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Giriş

Plevral hastalıklar, aralarında plevra ya da altta 

yatan akciğere sınırlı olan hastalık, sistemik hastalıklar, 

organ fonksiyon bozuklukları ve ilaçlar olmak üzere 

50’den fazla bilinen sebebi olan yaygın bir tıbbi sorun-

dur (1). Plevral efüzyonlar artmış sıvı oluşumunun ve/

veya azalmış sıvı rezorpsiyonunun sonucu olarak olu-

şur. Sıvı birikiminin kesin fizyopatolojisi altta yatan 

etyolojilere bağlı olarak değişiklik gösterir. Tek taraflı 

plevral efüzyonunun ayırıcı tanısı çok geniş olduğu için 

bu araştırmaya sistematik bir şekilde yaklaşılması 

gereklidir. Amaç gereksiz invaziv tetkikleri en aza indir-

gerken hızlı bir şekilde tanı koymak ve olanaklı oldu-

ğunda tedaviye yönelik tekrarlayan aspirasyon gerek-

sinimlerinden kaçınarak tedaviyi kolaylaştırmaktır.

2003 kılavuzundan bu yana, hastanın rahatı ve 

güvenliği ve optimum plevral sıvı örneklemesi ve işle-

minin gerçekleştirilmesi için belirgin yarar sağlayan, 

plevral işlemlerin görüntü kılavuzluğunda yapılması 

gerektiğine ve torakoskopik plevra biyopsilerinin çok 

değerli olduğuna ilişkin yeni öneriler getiren klinik açı-

dan konuyla bağlantılı çok sayıda çalışma yayınlanmış-

tır. Bu kılavuz aynı zamanda N-terminal pro-brain nat-

riüretik peptid (NT-proBNP), mezotelin ve tüberküloz 

plöritinin belirteçleri de dahil olmak üzere yeni biyo-

belirteçlerin kullanılmasına yönelik yeni kanıtların göz-

den geçirilmesini de içermektedir.

Klinik Değerlendirme ve Öykü

** Transüdayı kuvvetle düşündüren bir klinik tablo-
da, atipik bulguların olması veya tedaviye yanıt 
alınamaması haricinde, bilateral efüzyonlarda 
aspirasyon uygulanmamalıdır. √ 

** Klinik değerlendirme esnasında tam bir ilaç 
öyküsü alınmalıdır.√

Plevral efüzyonlu bir hastanın öyküsü ve klinik mua-

yenesi efüzyonun eksüda mı yoksa transüda mı olduğu 

konusunda hekime kılavuzluk edebilir. Bu kritik ayrım 

ayırıcı tanıyı daraltır ve daha ileri araştırmalara yön verir. 

Tek başına klinik değerlendirme genellikle transüda 

formundaki eksüdaların belirlenmesini sağlayabilir. Bu 

nedenle, bu durumu doğrulayan bir göğüs grafisi ile 

birlikte sol ventrikül yetmezliği gibi uygun bir klinik tab-

lonun bulunması durumunda atipik bulguların olması 

veya tedaviye yanıt alınamaması haricinde bu efüzyon-

lardan örnek alınması gerekmez.

Pulmoner emboli ve plevral efüzyonu olan hastaların 

yaklaşık %75’inde plevral ağrı öyküsü vardır. Bu efüz-

yonlar hemitoraksın üçte birinden daha azını işgal ederler 
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ve dispne genellikle efüzyonun boyutu ile orantılı değildir 

(2, 3). Plevral sıvıda yapılan testler pulmoner emboli tanı-

sını koymaya yardımcı olmadığından, tanıyı atlamaktan 

kaçınmak için yüksek bir kuşku düzeyi gerekir.

Hastanın ilaç öyküsü de önemlidir. Her ne kadar 

nadir olsa da, eksüda tarzında plevral efüzyona neden 

olan bir dizi ilaç bildirilmiştir (Kutu 1). Daha ayrıntılı bilgi 

alınabilecek yararlı kaynaklar arasında British National 

Formulary (Britanya ulusal formülleri) ve http://www.

pneumotox.com/ web sitesi bulunmaktadır.

Bilinen veya kuşkulu asbest maruziyetinin ve ebe-

veynler ya da eş nedeniyle olası ikincil maruziyetin 

ayrıntılarını içeren bir meslek öyküsü alınmalıdır. Tek 

taraflı plevral efüzyonların tetkikine yönelik algoritma 

Şekil 1’de gösterilmektedir.

