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Tüberküloz enfeksiyon hastalıklarına bağlı ölümlerin dün-

yadaki en yaygın sebebidir. 2004 yılında 9 milyondan faz-

la insan bu hastalığa yakalanmış ve bu insanların yaklaşık 

2 milyonu bu hastalık nedeniyle kaybedilmiştir (1). Plev-

ral tüberküloz, extapulmoner tüberküloz formlarından, tü-

berküloz lenfadenitten sonraki en yaygın sebebidir. Özel-

likle HIV enfeksiyonunun artması ile gelişmiş ülkelerde gö-

rülme sıklığı giderek artmaktadır (2, 3). Plevral tüberküloz, 

primer yada reaktive tüberküloz sırasında gelişebilir. Subp-

levral kaseöz odakların plevral boşluğa rüptürünün başlan-

gıç olaylarını başlattığı düşünülür. Micobakterial antijenle-

rin plevral boşluğa girişi ve izleyen süreçte CD4-T lenfosit-

lerin ana rolü üstlendiği gecikmeli tip aşırı duyarlılık reaksi-

yonu oluşur. Plevra boşluğa sıvının oluşumu artan kapiller 

permeabiliteye ve plevral stamoların tıkanmasından kay-

naklanan problemden dolayı protein ve sıvının lenfatik kli-

rensindeki yetersizliğe bağlıdır (4).

Plevral effüzyon tespit edildiğinde, plevral boşluktaki bak-

terilerin yetersizliğinden dolayı konvansiyonel metodlar 

çoğu kez yetersizdir. Teşhis için genellikle plevral doku ör-

neklemesine ihtiyaç duyulur. Fakat bu işlem invaziv bir iş-

lemdir. Bu yüzden tüm dünyada ki çalışmalar plevral sıvıda 

ki biyokimyasal bulguların tüberküloz plörezideki tanısın-

daki yeri üzerine devam etmektedir.

Plevral tüberkülozu tanımak ve tedavi etmek çok önemlidir. 

Çünkü tedavi edilmemiş plevral tüberküloz, spontan olarak 

regrese olabilir ve sonrasında yüksek rekürrens oranları ve 

progrese hastalıkla karşımıza çıkabilir. Plevral tüberkülo-

zun antitüberküloz ilaçlarla tedavisi sonradan gelişecek tbc 

oranlarını belirgin şekilde azaltır (5).

Plevral tüberkülozda, balgamda, plevral sıvıda ve plevral 

biopsi örneğinde tüberküloz basilinin görülmesi durumun-

da tanı çok kolaydır (4). Fakat mikroskopik incelemede ba-

sil saptanması için basil yoğunluğunun 10.000/ml üzerinde 

olması gerekmekte ve hastaların sadece %10’ unda pozi-

tif bulunmaktadır.  HIV ile enfekte hastalarda bu oran %20’ 

lere kadar çıkabilir. Plevral sıvı kültürü ise daha az 10-100 

arasında basil gerektirir ve bu inceleme diğerine göre daha 

sensitiftir %12-70 (4).

Plevral sıvı analizi plevral tüberküloz tanısında oldukça 

faydalıdır. Sıvı neredeyse daima eksuda karakterindedir. 

Plevral sıvı pH seviyesi genellikle 7,30-7,40 arasındadır 

(6). Hastaların yaklaşık %20 sinde 7,00 un altında olabi-

lir. Plevral sıvı glukoz konsantirasyonu vakaların %85’ inde 

60mg/dl üzerindedir. Vakaların yaklaşık %15 inde 30mg/dl 

altında olabilir (7). Birçok hastanın plevral sıvı analizinde 

%50’ den fazla küçük lenfosit hakimiyeti vardır. Hastalığın 

ilk başlangıcında (ilk iki hafta) dominant hücre PNL olabi-

lir (4). Fakat seri torasentezler uygulandığında hakim hüc-

re küçük lenfositler tarafına kayar. T lenfosit ya da B lenfo-

sit ayrımının tanıya faydası yoktur. Eski yayınlarda plevral 

sıvıda %5’ den fazla mezotel hücre bulunmasının plevral 

tüberküloz ile uyuşmadığı söylenirdi. Fakat özellikle HIV ile 

infekte hastalarda fazla sayıda mezotel hücrenin saptana-

bileceği belirtilmiştir (8).

