
bofllu¤a hava girmesi nedeniyle izleyen torasentezlerde
eozinofili rastlanabilmektedir.  Plevral bofllukta hava
bulunmas›n›n eozinofiliye nas›l neden oldu¤u
bilinmemekle birlikte, IL-5 düzeyleri ile ilgili oldu¤u
düflünülmektedir (1). Smith ve arkadafllar› (9)
pnömotoraks ve plevral epanflman› bulunan hastalarda
plevral s›v› IL-5 düzeyleri ile eozinofil say›s› aras›nda
korelasyon saptam›fllard›r.  Bening asbestoz ve iyileflen
plevral infeksiyonlarda da eozinofili görülebilir.
Dantrolene, bromokriptin ve nitrofurantein gibi ilaçlara
ba¤l› s›v›larda, paragonimiazis, kist hidatik, amebiazis
ve askaris gibi parazitik infeksiyonlarda ve Churg-

Strauss sendromuna ba¤l› plevral epanflmanlarda da
eozinofiliye rastlan›r.Yine pulmoner emboliye ba¤l›
geliflen hemorajik s›v›larda da eozinofil say›s›nda art›fl
saptanabilir (1). Tüberküloz plörezilerde eozinofiliye
nadiren rastlansa da malign efüzyonlarda eozinofili
görülmez (1,8).

Bazofilik s›v›lar

Bazofili (>%10) plevra s›v›lar›nda nadir rastlanan bir
durumdur (3). Light %2’den fazla bazofil içeren plevra
s›v›s› görmedi¤ini söylemektedir. Plevral bazofili
bulundu¤unda lösemilere ba¤l› plevral tutulum akla
gelmelidir (10).
Makrofajlar›n plevral s›v›da bulunmas›n›n tan›sal önemi
yokken, plazma hücreleri multipl myelomay› akla
getirmelidir.

TRANSÜDA – EKSÜDA AYRIMI

Plevral s›v›lar›n ay›r›c› tan›s›nda en önemli
basamaklardan birisi, transüda –eksüda ay›r›m›d›r.
Transüdatif s›v›lar genelde sistemik olaylar›n etkileflimi
sonucu ortaya ç›kar. Transüda karakterinde bir s›v›n›n
saptanmas› durumunda ileri tetkike gerek yoktur. Bu
olgularda altta yatan konjestif kalp yetmezli¤i, böbrek
yetmezli¤i, siroz gibi hastal›klar›n tedavi edilmesi
gerekir (1).
Plevral s›v› protein düzeyinin 3g/dL’den fazla olmas›
(buna karfl›l›k gelen dansitenin de 1015’ten büyük
olmas›), transüda – eksüda ay›r›m›nda kullan›lan bir
kriter olmas›na karfl›n yaklafl›k % 10 olguda hatal›
sonuç vermesi, son y›llarda Light kriterlerinin s›kl›kla
kullan›lmas›na yol açm›flt›r. Bu kriterler ile yaklafl›k
%99 olguda transüda- eksüda ay›r›m› yap›labilmektedir
(11).

Light kriterleri:
1. Plevra s›v›s› / serum protein oran› >0,5,
2. Plevral s›v› / serum LDH oran› >0,6,
3. Plevral s›v› LDH’›n›n kantitatif de¤erinin serum

üst s›n›r›n›n 2/3’ünden yüksek olmas›d›r.

Yukar›daki kriterlerden herhangi birinin bulunmas›
s›v›n›n eksüda oldu¤unu gösterirken, transüdalarda bu
kriterlerden hiçbirisi bulunmaz.
2001 y›l›nda transüda – eksüda ay›r›m›ndaki kriterlerin
revize edilmesi amac›yla yap›lan bir çal›flmada plevral
s›v› mutlak LDH düzeyinin transüda- eksüda ay›r›m›nda
en önemli marker oldu¤u gösterilmifltir (12). Yine

Plevra s›v›lar›n›n de¤erlendirilmesi
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plevra s›v›s› /serum protein oran›n›n 0,5’ten büyük
olmas›n›n halen geçerli bir ay›raç oldu¤u söylenmifltir
(12). LDH’›n eksüdatif s›v›larda lokal olarak plevral
bofllukta aktive olmufl, tahrip olmufl ya da ölmüfl mezotel
hücreleri ile di¤er enflamatuar hücrelerden köken ald›¤›
bilinmektedir (13,14). Plevral s›v› LDH düzeyleri
serum LDH’›ndan etkilenmemektedir. Transüdalarda
lokal LDH yap›m›na ait bilgi mevcut de¤ildir.
Yukar›daki çal›flmada plevral s›v›/serum protein
de¤erleri aras›nda korelasyon saptan›rken, plevral
s›v›/serum LDH düzeyleri aras›nda korelasyon
gösterilememifltir. Ayn› çal›flmada plevral s›v›/serum
LDH oran›n›n önemsiz oldu¤u, transüda/eksüda
ay›r›m›nda gerekli olmad›¤› ileri sürülmüfltür. Plevral
s›v› mutlak LDH’› için cut off de¤eri 163 IU/L ya da
serum LDH’›n›n %82’si olarak gösterilmifltir. Plevral
s›v› mutlak LDH de¤eri (>163 IU/L) ile birlikte plevra
s›v›s›/serum protein oran›n›n >0,4 olarak birlikte
kullan›lmas›n›n eksüda /transüda ay›r›m›nda baflar›y›
artt›rd›¤› gösterilmifltir (12). Klinik olarak transüda
düflünülen ancak Light kriterlerine göre eksüda saptanan
olgularda, serum-plevral s›v› albumin gradiyentine
bak›lmas› önerilmektedir. E¤er serum-plevral s›v›
albumin gradiyenti 1.2g/dL’den  büyükse, bu s›v› büyük
olas›l›kla transüdad›r (15).

