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PLEVRA SIVILARININ DEGERLENDIRILMESI
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Normal olarak plevral bosluk ¢cok az miktarda sivi
icerir. Radyolojik olarak plevral s1v1 saptanmasi anormal
bir bulgudur. Tipik konjestif kalp yetmezligi bulgular1
olmayan ve ultrasonografi ya da lateral dekiibitiis
grafide 10 mm’den fazla kalinlikta s1vi saptanan her
olguda tan1 amach torasentez yapilmalidir (1). Alinan
stvit makroskopik, mikroskopik ve biyokimyasal olarak
degerlendirilmelidir. Tam bir plevral sivist analizi i¢in
50-100 mL plevral sivi gerekmektedir (2).

PLEVRAL SIVILARIN MAKROSKOPIK
OLARAK DEGERLENDIRILMESI

Plevra sivilarinin rengi, kokusu ve karakteri siklikla
tanida yardimer olabilmektedir.

Transiidalarin tamamina yakini ve eksiidatif sivilarin
onemli kismi1 berrak, saman sarist renginde, viskoz
olmayan ve kokusuz sivilardir.

Bulanik sivilarin nedeni genelde artmis hiicre
popiilasyonu ya da lipid icerigidir. Santrifiij edilen
stvida iistte kalan kisim halen bulanik ise neden artmig
lipid igerigidir. Bu durumda plevral s1v1 lipid icerigi
incelenmelidir. Silotoraks ve psddosiloz sivilarda renk
ampiyeme benzer sekilde bulanik ve beyazimsidir (siit
gibi). Eter damlatmakla §iloz sivilar berraklagirken,
psodosiloz sivilarda degisiklik olmaz.

Cukulata rengi sivilarda plevraya acilmig karaciger
amebiazisi akla gelmelidir.

Kanli sivilarda plevra sivisi kirmizi renktedir. Sadece
1 mL kan bile plevral sivinin kirmizi renk almasina
yol acabilir. Beklemis kanli sivilarda renk kahverengiye
doniisiir. Kanli sivilarda hemotorakstan ayirim énem
tasir. Plevra sivist hemotokriti, periferik kan
hemotokritinin %50’sinden fazla ise hemotoraks soz
konusudur. Hemorajik sivilar travma disinda siklikla
malignite lehine degerlendirilmelidir. Daha az siklikla
goriilmekle birlikte pulmoner emboli de ayirici taniya
girmelidir (3).

Sari-yesil renkli sivilar romatoid ploreziyi

diisiindiiriirken, siyah renkli sivilarda aspergillozise
bagli plevral invazyon diisiiniilmelidir.

Berrak ya da kanli vizkdz sivilar genelde
mezotelyomalarda goriiliir. Plevral sivi vizkozitesi
artmis hiyaliiranik asit diizeyinden dolayidir (1).
Ampiyemlerde de s1v1 vizkozitesi artar, ayni zamanda
makroskopik olarak pii goriiniimii saptanir. Ozellikle
anaerop mikroorganizmalarin da bulundugu
ampiyemlerde kotii koku mevcuttur. Plevra sivilarinda
idrar kokusunun saptanmasi iirinotoraksi
diistindiirmelidir.

Plevral sivida yemek partikiillerinin saptanmast ise
0zofagus ruptiiriiniin bulgusudur (1,3).

Dansite 6lciimii

Plevra sivisi incelemesinde kullanilacak basit, hizli
fakat oldukca yararli bir yontem hidrometre ile dansite
olciimiidiir. Yaklasik 3g/dL protein igerigine karsilik
gelen 1015, transiida-eksiida ayrimu i¢in sinir degerdir.
Ancak son yillarda dansite dl¢limiinde idrar analizinde
kullanilan refraktometre siklikla kullanilmaktadir (1).