Bahsedilen tüm invaziv ve non-invaziv yöntemlere rağmen 

halen %15-20 dolaylarında hastaya tanı konamamaktadır 

(9). Testlerin istenilen etkinlikte olmaması doku elde edil-

mesi için invaziv yöntemlerin kullanılması nedeni ile daha 

az invaziv daha hızlı testler geliştirilmiştir (9).
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Adenozin deaminaz (ADA), adenozinin inozine dönüşümü-

nü katalize eden bir enzimdir. ADA
1
 ve ADA

2
 olarak kod-

lanan formları vardır. ADA
1
 izoenzimi lenfosit ve monosit-

lerde bulunurken ADA
2
 izoenzimi sadece monositlerde bu-

lunur. ADA
2
 tüberküloz plörezideki toplam ADA düzeyinin 

%88’ ini oluştururken, ADA
1
 izoenzimi ampiyemde yüksek 

ve toplam ADA aktivesinin %70’ ini oluşturur (10). Piras ve 

meslektaşları ilk 1978 yılında tüberküloz plörezide yüksek 

ADA seviyelerini yayınladılar (11). Plevral sıvı ADA düzeyi-

nin >70 IU/L olması ile oldukça yüksek oranda Tbc düşü-

nülürken, seviyenin <40 İU/L olması tüberkülozu dışlamak-

tadır. 1966-1999 yıllarını kapsayan çalışmaları ele alan bir 

metaanalizde yaklaşık 40 yayında sensivite ve spesifi teyi 

%92 olarak bulmuşlardır (12).

Plevral sıvıdaki lenfosit/nötrofi l oranının 0,75’ den yüksek 

olması, plevral sıvıdaki ADA yüksekliğiyle beraber spesifi -

teyi arttırır (4-13). Bununla beraber yükselmiş ADA seviye-

si ile seyreden romatoid artrit, karsinom, ampiyem gibi has-

talıklar vardır. Bu hastalıkları tüberküloz plöreziden, plev-

ral sıvı lenfosit/nötrofi l oranını hesaplayarak ayırmak müm-

kündür.

Plevral sıvı ADA düzeyinin 40 İU/L’den az olması tanı al-

mamış plevral effüzyonlarda tüberküloz plöreziyi dışlamak 

için yeterli olduğu düşüncesi hakimdir (14). Ferrer ve arka-

daşları ortalama plevral ADA seviyesi 43 İU/L olan 40 has-

tayı ortalama 5 yıl boyunca takip etmişler ve hiçbirinde tü-

berküloz tespit etmemişlerdir (15). Plevra sıvısı lenfositik 

olup, tüberküloz olmayan yaklaşık 106 hastanın plevra sı-

vısı ADA düzeyini inceleyen Lee ve arkadaşları (16) sa-

dece 3 hastanın plevral ADA düzeyinin 40 İU/L üzeri bul-

muşlar.

Tüberküloz plörezide diğer bir önemli test ise plevral sıvı-

da Gamma interferon seviyesine bakmaktır. Gamma inter-

feron CD4 lenfositler tarafından üretilmekte ve makrofajla-

rın mukobakterisidal aktivitesini arttırmaktadır (17). Plevral 

tüberkülozlu hastalarda, plevra sıvısında Gamma interfe-

ron seviyesi artma eğilimindedir. Birçok çalışmada plevral 

sıvıda gamma inferon seviyesinin, plevral tüberkülozun er-

ken tanısında önemli olduğu vurgulanmıştır. Villena ve ar-

kadaşları 595 hastanın Gamma interferon seviyesini ölç-

müşler ve 892 tüberkülozlu hastanın Gamma interferon 

Cut off değeri 37 İU/ml hesaplandığında sensivite ve spe-

sifi tesi %98 olarak hesaplamışlar (18). Bu çalışmada ya-

lancı pozitifl erin çoğu hemotolojik maligniteli hastalar idi.

Plevral sıvıda ADA mı? Yoksa Gamma interferon mu? diye 

sorulduğunda Greco ve arkadaşları ADA ve gamma inter-

feron kıyaslayan metaanalizlerinde spesifi te ve sensivite-

yi ADA için %93, gamma interferon için %96 olarak sap-

tamışlar (19). Fakat genellikle önerilen, gamma inferon ol-

dukça güvenilir bir test olmasına rağmen daha pahalı ol-

ması nedeni ile plevra sıvısı ADA düzeyidir (14). Elde edi-

len testlerin hiç birisi plevral tüberkülozda %100 spesifi k ol-

madığından hastanın kliniği, diğer konvansiyonel testler ve 

doku tanısıyla, tanının desteklemesi gerekmektedir (20). 

