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Hidrostatik ve onkotik basınçlar arasındaki dengenin bo-
zulması nedeniyle ortaya çıkan transüda niteliğindeki plev-
ral sıvılarda endotel ve plevra sağlam olup, primer prob-
lem çoğunlukla kalp, böbrek ve karaciğerdedir. Genellikle 
başka bir tanısal teste gerek kalmadan, sistemik hastalık 
tedavi edildiğinde sıvı geriler (1).
 Bununla birlikte günlük pratiğimizde bazen, transüda ol-
masına rağmen eksuda karakteri kazanan ya da tedavi-
sinde zorlandığımız veya nedenini açıklayamadığımız “zor 
transüdalar” ile de karşılaşabilmekteyiz.

Zor transüdalara neden olan başlıca durumlar

Kalp yetmezliği:
Kalp yetmezliğinde transüda olarak beklenen sıvının bi-
yokimyasal özelliklerinin diürez ile değiştiği uzun yıllardır 
bilinmektedir. “Psödoeksuda” olarak tanımlanan bu durum, 
diüretiğe bağlı olarak suyun plevral aralıktan protein ve 
LDH’ya göre daha hızlı ayrılması ile açıklanmıştır (2). 
Eşlik eden başka bir hastalığın olmadığı durumlarda, di-
üretik tedavi almakta olan kalp yetmezlikli bir hastadaki, 
Light kriterlerine göre eksuda karakterindeki plevral sıvı, 
serum-sıvı protein farkı >3.1 gr/dl ve serum-sıvı albumin 
farkı >1.2 gr/dl ise, transüda olarak kabul edilir (3,4). Bazı 
eksudatif plevral sıvılarda albumin farkı transüdatif sınırda 
kalabileceğinden, eksuda yanlış olarak transüda şeklinde 
tanımlanabilir (5,6). Eksudatif kriterleri gösteren kalp yet-
mezliğine bağlı transüdaları ayırmak için plevra sıvısında 
N-terminal-Brain Natriuretic Peptide (NT-proBNP) ölçülme-
si önerilmiştir. NT-proBNP kalp yetmezliğine bağlı plevral 
sıvılarda diğer eksuda nedenlerine göre belirgin olarak 
yüksek bulunmuştur (7,8). 

Bazen kalp yetmezliğinden şüphelendiğimiz, ancak ka-
nıtlamakta zorlandığımız, hatta bu konuda sık sık kardi-
yologlar ile farklı düşüncelere sahip olduğumuz durumlar 
da olabilmektedir. Kalp yetmezliği tanısında kullanılan Fra-
mingham kriterleri spesifi k olmakla birlikte, hastaların %40-
60’ında ejeksiyon fraksiyonun (EF) normal olduğu gösteril-
miştir. Semptomları, bulguları ve radyolojik görüntüleri ile 
kalp yetmezliği düşünülen hastalarda primer sorunun, sol 
ventrikülün bozulmuş diyastolik fonksiyonu (diyastolik kalp 
yetmezliği) olduğu bilinmektedir (9). Hipertansiyon, koro-
ner arter hastalığı, kronik kapak hastalıkları diyastolik kalp 
yetmezliğinin sık görülen nedenleri iken, hipertrofi k ya da 
restriktif kardiyomiyopatiler ve konstriktif perikarditler daha 
nadir nedenlerdir (9,10). Bu patolojilere sahip hastalarda 
kalp yetmezliği tanısını sadece Framingham kriterlerine ve 
EKO’daki sistolik disfonksiyonun göstergesi olan EF düze-
yine göre koymak önemli bir hataya neden olacaktır. EF’si 
normal olan hastadaki akciğer konjesyonunun diyastolik 
kalp yetmezliğine bağlı olabileceği hatırlanmalıdır.
Plevral sıvısı olan kalp yetmezlikli hastalarda komorbid 
hastalık bulunması sıvının etyolojisini belirlemede zorluk-
lara yol açar. Bu hastalarda sıvı tek tarafl ı ise, iki tarafl ı 
fakat farklı miktarlarda ise, ateşi, plöretik ağrısı varsa, di-
üretik tedavisinden önce mutlaka tanısal torasentez yapıl-
malıdır. Hasta diüretik tedavi alıyor ve plevral sıvı eksuda 
özelliğinde saptanmış ise, bu durumu sadece diüretiğin 
etkisi şeklinde açıklamak ciddi bir yanılgı olacaktır. Çünkü 
konstriktif perikardit, pnömoni, pulmoner emboli ya da ma-
lignite gibi eksudaya yol açabilecek eşlik eden hastalıklar 
söz konusu olabilir (11,12). Bu durumda klinik tablo da göz 
önüne alınarak, zaman geçirilmeden ileri tetkik ve tedavi 
belirlenmelidir. 
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Kalp yetmezliğine bağlı plevral sıvısı olan hastalarda tran-
südaların kalp yetmezliğine yönelik medikal tedavi ile azal-
ması beklenir. Ancak plevra sıvısı medikal tedaviye rağ-
men azalmıyorsa ve altta yatan başka bir komorbid durum 
yok ise, terapödik torasentez önerilebilir. Sık torasentez 
gereksiniminin olduğu dirençli olgularda plörodez daha uy-
gun bir yaklaşımdır (1,13).