Plevral sivi mikroskopisi

Eritrosit miktarinin 5000 — 10000 /mm? oldugu
durumlarda plevra sivisi kirmizi renk almaya baslar.
Belirgin hemorajik goriiniimde 100000/ mm?’den fazla
eritrosit bulunur. Torasentez esnasinda travmaya bagl
olarak ta kan siviya karigabilir. Bunun ayirimi énem
tasir. Bu tiir travmatik sivilarda sivinin rengi homojen
degildir. Mikroskopik olarak torasentez oncesi var olan
stvilarda makrofajlar hemoglobin inkliizyonlar igerir.
Travmatik sivilarda ise trombositlere de rastlanir.
Klasik olarak plevral sivi 16kosit miktart manuel olarak
Ol¢iilmesine karsin, son zamanlarda otomatik sayim
cihazlariyla da dogru sonuglar alinabildigi gosterilmistir
(4). Normalde plevral siv1 hiicre miktar: 1000/ mm?’iin
altindadir ve baskin hiicre tipi mezotel hiicrelerdir.
Mezotel hiicrelerinden sonra ise siklikla monosit ve
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lenfositler bulunur. Polimorf niiveli 16kosit miktar1 ise
genelde diisiiktiir (2). Transiidalarda da baskin hiicre
popiilasyonu mezotel hiicrelerdir. Eksiidalarda da
degisik oranlarda mezotel hiicrelerine rastlanabilir.
Ancak eksiida karakterde bir sivida %5’ten fazla
mezotel hiicresine rastlanmasi tiiberkiiloz tanisini ekarte
ettirir (5).

Notrofilik sivilar

Transiida niteligindeki sivilarda 16kosit miktar1 genelde
1000/mm3’ iin altinda iken, 10000/mm3 “iin tlizerinde
Iokosit sayisina genelde parapnémonik efiizyonlarda
rastlanir (6). Hakim olan hiicreler ise polimorf niiveli
lokositlerdir. Akut pankreatit, pulmoner emboli ve
subfrenik abseye bagli epangmanlar, tiiberkiiloz
plorezilerin akut donemi ile transiida sivilarin % 10
kadarinda polimorf niiveli 16kosit hakimiyetine
rastlanabilir (1).

Lenfositik sivilar

Tiiberkiiloz ve malign epangmanlarda 16kosit sayis1
500 —2500 /mm3 arasindadir ve lenfosit orani genelde
%90’ 1 tizerindedir. Koroner bypass cerrahisi sonrast
geligen efiizyonlarda da lenfosit orani artmis olarak
goriiliir. Genelde lenfositik sivilarda T-lenfositlerin
agirlikta oldugu goriiliir. Ancak kronik lenfositik 16semi
(KLL) ve lenfomaya bagl efiizyonlarda B-lenfositleri
agirliktadir (7).

Eozinofilik sivilar

Plevral sivida eozinofili (>%10) saptanan durumlarda
siklikla neden saptanamayabilir. Eozinofilik sivilarda
Charcot-Leyden kristalleri ve Curshmann spirallerine
rastlanabilirse de bunlarin klinik anlam1 yoktur (1).
En sik rastlanan eozinofili nedeni plevral boslukta kan
ve hava bulunmasidir (8). Ilk torasentezlerde eozinofili
saptanmayan bazi olgularda islem sirasinda plevral
bosluga hava girmesi nedeniyle izleyen torasentezlerde
eozinofili rastlanabilmektedir. Plevral boslukta hava
bulunmasinin eozinofiliye nasil neden oldugu
bilinmemekle birlikte, IL-5 diizeyleri ile ilgili oldugu
diisiiniilmektedir (1). Smith ve arkadaglar1 (9)
pnomotoraks ve plevral epangmani bulunan hastalarda
plevral siv1 IL-5 diizeyleri ile eozinofil sayis1 arasinda
korelasyon saptamislardir. Bening asbestoz ve iyilesen
plevral infeksiyonlarda da eozinofili goriilebilir.
Dantrolene, bromokriptin ve nitrofurantein gibi ilaglara
bagli sivilarda, paragonimiazis, kist hidatik, amebiazis
ve askaris gibi parazitik infeksiyonlarda ve Churg-
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Strauss sendromuna bagli plevral epangsmanlarda da
eozinofiliye rastlanir.Yine pulmoner emboliye baglh
gelisen hemorajik sivilarda da eozinofil sayisinda artis
saptanabilir (1). Tiiberkiiloz plorezilerde eozinofiliye
nadiren rastlansa da malign efiizyonlarda eozinofili
goriilmez (1,8).

Bazofilik sivilar

Bazofili (>%10) plevra sivilarinda nadir rastlanan bir
durumdur (3). Light %2’den fazla bazofil iceren plevra
s1vist gormedigini soylemektedir. Plevral bazofili
bulundugunda l6semilere bagl plevral tutulum akla
gelmelidir (10).