PCR da tüberküloz plörezi tanısında kullanılır fakat ne 

ADA ne de Gamma interferon üstündür (14). Querol ve ar-

kadaşları 21 Tbc plörezili hastada PCR bakmış ve sen-

sivite ve spesifi teyi %81 ve %100 bulmuştur (21). Fakat 

son zamanlardaki iki çalışmada sensivitesi %20’ den daha 

azdı (22, 23) özellikle plevral sıvı kültürü pozitif olanlarda 

%100’ e yakın PCR pozitifl iği saptanırken, negatif olanlar-

da PCR pozitifl iği %30-60 düzeylerindedir (4). Yalancı po-

zitif sonuçlar cansız organizma ve DNA kontaminasyonu-

na bağlıdır.

C-reaktif protein (CRP), ADA ve gamma interferon kadar 

yüksek tanısal değere sahip değildir. Plevral tüberküloz-

da diğer eksudatif efüzyonlardan daha yüksektir. Chierkul 

ve arkadaşları Cut-off değeri 30mg/dl alındığında sensivite 

%73 ve spesifi tesi %93 olduğunu belirtmiştir (24).

Plevral sıvı lizozim düzeyinin diğer eksudatif sıvılardan 

daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Plevral sıvı serum dü-

zeyinin 1,2:1 olarak alındığı durumlarda tanısal değerinin 

arttığı belirtilmektedir (25). Yine aynı şekilde plevral sıvıda 

TNF-alfa ölçümü yada plevral sıvı/serum oranlarının tanı-

sal değerleri plevral sıvı ADA değerinden daha düşüktür ve 

rutin önerilmez (26). Gamma inferon haricinde en çok ça-

lışılan sitokinlerden İL-1, İL-6 seviyesinin plevral tüberkü-

lozda arttığı ve İL-6 nın serum/plevral sıvı oranlarının plev-

ral tüberkülozda belirgin olarak arttığı tespit edilmiştir (27).

Sonuç olarak plevral efüzyonla gelen bir hastada her za-

man plevral tüberküloz düşünülmelidir. Başlangıçta tora-

sentez yapılmalı plevral sıvı ADA, hücre sayımı ve formü-

lü analiz edilmeli ve sıvı kültüre ekilmelidir. Plevral ADA se-

viyesi 70İU/L üzerinde ve plevral lenfosit nötrofi l oran 0,75 

üzerinde ise tbc tanısı rahatlıkla konabilir.

Plevral ADA seviyesi 40-70 arasında ise ve plevral lenfo-

sit nötrofi l 0,75 yüksek ise tahmini tbc tanısı konabilir. Fa-

kat bu durumlarda plevrada doku elde etmek için plevra bi-

opsi yada torakoskopi düşünülebilir. Plevral ADA seviyesi 

40’ dan düşük ise tbc tanısı çok uygun olmaz. Fakat klinik 

tüberkülozu düşündürürse, plevral sıvı yüksek oranda len-

fosit içersede plevradan doku örneği almak gerekir (14).

Antibiotik tedavisindeki gelişmelere rağmen bakteriyal 

pnomoni önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (28). 

Mortalite ve morbidite oranları pnömoni ve parapnömonik 

effüzyonlu hastalarda sadece pnömoniye göre daha yük-

sektir. 1424 toplum kökenli pnömoniyi kapsayan bir çalış-

mada plevral efüzyon oluşan hastalarda tedavi yetersizliği 

2,7 kat daha fazla bulunmuştur (29).

Parapnömonik plevral efüzyonun gelişimi üç aşamada in-

celenir. Birinci aşama eksudatif plevral effzüyon gelişimi 

ile ilgilidir. Bu plevral sıvının oluşumu net olarak bilinme-
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mesine rağmen akciğerin interstisyel bölgesi sorumlu tu-