İlk Tanısal Görüntüleme

Düz Radyografi
** Plevral efüzyon kuşkusu olduğunda tetkik için 

postero-anterior (PA) göğüs grafisi çekilmelidir. √

Plevral efüzyonun düz göğüs grafisindeki bulguları 

genellikle karakteristiktir. Yaklaşık 200ml plevral sıvının 

varlığında posteroanterior (PA) göğüs grafisi anormal 

olur. Buna karşın, yalnızca 50ml plevral sıvı lateral 

göğüs grafisinde saptanabilir bir kostofrenik açı künt-

leşmesine neden olabilir (4).

Yoğun bakım ünitelerinde göğüs grafilerinin çoğu 

yatar durumda AP pozisyonda çekilir, bu da serbest 

plevral sıvının göğüsün bağımlı bölgesinde arka tarafa 

yayılmasına neden olur. Sonuç olarak, yatar pozisyon-

daki grafilerde efüzyonlar damar gölgelerinin korundu-

ğu artmış hemitoraks opasitesi şeklinde görülür. Diğer 

bulgular, aynı taraftaki hemidiyaframın keskin silüet 

kaybını ve oblik yada horizontal fissürlere sıvının gir-

mesi sonucunda oluşan fissür kalınlaşmasını içermek-

tedir. Yatar durumdaki grafilerde genellikle plevral 

sıvının hacmi olduğundan daha az hesaplanır ve “nor-

mal” bir görünüm efüzyonun varlığını dışlamaz (5).

Akciğerin diyafragmatik yüzeyi ile diyafragma ara-

sında plevral sıvı toplandığında subpulmonik efüzyon-

lar ortaya çıkar. Bunlar genellikle transüdadır, PA film-

lerde tanı konulması zordur ve bir ultrason incelemesi 

gerektirebilir. PA film çoğunlukla belirgin şekilde yük-

selmiş hemidiyaframın lateralde tepe oluşturduğunu 

gösterir, bu tepe lateralde dik bir eğim ve medialde 

kademeli bir eğim gösterir (Şekil 2’ye bakınız). Lateral 

grafide hemidiyaframın arka bölümü düz görünümde 

olabilir ve major fissürde aşağı doğru dik bir eğim 

görülebilir (6).

Ultrason
** Yatak başındaki ultrason kılavuzluğu başarılı plev-

ral sıvı aspirasyonu olasılığını belirgin bir şekilde 
arttırır ve organ delinmesi riskini azaltır (B)

** Ultrason plevral sıvı septasyonlarını BT’den 
daha büyük bir duyarlılıkla saptar (C)

Ultrason kılavuzluğu başarılı plevral aspirasyonların 

oranını arttırır. Pek çok çalışma klinik ve düz grafi kıla-

vuzluğundaki girişimlerin başarısız olduğu hastaların 

%88’inde ultason kullanılarak sıvının başarılı bir şekilde 

alınabildiğini göstermiştir (7-9).

Ultrason kılavuzluğu torasentezi takiben iyatrojenik 

pnömotoraks gelişmesi insidansını azaltır ve pek çok 

çalışma bu etkinin efüzyonun miktarından bağımsız 

olduğunu göstermiştir (10, 11). Bu yarar “X ile işaretli 

yer” yöntemi kullanıldığında kayboluyor gibi görün-

mektedir, bu da olasılıkla ultrason ve işlem sırasında 

hastanın pozisyonlarının farklı olmasına bağlıdır (12). 

67 hastaya ilişkin 255 hekim değerlendirmesini içe-

ren prospektif bir çalışmada tanısal aspirasyon yerinin 

belirlenmesinde göğüs grafisinin gözden geçirilmesi ile 

varılan klinik karar ile ultrason ile verilen karar karşılaştı-

rıldı (4). Ultrason altın standardına kıyasla klinik kararın 

duyarlılık ve özgüllüğü sırasıyla %76.6 ve %60.3 idi. 

Ultrason doğru yer insidansını %26 oranında arttırdı; 

klinik olarak belirlenen yerlerin %15’i karaciğer, dalak 

veya akciğer delinmelerine neden olmaktaydı ve her ne 

kadar küçük ya da loküle efüzyonlarda risk artmaktaysa 

da olası organ delinmelerinin %60’ı radyolojik olarak 

fazla veya orta düzeydeki efüzyonlarda meydana geldi. 

Ultrason plevral efüzyonların tanısında ve miktarının 

belirlenmesinde düz radyografilerden daha üstündür. 