D‹⁄ER B‹YOK‹MYASAL ‹NCELEMELER

Transüda- eksüda ay›r›m›nda kullan›lan protein ve
LDH düzeylerinin yan›nda glikoz, amilaz ve lipidlerin
ölçümleri de ay›r›c› tan›da yard›mc› olabilmektedir.

Glikoz düzeyi

Transüdalar›n tamam›nda ve eksüdalar›n ço¤unda
plevral s›v› glikoz düzeyi serum düzeyine paralellik
gösterir. Plevral s›v› glikoz  düzeyi ölçümü eksüdalar›n
ay›r›c› tan›s›nda yard›mc› olabilmektedir. Parapnömonik
efüzyon,  malign s›v›lar, romatoid artrit ve tüberküloza
ba¤l› s›v›larda glikoz düzeyi 60mg/dL’nin alt›nda
saptan›r (1). En düflük glikoz düzeyleri romatoid artrit
ve ampiyemde saptan›r (3). Parapnömonik efüzyonlarda
glikoz düzeyinin düflük olmas› kötü prognozu ve
ampiyeme gidifli düflündürmelidir.

Amilaz düzeyi

Plevral s›v› amilaz düzeyi pankreas hastal›klar› (akut
pankreatit, pankreas psödokisti), özofagus rüptürü ve
malign olaylarda serum düzeyinin üzerinde (>normal
serum düzeyi ya da plevra s›v›s›/serum oran›>1)

saptanabilir (16). Ancak maliyet art›fl› nedeniyle rutinde
bak›lmay›p yaln›zca özofagus ruptürü ve pankreatit
flüphesinde bak›lmas› önerilmektedir (1). Ayr›ca ruptüre
olmufl ektopik gebelikte de amilaz düzeyleri
artabilmekredir (3). Transüda karakterdeki s›v›larda
ise amilaz düzeyi genelde serum düzeyinin alt›ndad›r.
fiilöz ve fliliform s›v›lar›n tan›s› için plevra s›v›s› lipid
içeri¤inin incelenmesi gerekir. Trigliserid miktar›n›n
110 mg/dL’nin üzerinde olmas› flilöz s›v›lar için tan›
koydurucudur. 50 mg/dL’nin alt›ndaki trigliserid düzeyi
ise flilöz s›v› tan›s›n› ekarte ettirir. 50-110 mg/dL
aras›ndaki de¤erlerde ise lipoprotein elektroforezi
yap›lmal›d›r. Elektroforezde flilomikronlar›n görülmesi
flilöz s›v› için karakteristiktir, fliliform s›v›larda görülmez
(17). Mikroskopik incelemede kolesterol kristallerinin
görülmesi ise fliliform s›v›lar için tipiktir. fiiliform
s›v›lar›n kolesterol düzeyi de 200 mg/dL’nin üzerindedir
(18).

Plevral s›v› pH’›

Plevra s›v›s›nda pH ölçümü için, ayn› AKG ölçümü
gibi heparinize enjektör kullan›lmal› ve AKG aleti ile
de¤erlendirilmelidir.Haz›r stikler ya da pH metreler
ile yap›lan ölçümlerde de¤erlerin 0.20 – 0.30 daha
yüksek ç›kt›¤› gösterilmflitir (19).
Normal plevral s›v› pH’›, serum plevra bikarbonat
gradiyenti nedeniyle 7.60 civar›ndad›r. Plevral s›v›
pH’›n›n 7.30’un alt›nda olmas›, normal kan pH’› ile
birlikte ise genelde düflük s›v› glikoz düzeyine efllik
eder (20). Transüdalarda pH genelde 7.40-7.50 aras›nda
iken, eksüdalar›n ço¤unda 7.30-7.45 aras›ndad›r.
7.30’un alt›ndaki pH durumlar›nda özofagus ruptürü,
ampiyem, romatoid artrit, malignite ve tüberküloza
ba¤l› plörezi düflünülmelidir (3). Malign s›v›larda pH’›n
düflük olmas› genellikle kötü prognoz ve plöredezise
yan›ts›zl›kla birliktedir (21). Parapnömonik
epanflmanlarda da pH’›n 7.0’den düflük olmas› tüp
torakostomi endikasyonu iken, pH’›n 7.2’den büyük
olmas› prognozun iyi olaca¤›n› ve s›v›n›n drenaj›na
gerek olmad›¤›n› gösterir (22). Romatoid artrite ba¤l›
s›v›lar›n pH’› genelde 7.2’den küçük iken, lupusa ba¤l›
s›v›larda pH 7.35’in üzerindedir (23).