tulmaktadır. Pnömoniye, komşu alanlardaki viseral plevra-

daki kapillerin artmış permeabilite sonucu oluştuğu düşü-

nülür. Bu evredeki plevral sıvı düşük WBC, düşük LDH ve 

normal glukoz seviyesi ile karakterizedir (30). Bu evrede-

ki uygun antibiotik seçimi hastalığın progrese olmadan ve 

göğüs tüpüne ihtiyaç olmadan iyileşmesini sağlar. Uygun 

olmayan antibiotik seçimi sonrası bazı vakalarda bakteri 

plevral, boşluğa invaze olur ve fi bropurulan evre gelişir. Tu-

tulan bölgedeki hem viseral, hem parietal plevra üzerine 

fi brin depolanır. Lokulasyon oluşur ve oluşan bu lokulas-

yon efüzyonun yayılımını önler. Bu evrede plevral sıvı pH 

ve glukoz düzeyi progrese olarak düşer ve LDH düzeyi ar-

tar. Son evre organizasyon evresidir. Fibroblastlar plevral 

katmanlarda sıvıya doğru ilerler ve oluşan elastik memb-

ran akciğeri sarar ve akciğeri fonksiyon yapamaz hale ge-

tirir. Pnömoni olan her hastanın başlangıç değerlendirilme-

sinde ve tedaviye yeterli yanıtın alınamadığı durumlarda 

muhakkak plevral effüzyon oluşma ihtimaline karşı olduk-

ça dikkatli olunmalıdır. Klinik ve fi zik muayene bulguları ile 

plevral efüzyon düşünülen olgularda çok geçmeden USG, 

Torax BT ve lateraldekübitüs grafi  gibi radyolojik yöntem-

lere başvurulmalıdır. Plevral efüzyon saptanan plevral sıvı 

kalınlığı 10mm’ yi geçen hastalarda torasentez yapılmalı-

dır. Alınan sıvı kültüre ekilmeli, pH, glukoz, LDH gibi para-

metrelere bakılmalıdır. Düşük pH ve glukoz, yüksek LDH 

kötü progrostik faktördür (31). Tablo 1’ de alınan sıvının in-

celeme sonuçlarına göre kötü prognostik faktör verilmiştir.

Özellikle sıvının pH, LDH ve glukoz seviyesi hastalığın yöne-

timinde oldukça önemlidir. pH:7,2’ den düşük olması komp-

like parapnömonik effüzyonların ayırımında çok önemlidir. 

Diğer parametreler olan glukoz 40mg/dl’ den az ve LDH nor-

mal üst sınırın 3 katından büyük olmasının tedavi yönetimin-

de ki yararı daha azdır (32). PH, kan gazı aleti ile ölçülmeli, 

pH metre kullanılmamalıdır. pH metre veya pH indikatörler 

ile ölçüldüğünde doğru sonuç vermez (33).

Plevra sıvı pH 7,00 ve glukozun 40mg/dl’ nin altında ol-

ması efüzyonlarda kötü prognastic faktördür. PH ve glu-

kozu belirleme, plevral sıvının drenajına karar vermede iyi 

bir göstergedir. Plevral pH belirlenirken, eğer hastada tüp 

torakostomi endikasyonu konuyorsa, muhakkak kan gazı 

analizine bakılarak ve plevral pH, arteryal pH dan en az 0,3 

daha az olmalıdır (30).

Proteuıs tarafından oluşturulan komplike parapnömo-

nik effüzyonlarda proteus tarafından amonyak üretilmesi 

nedeni ile plevral sıvı pH yüksek olur (30). Parapnömo-

nik effüzyonların seyrinde sıvı pH’ı glukoz seviyesinden 

daha önce düşer böylelikle pH parapnömonik effüzyonlar-

da daha önemli bir belirteçtir. Özellikle lokule efüzyonlarda 
farklı pH değeri ölçülebilir. Maskell ve arkadaşları 2 veya 
daha fazla lokule bölgelerde pH ölçmüşler ve farklı değer-
leri bulmuşlar (34). Plevral sıvının pH, glukoz, LDH değer-

Tablo 1. Parapnömonik effüzyon ve Ampiyemde Kötü prog-

nostik faktörler (31)

Plevral boşlukta pü olması,
Plevral sıvı gram boyamada pozitifl ik,
Plevral sıvı glukoz düzeyi 40mg/dl altında olması,
Plevral sıvı kültür pozitifl iği,
Plevral sıvı pH<7,0
Plevral sıvı LDH >3 normal serum üst limiti
Plevral sıvı loküle ise.

Tablo 2. Parapnömonik Effüzyonda Ampiyemde Tedavi Şeması ve Sınıfl ama (30)

Class 1 Nonspesifi k plevral efüzyon Lateral dekübitus grafi de de 10mm den küçük  
 sıvı, Torasentez endike değildir.
Class 2 Tipik parapnömonik effüzyon > 10 mm’ den fazla kalınlık, glukoz >40mg/dl, 
 pH>7,2, LDH <3x Normal serum değeri üst 
 limiti, gram boyama ve kültür negative. 
 sadece Antibiotik tedavisi.
Class 3 Sınırda Komplike plevral efüzyon 7,0<pH 7,2 ve/veya LDH>3, Normal serum üst  
 limiti, glukoz >40, gram boyama ve kültür 
 negative Antibiotik ve seri torasentez
Class 4 Basit komplike plevral efüzyon pH <7,0 veya glukoz <40mg/dl veya gram 
 boyama veya kültür pozitif, lokulasyon ve pü 
 yok, Tüp torakostomi ve antibiotik
Class 5 Kompleks komplike plevral efüzyon pH<7,0 ve/veya glukoz<40mg/dl veya gram 
 boyama ve kültür pozitif, multilokule Tüp 
 torakostomi ± fi brinolitik tedavi
Class 6 Basit Ampiyem Pü, lokule yada serbest sıvı Tüp torakostomi + 
 Dekortikasyon
Class 7 Kompleks ampiyem Pü, multipl loküle, 
 Tüp torakostomi ± Fibrinolitik tedavi   
 Torakostomi veya dekortikasyon
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lerine göre hala dünyanın tümüyle kabul ettiği net oranlar 
olmamasına rağmen Tablo 2’ de Light’ ın sınıfl ama ve te-
davi şeması görülmektedir.