Özellikle de renkli Doppler kullanıldığında plevral sıvıyı 

plevra kalınlaşmalarından yüksek özgüllükle ayırt eder 

(13-16). Küçük efüzyonların tanısında veya uygun 

pozisyon verilemeyen hastalarda (örneğin ventilasyon 

uygulanan ve ağır hasta olan kişilerde) özellikle yararlı-

dır; çünkü bu gibi durumlarda düz radyografilerin duyar-

lılığı düşüktür.
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Kutu 1. Plevral efüzyona neden olduğu bilinen sık reçete 

edilen ilaçlar

> Metotreksat

> Amiodaron

> Fenitoin

> Nitrofurantoin

> β-blokerler

Kaynak: http://www.pneumotox.com (2009)



Plevral efüzyonların erken tetkiklerinde torasik ultra-

sonun tanısal rolü sıvının saptanmasından ve güvenli bir 

şekilde aspire edilmesinden de ötedir.

Ultrason plevral sıvı içerisindeki septasyonları sapta-

mada BT incelemesinden daha büyük bir duyarlılığa 

sahiptir (17). Septasyonlu bir görünüm malign efüzyon-

larda veya plevral enfeksiyonlarda gözlemlenebilir ve 

her iki tanıda da benzer sıklıkta ortaya çıkar (18). 

Plevral sıvı kompleks, septasyonlu veya ekojenik 

olduğunda ultrason eksüdatif efüzyonları pozitif olarak 

saptar, ancak basit (anekoik) efüzyonlar eksüda veya 

transüda olabilir (19).

Ultrason bulguları malign efüzyonları benign efüz-

yonlardan ayırt edebilir. Qureshi ve arkadaşları ultra-

son incelemesinin malign bir tanı için %95, >1cm olan 

parietal plevra kalınlaşması için %95, visseral plevra 

kalınlaşması için %100, >7mm diyafragmatik kalınlaş-

ma için %95 ve diyafragmatik nodüller için %100 

özgüllüğe sahip olduğunu gösterdi (20).Ultrasonun 

malign efüzyonları benignlerden ayırt etmede bir 

bütün olarak duyarlılığı %79 (%95 CI %61 den 

%91’e) ve özgüllüğü %100 (%95 CI %82den %100’e) 

idi ve özgüllüğü (%89) BT taraması ile kıyaslandığında 

daha üstündü. 
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Şekil 1. Tek tarafl ı plevral efüzyonların tetkikinde tanısal algoritma

Öykü, Klinik muayene & CXR

Durdur

Göğüs Hastalıkları Uzmanına sevk et

Kontrastı toraks BT iste

LA  torakoskopi veya
cerrahi VATS’ı düşün

Radyoloji klavuzluğunda plevra 
biyopsisi +/- eğer semptomatik ise 

göğüs tüpü drenajını düşün

PE, TB, Kronik kalp yetersizliği ve lenfoma gibi 
tedavi edilebilir nedeni tekrar gözden geçir.
Genellikle gözleyerek beklemek uygundur

Uygun biçimde
tedavi et

Uygun biçimde
tedavi et

Nedenini 
tedavi et

Nedenini tedavi et

Plevral aspirasyon (ultrason klavuzluğunda)
gönder: sitoloji, protein, LDH, pH, Gram boyama kültür ve  

duyarlılık. (Gerekirse ek testler - metin kutusuna bak)

Klinik tablo bir transüdayı mı
düşündürüyor? yani SVY,
 hipoalbüminemi, dializ

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Hayır

Evet

Evet

Evet

Evet Evet

Bir transüda mı?

Düzeldi

Sıvı analizi ve klinik
özellik bir tanı sağladı?

Neden bulundu 
mu ?



Plevral Aspirasyon

** Tanı koymak için plevral sıvı ince uçlu bir iğne 
(21 G) ve 50ml’lik enjektör kullanılarak aspire 
edilmelidir. √

** Yatak başında ultrason kılavuzluğu başarı oranı-
nı arttırır ve komplikasyonları (pnömotoraks 
dahil) azaltır ve bu nedenle tanısal aspirasyonlar 
için tavsiye edilmektedir (B).

** Plevral sıvı her zaman protein, laktat dehidroge-
naz, gram boyama, sitoloji ve mikrobiyolojik 
kültür için gönderilmelidir (C).

Bu plevral sıvının değerlendirilmesinin ilk yoludur ve 

onun bulguları daha ileri tetkikleri yönlendirmek için 

kullanılmaktadır.

Plevral ultrason güvenli bir aspirasyon yeri seçmek 

için yatak başında kullanılmalıdır. Ultrason başarılı bir 

aspirasyon şansını yükseltir ve tekrarlayan girişim gerek-

sinimini azaltır (21). Doğrudan ultrason kılavuzluğunda 

aspirasyon veya işlemden hemen önce yatak başında 

yapılan ultrason, ‘X işaretli yer’ yaklaşımına tercih edilir. 

