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Hidrostatik ve onkotik basinglar arasindaki dengenin bo-
zulmasi nedeniyle ortaya ¢ikan transtida niteligindeki plev-
ral sivilarda endotel ve plevra saglam olup, primer prob-
lem cogunlukla kalp, bébrek ve karacigerdedir. Genellikle
baska bir tanisal teste gerek kalmadan, sistemik hastalik
tedavi edildiginde sivi geriler (1).

Bununla birlikte glnlik pratigimizde bazen, transuda ol-
masina ragmen eksuda karakteri kazanan ya da tedavi-
sinde zorlandigimiz veya nedenini aciklayamadigimiz “zor
transddalar’ ile de karsilasabilmekteyiz.

Zor transiidalara neden olan baslica durumlar

Kalp yetmezligi:

Kalp yetmezliginde transiida olarak beklenen sivinin bi-
yokimyasal 6zelliklerinin ditrez ile degistigi uzun yillardir
bilinmektedir. “Psédoeksuda” olarak tanimlanan bu durum,
ditretige bagli olarak suyun plevral araliktan protein ve
LDH’ya gore daha hizli ayriimasi ile agiklanmistir (2).
Eslik eden bagka bir hastaligin olmadigr durumlarda, di-
uretik tedavi almakta olan kalp yetmezlikli bir hastadaki,
Light kriterlerine gbre eksuda karakterindeki plevral sivi,
serum-sivi protein farki >3.1 gr/dl ve serum-sivi albumin
farki >1.2 gr/dl ise, transtida olarak kabul edilir (3,4). Bazi
eksudatif plevral sivilarda albumin farki transiidatif sinirda
kalabileceginden, eksuda yanlis olarak transiida seklinde
tanimlanabilir (5,6). Eksudatif kriterleri gésteren kalp yet-
mezligine bagh transtdalar ayirmak igin plevra sivisinda
N-terminal-Brain Natriuretic Peptide (NT-proBNP) él¢tlme-
si Gnerilmistir. NT-proBNP kalp yetmezligine bagli plevral
sivilarda diger eksuda nedenlerine gbre belirgin olarak
yuksek bulunmustur (7,8).

Bazen kalp yetmezliginden suphelendigimiz, ancak ka-
nitlamakta zorlandigimiz, hatta bu konuda sik sik kardi-
yologlar ile farkh duslincelere sahip oldugumuz durumlar
da olabilmektedir. Kalp yetmezIigi tanisinda kullanilan Fra-
mingham kriterleri spesifik olmakla birlikte, hastalarin %40-
60’inda ejeksiyon fraksiyonun (EF) normal oldugu gdsteril-
mistir. Semptomlari, bulgulari ve radyolojik gérintuleri ile
kalp yetmezIigi diistnilen hastalarda primer sorunun, sol
ventrikGlin bozulmus diyastolik fonksiyonu (diyastolik kalp
yetmezIigi) oldugu bilinmektedir (9). Hipertansiyon, koro-
ner arter hastaligi, kronik kapak hastaliklari diyastolik kalp
yetmezIiginin sik gérilen nedenleri iken, hipertrofik ya da
restriktif kardiyomiyopatiler ve konstriktif perikarditler daha
nadir nedenlerdir (9,10). Bu patolojilere sahip hastalarda
kalp yetmezligi tanisini sadece Framingham kriterlerine ve
EKO’daki sistolik disfonksiyonun gostergesi olan EF diize-
yine gére koymak énemli bir hataya neden olacaktir. EF’si
normal olan hastadaki akciger konjesyonunun diyastolik
kalp yetmezligine bagh olabilecegi hatirlanmaldir.