Bu tablodan da anlaşılacağı üzere plevral sıvı pH, glukoz, 
LDH değerleri parapnömonik effüzyonun tedavi yöntemin-
de en önemli rolü oynamaktadır.  Bu tedavi yöntemleri seri 
torasentez, tüp torakostomi, fi brinolitik tedavi, video as-
sis torakokopik cerrahi, torakotomi ve dekortikasyonu içe-
rir (35). Tedavi şemelarında pH 7,0 ve gram boyama pozitif 
olduğu durumlarda tüp torakostomi önerilmesine rağmen 
Berger ve arkadaşları plevral sıvı pH 7,20 den az ve gram 
boyama ve kültürü pozitif olan 26 hastanın 16’ sına sadece 
antibiotik tedavisi vermiş, takiplerinde bu hastaların sade-
ce 2’ sinde tüp torakostomiye ihtiyaç duyulmuştur (36). Poe 
ve arkadaşları 91 parapnömonik hastayı değerlendirdikleri 
bir çalışmada plevral sıvı pH, glukoz ve LDH ölçümlerinin, 
tüp torakostomi veya dekortikasyon açısından faydalarının 
sınırlı olduklarını söylemişler (37). Jimenez ve arkadaşla-
rı 238 tane plevral sıvı pH, glukoz, LDH değerlerine göre 
tüp torakostomi gerektiren hastalarda en iyi tanısal göster-
genin plevral sıvı pH olduğunu söylediler ve pH 7,0 altında 

olan glukoz seviyesinin 40mg/dl’ den düşük olan ve gram 

boyama pozitif olan hastaların sadece antibiotic tedavi ile 

tedavi edilebileceğini söylediler (38).

Halbuki bu tür hastalarda önerilen, sadece antibiotik teda-

vi ile plevral sıvının rezolüsyonunun yetersiz olmasından 

dolayı, sıvının drene edilmesidir (39). En çok kullanılan 

plevral sıvı biyokimyasal belirteçlere karşın, başka mar-

kerlerde çalışılmıştır. Chen ve arkadaşları yaptığı çalışma-

da unkomplike parapnömonik effüzyonlardan, ampiyem ve 

komplike parapnömonik effüzyonları ayırmak için plevral 

sıvı C-RP kullanılmış ve komplike parapnömonik effüzyon 

ve ampiyemde sırayla 11,6mg/dl-12,2mg/dl bulunmuş ve 

bu oran unkomplike plevral effüzyonlarda 3,9mg/dl idi (40). 

Alema ve arkadaşları 125 parapnömonik hastayı inceleyen 

çalışmalarında polimorfonükleer elastace (PMN-E) seviye-

sini ölçmüşler. PMN-E nin 3500mg/dl olan seviyesi plevral 

sıvı pH ve glukoz seviyesinden daha senvitif ve spesifi k ol-

duğunu tespit etmişler (41).

Sonuç olarak tüm parapnömonik effüzyonlu hastaların 

yaklaşık %10’ u drenaj gerektirmesine rağmen plevral sıvı-

nın tedavisinin yönteminin çok önemli olmasından dolayı, 

sıvı geciktirilmeden biyokimyasal ve mikrobiyolojik olarak 

incelenmelidir. Başlangıç torasentez sonrası sıvı birikirse 

tekrarlayan torasentez yapılmalı, sıvı kötü prognostik de-

ğerler taşıyorsa tüp torakostomi uygulanmalıdır. Loküle ise 

fi brinolitik tedavi uygulanmalı, başarısız sonuçlarda cerrahi 

işlemlere başvurulmalı ve bu işlemlere en geç 10 gün için-

de karar verilmelidir. Tablo 3 parapnomonik effüzyonların 

tedavi şeması belirtilmiştir (35).
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