Malign olaylarda yard›mc› testler

Plevra s›v›s› sitolojik incelemesi malignitelerde %50’nin
üzerinde olguda tan› koydurucu olabilmektedir. Ayn›
zamanda maligniteler aras›nda ay›r›c› tan› da
yap›labilmektedir. Tümör belirteçleri konusunda bir
çok çal›flma yap›lm›fl olmas›na karfl›n rutinde kullan›m›
halen önerilmemektedir (1).

T DEM‹R
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‹mmunolojik testler

Romatoid Faktör (RF)’ün parapnömonik ve malign
efüzyonlarda da yükselebildi¤i gösterilmifl olmas›na
karfl›n Light romatoid artrit flüphesi olan olgularda RF
düzeyine bak›lmas›n› önermektedir (1,23). Plevra s›v›
RF titresinin 1:320 ve serum titresine eflit ya da daha
büyük ise büyük olas›l›kla romatoid artrite ba¤l› s›v›y›
göstermektedir (1). Plevral s›v› antinükleer antikor
(ANA) titresinin 1:160’dan ya da plevra s›v›s› /serum
ANA oran›n›n 1’den büyük olmas› lupusa ba¤l›
plöreziyi düflündürürken, plevra s›v›s›nda LE hücresinin
bulunmas› lupus için tan› koydurucudur (24).  Lupus
ve romatoid artrite ba¤l› s›v›lar›n ço¤unda plevral s›v›
kompleman  düzeyi düflük bulunur (23,25). Ayn›
olgular›n plevral s›v› immum kompleks düzeyleri ise
genelde yüksektir. Ancak plevra s›v›s› immun kompleks
düzeyi ölçümü araflt›rmalar d›fl›nda önerilmemektedir
(1).

PLEVRA SIVISI M‹KROB‹YOLOJ‹S‹

Eksüda karakterindeki plevral s›v›larda ay›r›c› tan›
aç›s›ndan mikrobiyolojik incelemeler yap›lmal›d›r.
Gram boyama, parapnömonik epanflmanlarda ve
ampiyemlerde yol göstericidir. Özellikle ülkemizdeki
yüksek  tüberküloz insidans›ndan dolay› plevral s›v›da
aside dirençli basil (ARB) aranmal›d›r. Ancak plevra
s›v›s›nda basil bulma olas›l›¤›, tüberküloz ampiyem
ve HIV pozitif olgular d›fl›nda son derece düflüktür (1).
Ampiyem olgular›nda aerobik kültür yan›nda anaerobik
kültür de yap›lmal›d›r. Kültür için ekimlerin yatak
bafl›nda yap›lmas›, üreme olas›l›¤›n› att›rmaktad›r.
Kültür için materyal direkt aspirasyon ile al›nmal›d›r.
Toraks tüpünden al›nan materyallerde yanl›fl sonuçlar
bildirilmektedir (26). Tüberküloz kültürü içinde yatak
bafl›nda ekim ile BACTEC yönteminin kullan›lmas›
üreme olas›l›¤›n› artt›rabildi¤i gibi üreme süresini de
k›saltmaktad›r (27). Tüberküloz tan›s› için PCR
(polymerase chain reaction) yönteminin kullan›lmas›
ise çeliflkili sonuçlar ve oldukça yüksek maliyet
nedeniyle araflt›rma amaçl› kullan›lmal›d›r. Klinik
flüphe bulunan olgularda mantar kültürleri de
yap›lmal›d›r.

Adenozin deaminaz (ADA)

ADA adenozini inozine çeviren bir enzimdir. Plevral
s›v› ADA düzeyleri özellikle tüberküloz tan›s› için
kullan›lmaktad›r. Tüberküloz d›fl›nda romatoid s›v›larda
ve ampiyemde de yükselebildi¤i gösterilmifltir (28,29).
Plevral s›v› lenfosit/nötrofil oran›n›n 0.75’den büyük

olmas› durumunda ADA yüksekli¤inin tüberküloz için
spesifitesi artmaktad›r (30). 70 U/L üzerindeki plevral
s›v› ADA düzeyinin romatoid artrit ve ampiyemin
olmad›¤› durumlarda tüberküloz için tan› koydurucu
oldu¤u, 40U/L üzerinde olmas›n›n ise büyük olas›l›kla
tüberkülozu düflündürmesi gerekti¤i ileri sürülmüfltür
(1).

‹nterferon

Tüberküloz plörezilerde -interferon düzeyinin yüksek
oldu¤u, sensitivitesinin %99, spesifitesinin ise %98’a
kadar ç›kt›¤› bildirilmifltir (31,32). -interferon
tüberküloz plörezilerde CD4+ lenfositlerden
s a l g › l a n m a k t a  v e  p l e v r a n › n  s a v u n m a
mekanizmalar›ndan birini oluflturmaktad›r (1).
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