Bu alanda ultrason ile yeterli sıvı olduğunun gösterilme-

si durumunda lateral taraf tercih edilir, çünkü interkostal 

damar travması riski daha posterior veya medialden 

yapılan girişlerde artmaktadır (Şekil 3’e bakınız).

Hasta onamı ve plevral aspirasyonun daha ileri tek-

nik ayrıntıları plevral işlemlere ilişkin kılavuzun kapsa-

mındadır. Tablo 1 spesifik plevral sıvı testleri için örnek 

alımı kılavuzluğunu göstermektedir.

Yeşil bir iğne ucu (21 G) ve 50 ml’lik bir enjektör tanı-

sal plevral aspirasyonlar için yeterlidir. Eğer plevral 

enfeksiyon tanısından kuşkulanılıyorsa ve plevral sıvının 

pH’ı ölçülecekse aspire edilen sıvı derhal heparinli bir 

kan gazı enjektörüne çekilmeli ve analiz için beklerken 

sıvının hava ile temas etmesini önlemek için iğnenin 

kapağı takılmalıdır. Geri kalan örnek mikrobiyolojik (5 ml), 

biyokimyasal (2-5 ml) ve sitolojik (20-40 ml olan geri 

kalan örnek) analizler için örnek kapları arasında pay 

edilmelidir. Bütün plevral sıvı örneklerinde plevral sıvı 

sedimentinin Gram boyalı mikroskopik incelemesinin 

yapılması gereklidir. Eğer bir enfeksiyondan kuşkulanılı-

yorsa plevral sıvının bir bölümü kan kültürü şişeleri içe-

risinde gönderilmelidir; bu özellikle anaerobik organiz-

malar başta olmak üzere tanısal doğruluğu arttırır (22).

Şekil 2. Orta düzeyde bir sol plevral efüzyonu ve sağda sub-

pulmonik efüzyonu (a) gösteren bir göğüs radyografi si. Sağ 

hemidiyaframın lateral bölümde bir tepe oluşturduğuna dikkat 

edin. Auckland Üniversitesinden Profesör David Milne’nin iz-

niyle yayınlanmıştır

Şekil 3. Uygun olmayan medial yaklaşım ile yapılan ve cerrahi girişim gerektiren bir hemotoraksa neden olan interkostal arter 

delinmesi ile sonuçlanan bir plevral aspirasyondan önce (A) ve 2 gün sonra (B) yapılan BT görüntülemesi. Ok ile gösterilen 

aktif kanamaya dikkat ediniz
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Malignite tanısı için gereken optimum plevral sıvı 

hacmi konusunda çelişkili kanıtlar bulunmaktadır; duyar-

lılık alınan hacim kadar alınan örneğin hücreselliğine ve 

işlem tekniğine de dayanmaktadır (23, 24). Diğer testler 

yalnızca küçük bir miktar sıvı gerektirdiği için tanısal testi 

takiben elde edilen 50-60ml örnekten olanaklı olan en 

büyük hacmi göndermek akla uygundur. Oda ısısında 

sitoloji için alınan örnek laboratuara olanaklı olan en kısa 

sürede gönderilmelidir, ama eğer bir gecikme olacağı 

tahmin ediliyorsa alınan örnek malignite tanısı verimi 

açısından her hangi bir bozulma görülmeden 14 güne 

dek 4°C de buzdolabında saklanabilir (Tablo 1) (25).

Görünüm
**  Plevral sıvının görünümü ve her hangi bir koku 

olup olmadığı kaydedilmelidir.√
**  Plevral sıvı hematokriti hemotoraks tanısı konul-

masında yararlıdır. √

Tablo 2 spesifik nedenlere bağlı plevral efüzyonla-

rın görünümünü özetlemektedir. Sıvı seröz, hafifçe 

kanlı, açıkça kanlı veya pürülan görünümde olabilir. 

Bulanık veya sütümsü plevral sıvının santrifüje edil-

mesi ampiyem ile lipid efüzyonları birbirinden ayıra-

caktır. Eğer üstte kalan kısım berrak ise bulanık sıvı 

hücre döküntülerine bağlıdır ve ampiyem olasılığı 

yüksektir, oysa hala bulanık ise şilotoraks veya pseu-

doşilotoraks olasılığı yüksektir (26). Anaerobik enfek-

siyonların hoş olmayan kokusu antibiyotik seçimini 

yönlendirebilir ve amonyak kokusu ürinotoraksı 

düşündürür.