Makrofajlarin plevral sivida bulunmasinin tanisal Snemi
yokken, plazma hiicreleri multipl myelomay1 akla
getirmelidir.

TRANSUDA - EKSUDA AYRIMI

Plevral sivilarin ayirici tanisinda en o6nemli
basamaklardan birisi, transiida —eksiida ayirimidir.
Transtidatif sivilar genelde sistemik olaylarin etkilesimi
sonucu ortaya ¢ikar. Transiida karakterinde bir sivinin
saptanmasi durumunda ileri tetkike gerek yoktur. Bu
olgularda altta yatan konjestif kalp yetmezligi, bobrek
yetmezligi, siroz gibi hastaliklarin tedavi edilmesi
gerekir (1).

Plevral sivi1 protein diizeyinin 3g/dL’den fazla olmast
(buna karsilik gelen dansitenin de 1015’ten biiyiik
olmasi), transiida — eksitida ayiriminda kullanilan bir
kriter olmasina karsin yaklasik % 10 olguda hatali
sonug vermesi, son yillarda Light kriterlerinin siklikla
kullanilmasina yol agmustir. Bu kriterler ile yaklagik
%99 olguda transiida- eksiida ayirim1 yapilabilmektedir

(11).

Light kriterleri:

1. Plevra sivis1 / serum protein oranit >0,5,

2. Plevral s1vi / serum LDH oran1 >0,6,

3. Plevral sivi LDH nin kantitatif degerinin serum
iist sinirinin 2/3’ilinden yiiksek olmasidir.

Yukaridaki kriterlerden herhangi birinin bulunmasi
stvinin eksiida oldugunu gosterirken, transiidalarda bu
kriterlerden higbirisi bulunmaz.

2001 yilinda transiida — eksiida ayirimindaki kriterlerin
revize edilmesi amaciyla yapilan bir ¢aligmada plevral
stvi mutlak LDH diizeyinin transiida- eksiida ayiriminda
en 6nemli marker oldugu gosterilmistir (12). Yine
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plevra sivisi /serum protein oraninin 0,5’ten biiyiik
olmasinin halen gecerli bir ayira¢ oldugu sdylenmistir
(12). LDH’ 1 eksiidatif sivilarda lokal olarak plevral
boslukta aktive olmus, tahrip olmusg ya da 6lmiis mezotel
hiicreleri ile diger enflamatuar hiicrelerden koken aldigi
bilinmektedir (13,14). Plevral sivi LDH diizeyleri
serum LDH’1ndan etkilenmemektedir. Transiidalarda
lokal LDH yapimina ait bilgi mevcut degildir.
Yukaridaki caligmada plevral sivi/serum protein
degerleri arasinda korelasyon saptanirken, plevral
sivi/serum LDH diizeyleri arasinda korelasyon
gosterilememigtir. Ayni calismada plevral sivi/serum
LDH oraninin dnemsiz oldugu, transiida/eksiida
aymriminda gerekli olmadigi ileri siiriilmiigtiir. Plevral
sivi mutlak LDH’1 i¢in cut off degeri 163 IU/L ya da
serum LDH mnin %82’si olarak gosterilmistir. Plevral
stvi mutlak LDH degeri (>163 IU/L) ile birlikte plevra
sivisi/serum protein oraninin >0,4 olarak birlikte
kullanilmasinin eksiida /transiida ayiriminda basariy1
arttirdigr gosterilmistir (12). Klinik olarak transiida
diistiniilen ancak Light kriterlerine gore eksiida saptanan
olgularda, serum-plevral sivi albumin gradiyentine
bakilmasi onerilmektedir. Eger serum-plevral sivi
albumin gradiyenti 1.2g/dL’den biiyiikse, bu siv1 biiyiik
olasilikla transiidadir (15).

DIGER BIYOKIMYASAL INCELEMELER

Transiida- eksiida ayiriminda kullanilan protein ve
LDH diizeylerinin yaninda glikoz, amilaz ve lipidlerin
Olciimleri de ayirici tanida yardimer olabilmektedir.