Plevral sivisi olan kalp yetmezlikli hastalarda komorbid
hastalik bulunmasi sivinin etyolojisini belirlemede zorluk-
lara yol agar. Bu hastalarda sivi tek tarafli ise, iki tarafh
fakat farkli miktarlarda ise, atesi, pléretik agrisi varsa, di-
Uretik tedavisinden énce mutlaka tanisal torasentez yapil-
malidir. Hasta ditiretik tedavi aliyor ve plevral sivi eksuda
Ozelliginde saptanmis ise, bu durumu sadece dilretigin
etkisi seklinde agiklamak ciddi bir yanilgi olacaktir. Gunkdi
konstriktif perikardit, pnémoni, pulmoner emboli ya da ma-
lignite gibi eksudaya yol acabilecek eglik eden hastaliklar
s6z konusu olabilir (11,12). Bu durumda klinik tablo da g6z
6nune alinarak, zaman gegirilmeden ileri tetkik ve tedavi
belirlenmelidir.
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Kalp yetmezligine bagli plevral sivisi olan hastalarda tran-
stidalarin kalp yetmezligine yénelik medikal tedavi ile azal-
masi beklenir. Ancak plevra sivisi medikal tedaviye rag-
men azalmiyorsa ve altta yatan baska bir komorbid durum
yok ise, terapddik torasentez Onerilebilir. Sik torasentez
gereksiniminin oldugu direncli olgularda plérodez daha uy-
gun bir yaklagimdir (1,13).

Hepatik hidrotoraks:

Karaciger sirozu ve asiti olan bir hastadaki plevral sivinin
cogunlukla diyafragmatik defektler yolu ile plevral bosluga
gectigi kabul edilir. Bu durumda hem asit sivisi, hem de
plevra sivisi transiida &ézelligindedir. Bununla birlikte plev-
ra sivisinin farkli nedenlere bagli olabilecegi hatirlanmal,
parapnémonik eflizyon, spontan bakteriyel plorit, tiberki-
loz, malignite gibi eksudaya yol acabilecek durumlar ekarte
edilmelidir (14). Bazen de asit sivisinin hizli ve sirekli bir
sekilde plevral bosluga gegmesi sonucu, yalnizca plevral
sivinin bulundugu, karinda asitin saptanamadigi “okult he-
patik hidrotoraks” gérulebilir (15-17).

Hepatik hidrotoraks tedavisinde karaciger transplantasyo-
nu i¢cin uygun kosullar saglanincaya kadar semptomatik
tedavi amaglanir. Terapddik torasentez ile nefes darligin-
da dizelme saglanabilir, ancak kontrol altina alinamayan
durumlarda talk ya da tetrasiklin, doksisiklin gibi maddeler
ile plérodez yapilabilir (13). Transjuguler intrahepatik por-
tosistemik sant ve videotorakoskopi ile diyafragmatik de-
fektlerin tamiri diger tedavi secenekleridir (16,18).

Nefrotik sendrom:

Nefrotik sendromlu bir hastadaki plevral sivinin, bébrek yet-
mezligi disinda bir baska nedene bagl oldugunun dislan-
masi gereklidir. Bu nedenle 6ncelikle torasentez yapilarak
sivinin eksuda olup olmadigi gésterilmeli ve dzellikle pul-
moner embolizm tanisi icin ileri tetkikler yapilmahdir (19).
Nefrotik sendroma bagli plevral sivi miktari medikal tedavi
ile azalmiyor ya da kaybolmuyor ise plérodez uygulanabi-
lir (20).

Nedeni aciklanamayan transtidalar:

Nedeni agiklanamayan transtidalar konjestif kalp yetmezli-
i, siroz, nefrotik sendrom, Grinotoraks, miksédem ve plev-
raya serebrospinal sivi kagagi gibi durumlar yaninda, nadir
de olsa pulmoner emboli ve maligniteye de bagl olabilir.
Pulmoner embolide saptanan plevral sivilar ¢ogunlukla
eksuda karakterinde olmakla birlikte, az bir oranda transu-
da 6zelliginde olabilir (21,22). Bu nedenle nefes darliginin
plevral sivi miktari ile olmadigi ve gégus agrisi ya da he-
moptizisi olan her hastada, plevra sivisi transtida olsa bile
mutlaka pulmoner embolizm arastiriimalidir.

Akciger malignitelerinde transtida niteliginde paramalign
plevral sivilar gértilmekle birlikte, malign sivilarin %1-10.7’si-
nin transtda niteliginde oldugu bildiriimistir (23-26).

2 TTD Plevra Blilteni

Transudatif sivisi olan hastalarda plevral sivinin sitolojik
incelemesinin gerekliligi ve yarari konusunda farkli géris-
ler vardir. (24,26,27). Sivi/serum protein orani transtiday!
dustnduriyor, ancak LDH seviyesi eksudayi destekliyorsa
malignite akla gelmelidir.
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