 Hepatik hidrotoraks:
Karaciğer sirozu ve asiti olan bir hastadaki plevral sıvının 
çoğunlukla diyafragmatik defektler yolu ile plevral boşluğa 
geçtiği kabul edilir. Bu durumda hem asit sıvısı, hem de 
plevra sıvısı transüda özelliğindedir. Bununla birlikte plev-
ra sıvısının farklı nedenlere bağlı olabileceği hatırlanmalı, 
parapnömonik efüzyon, spontan bakteriyel plörit, tüberkü-
loz, malignite gibi eksudaya yol açabilecek durumlar ekarte 
edilmelidir (14). Bazen de asit sıvısının hızlı ve sürekli bir 
şekilde plevral boşluğa geçmesi sonucu, yalnızca plevral 
sıvının bulunduğu, karında asitin saptanamadığı “okult he-
patik hidrotoraks” görülebilir (15-17).
Hepatik hidrotoraks tedavisinde karaciğer transplantasyo-
nu için uygun koşullar sağlanıncaya kadar semptomatik 
tedavi amaçlanır. Terapödik torasentez ile nefes darlığın-
da düzelme sağlanabilir, ancak kontrol altına alınamayan 
durumlarda talk ya da tetrasiklin, doksisiklin gibi maddeler 
ile plörodez yapılabilir (13). Transjuguler intrahepatik por-
tosistemik şant ve videotorakoskopi ile diyafragmatik de-
fektlerin tamiri diğer tedavi seçenekleridir (16,18).

Nefrotik sendrom:
Nefrotik sendromlu bir hastadaki plevral sıvının, böbrek yet-
mezliği dışında bir başka nedene bağlı olduğunun dışlan-
ması gereklidir. Bu nedenle öncelikle torasentez yapılarak 
sıvının eksuda olup olmadığı gösterilmeli ve özellikle pul-
moner embolizm tanısı için ileri tetkikler yapılmalıdır (19). 
Nefrotik sendroma bağlı plevral sıvı miktarı medikal tedavi 
ile azalmıyor ya da kaybolmuyor ise plörodez uygulanabi-
lir (20). 

Nedeni açıklanamayan transüdalar:
Nedeni açıklanamayan transüdalar konjestif kalp yetmezli-
ği, siroz, nefrotik sendrom, ürinotoraks, miksödem ve plev-
raya serebrospinal sıvı kaçağı gibi durumlar yanında, nadir 
de olsa pulmoner emboli ve maligniteye de bağlı olabilir.
Pulmoner embolide saptanan plevral sıvılar çoğunlukla 
eksuda karakterinde olmakla birlikte, az bir oranda transü-
da özelliğinde olabilir (21,22). Bu nedenle nefes darlığının 
plevral sıvı miktarı ile olmadığı ve göğüs ağrısı ya da he-
moptizisi olan her hastada, plevra sıvısı transüda olsa bile 
mutlaka pulmoner embolizm araştırılmalıdır. 
Akciğer malignitelerinde transüda niteliğinde paramalign 
plevral sıvılar görülmekle birlikte, malign sıvıların %1-10.7’si-
nin transüda niteliğinde olduğu bildirilmiştir (23-26). 

Transüdatif sıvısı olan hastalarda plevral sıvının sitolojik 
incelemesinin gerekliliği ve yararı konusunda farklı görüş-
ler vardır. (24,26,27). Sıvı/serum protein oranı transüdayı 
düşündürüyor, ancak LDH seviyesi eksudayı destekliyorsa 
malignite akla gelmelidir. 
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