Glikoz diizeyi

Transiidalarin tamaminda ve eksiidalarin ¢ogunda
plevral siv1 glikoz diizeyi serum diizeyine paralellik
gosterir. Plevral siv1 glikoz diizeyi dl¢iimii eksiidalarin
ayricl tanisinda yardimer olabilmektedir. Parapnomonik
efiizyon, malign s1vilar, romatoid artrit ve tiiberkiiloza
bagl sivilarda glikoz diizeyi 60mg/dL’nin altinda
saptanir (1). En diisiik glikoz diizeyleri romatoid artrit
ve ampiyemde saptanir (3). Parapnomonik efiizyonlarda
glikoz diizeyinin diigiik olmas1 kotii prognozu ve
ampiyeme gidisi diisiindiirmelidir.

Amilaz diizeyi

Plevral sivi amilaz diizeyi pankreas hastaliklar1 (akut
pankreatit, pankreas psodokisti), 6zofagus riiptiirii ve
malign olaylarda serum diizeyinin iizerinde (>normal
serum diizeyi ya da plevra sivisi/serum orani>1)
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saptanabilir (16). Ancak maliyet artig1 nedeniyle rutinde
bakilmayip yalnizca 6zofagus ruptiirii ve pankreatit
stiphesinde bakilmas1 6nerilmektedir (1). Ayrica ruptiire
olmus ektopik gebelikte de amilaz diizeyleri
artabilmekredir (3). Transiida karakterdeki sivilarda
ise amilaz diizeyi genelde serum diizeyinin altindadir.
Siloz ve siliform sivilarin tanisi igin plevra sivist lipid
iceriginin incelenmesi gerekir. Trigliserid miktarinin
110 mg/dL’nin iizerinde olmasi sil6z s1vilar icin tani
koydurucudur. 50 mg/dL’nin altindaki trigliserid diizeyi
ise siloz sivi tanisim ekarte ettirir. 50-110 mg/dL
arasindaki degerlerde ise lipoprotein elektroforezi
yapilmalidir. Elektroforezde silomikronlarin goriilmesi
siloz s1v1 icin karakteristiktir, siliform sivilarda goriilmez
(17). Mikroskopik incelemede kolesterol kristallerinin
goriilmesi ise siliform sivilar icin tipiktir. Siliform
stvilarin kolesterol diizeyi de 200 mg/dL nin iizerindedir
(18).

Plevral sivi pH"1

Plevra sivisinda pH 6lciimii icin, aynt AKG o6l¢iimii
gibi heparinize enjektor kullanilmali ve AKG aleti ile
degerlendirilmelidir.Hazir stikler ya da pH metreler
ile yapilan olgiimlerde degerlerin 0.20 — 0.30 daha
yiiksek ¢iktig1 gosterilmsitir (19).

Normal plevral sivi pH’1, serum plevra bikarbonat
gradiyenti nedeniyle 7.60 civarindadir. Plevral sivi
pH’1inin 7.30’un altinda olmasi, normal kan pH’1 ile
birlikte ise genelde diisiik siv1 glikoz diizeyine eslik
eder (20). Transtidalarda pH genelde 7.40-7.50 arasinda
iken, ekstidalarin ¢ogunda 7.30-7.45 arasindadir.
7.30’un altindaki pH durumlarinda 6zofagus ruptiirii,
ampiyem, romatoid artrit, malignite ve tiiberkiiloza
bagli plorezi diistiniilmelidir (3). Malign sivilarda pH’in
diisiik olmasi genellikle kotii prognoz ve ploredezise
yanitsizlikla birliktedir (21). Parapndmonik
epangmanlarda da pH’in 7.0’den diisiik olmasi tiip
torakostomi endikasyonu iken, pH’1n 7.2°den biiyiik
olmas1 prognozun iyi olacagini ve sivinin drenajina
gerek olmadigini gosterir (22). Romatoid artrite baglh
stvilarin pH’1 genelde 7.2’den kiigiik iken, lupusa bagh
sivilarda pH 7.35’in iizerindedir (23).

Malign olaylarda yardimai testler

Plevra sivist sitolojik incelemesi malignitelerde %50’ nin
lizerinde olguda tan1 koydurucu olabilmektedir. Ayni
zamanda maligniteler arasinda ayirici tani da
yapilabilmektedir. Tiimor belirtecleri konusunda bir
cok calisma yapilmig olmasina kargin rutinde kullanimi
halen onerilmemektedir (1).




Immunolojik testler

Romatoid Faktor (RF)’iin parapnomonik ve malign
eflizyonlarda da yiikselebildigi gosterilmis olmasina
karsin Light romatoid artrit siiphesi olan olgularda RF
diizeyine bakilmasini 6nermektedir (1,23). Plevra sivi
RF titresinin 1:320 ve serum titresine esit ya da daha
biiyiik ise biiyiik olasilikla romatoid artrite bagl siviy1
gostermektedir (1). Plevral sivi antiniikleer antikor
(ANA) titresinin 1:160’dan ya da plevra sivisi /serum
ANA oraninin 1°den biiyiik olmasi lupusa bagl
ploreziyi diisiindiiriirken, plevra sivisinda LE hiicresinin
bulunmas1 lupus i¢in tant koydurucudur (24). Lupus
ve romatoid artrite bagl sivilarin ¢ogunda plevral s1vi
kompleman diizeyi diisiik bulunur (23,25). Aym
olgularin plevral sivi immum kompleks diizeyleri ise
genelde yiiksektir. Ancak plevra sivist immun kompleks
diizeyi Olciimii aragtirmalar disinda 6nerilmemektedir

(D.

PLEVRA SIVISI MIKROBIYOLOJISI

Ekstida karakterindeki plevral sivilarda ayirici tani
acisindan mikrobiyolojik incelemeler yapilmalidir.
Gram boyama, parapnomonik epangmanlarda ve
ampiyemlerde yol gostericidir. Ozellikle iilkemizdeki
yiiksek tiiberkiiloz insidansindan dolay1 plevral sivida
aside direngli basil (ARB) aranmalidir. Ancak plevra
stvisinda basil bulma olasiligi, tiiberkiiloz ampiyem
ve HIV pozitif olgular diginda son derece diisiiktiir (1).
Ampiyem olgularinda aerobik kiiltiir yaninda anaerobik
kiiltiir de yapilmalidir. Kiiltiir i¢in ekimlerin yatak
baginda yapilmasi, lireme olasilifini attirmaktadir.
Kiiltiir icin materyal direkt aspirasyon ile alinmalidir.
Toraks tiiplinden alinan materyallerde yanlis sonuglar
bildirilmektedir (26). Tiiberkiiloz kiiltiirii icinde yatak
basinda ekim ile BACTEC yonteminin kullanilmasi
tireme olasiligini arttirabildigi gibi iireme siiresini de
kisaltmaktadir (27). Tiiberkiiloz tanisi i¢cin PCR
(polymerase chain reaction) yonteminin kullanilmast
ise ¢eliskili sonuclar ve oldukga yiiksek maliyet
nedeniyle arastirma amacli kullanilmalidir. Klinik
stiphe bulunan olgularda mantar kiiltiirleri de
yapilmalidir.

Adenozin deaminaz (ADA)

ADA adenozini inozine ceviren bir enzimdir. Plevral
sivt ADA diizeyleri 6zellikle tiiberkiiloz tanisi i¢in
kullanilmaktadir. Tiiberkiiloz diginda romatoid sivilarda
ve ampiyemde de yiikselebildigi gosterilmistir (28,29).
Plevral s1v1 lenfosit/nétrofil oraninin 0.75°den biiyiik
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olmast durumunda ADA yiiksekliginin tiiberkiiloz icin
spesifitesi artmaktadir (30). 70 U/L iizerindeki plevral
s1ivi ADA diizeyinin romatoid artrit ve ampiyemin
olmadig1 durumlarda tiiberkiiloz icin tan1 koydurucu
oldugu, 40U/L iizerinde olmasinin ise biiyiik olasilikla
tiiberkiilozu diisiindiirmesi gerektigi ileri stirtilmiistiir

(D.

Interferon

Tiiberkiiloz plorezilerde ¥-interferon diizeyinin yiiksek
oldugu, sensitivitesinin %99, spesifitesinin ise %98’a
kadar ¢iktig1 bildirilmistir (31,32). ¥-interferon
tiberkiiloz plorezilerde CD4+ lenfositlerden
salgilanmakta ve plevranin savunma
mekanizmalarindan birini olusturmaktadir (1).
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