Belirgin şekilde kanlı plevral sıvı genellikle maligni-

teye, enfarktüsle birlikte olan pulmoner emboliye, trav-

maya, benign asbestoz plevra efüzyonlarına veya post 

kardiyak injüri sendromuna bağlıdır (27, 28). 
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Tablo 2. Tanıya yararlı plevra sıvısı özellikleri

Sıvı Kuşkulanılan hastalık

Çürük kokusu Anaerobik ampiyem

Yiyecek partikülleri Özofagus rüptürü

Safra ile lekelenmiş Kolotoraks (bilyer fi stül)

Süt görünümünde Şilotoraks/pseudoşilotoraks

Ançüez ezmesi görünümü Patlamış amip apsesi

Tablo 1 Plevral sıvı testleri ve örnek toplanması kılavuzu 

Test  Notlar

Örnek alınan bütün plevral efüzyonlarda yapılması önerilen testler 

Biyokimya: LDH ve protein  Yerel politikayagöre düz bir kaba veya  serum kan topl ama tüpüne 2-5 ml. Aynı 
 anda kan da total protein ve LDH biyokimyası için gönderilmelidir, böylece Light
 kriterleri uygulanabilir 

Mikroskopi ve kültür (MC ve S)  Düz bir kap içerisinde S mI.epğer özellik plevral enfeksiyondan kuşkulanılıyorsa 
 5 ml daha hem anaerobik hem de aerobik kültürü şişeleri içerisinde gönderilmelidir 

Sitolojik inceleme ve ayırıcı  Geri kalan örneğin en fazla hacmi düz üniversal bir kap içerisinde gönderilmelidir
hücre sayımı   Eğer süreçte bir gecikme beldiyorsanız (örneğin çalışma saatleri dışındaysa) 
 buzdolabında saklayın 

Diğer testler metinde anlatıldığı gibi yalnızca seçilmiş oIgularda gönderilenler

pH  pürülan olmayan efü zyonlarda plevral enfeksiyondan kuşkulanılciğında. 
 Aspirasyondan hemen sonra 0.5-1 ml heparinli kan gazı enjektörüne çekilir. Hava
 ile temas etmemesi için enjektörün kapağı kapatılır. Güvenilir bir arter kan gazı 
 makinesi kullanılarak incelenir. 

Glukoz  Bazen romatoid efüzyonların tanısı için yararIı dur. Fluorid oksalatlı tupte 1-2 ml
 biyokimyaya gönderilir 

Aside dirençli basil ve Tüberküloz kültürü TB plöriti kuşkusu olduğu zaman.MC ve S talebiyle. Düz bir kapta 5 ml örnek
Trigliseridler ve kolesterol  Sütümsü efüzyonlarda şilotor aksı pseudoşilotorakstan ayırmak için. Genellikle ayını 
 örnek kullanılarak rutin biyokimya sırasında istenebilir

Amilaz  Bazen pankreatite bağlı efüzyonların tanısında yararIı olur. Genellikle rutin biyokimya ile 
 birlikte istenir.

Hematokrit  Hemotoraks tanısı. EDTA'lı tüpte 1-2 ml örnek hematolojiye gönderilir

LDH, laktat dehidrogenaz; PH, pulmoner hipertansiyon; TB, tüberküloz



Hemotoraks diğer kanla lekelenmiş efüzyonlardan 

plevral sıvının hematokrit bakılarak ayırt edilebilir. 

Hastanın periferik kan hematokritinin %50’si üzerinde 

olan bir plevral sıvı hematokriti hemotoraks için tanı 

koydurucudur (29). 

Bir plevral sıvının eksüda ya da transüda 
olduğunu ayırt etmek

** Bir plevral sıvının eksüda veya transüda olduğu-
nu ayırt etmek için Light kriterleri kullanılmalıdır 
(Kutu 2) (B).

** Light kriterlerini uygulamak için hem kanda hem 
de plevral sıvıda total protein ve laktat dehidro-
genaz (LDH) ölçülmelidir (B).

Plevral efüzyonların transüda ve eksüda olarak 

sınıflandırılması ayırıcı tanının daraltılmasında ve daha 

sonraki tetkiklerin ve tedavinin düzenlenmesinde 

önemli bir ilk adımdır (Kutu 3 ve 4’e bakınız).

Klasik olarak, plevral sıvı proteini >30 g/l ise bir 

eksüdayı ve <30 g/l ise transüdayı gösterir. Bu sınıflan-

dırma serum proteini anormal olduğunda veya plevral 

sıvı proteinleri 30 g/l’ye çok yakın olduğunda tam ola-

rak doğru değildir ve bu çok sık görüldüğünden daima 

Light kriterlerinin uygulanması önerilmektedir (30).

Diğer biyokimyasal belirteçlerin dikkate değer bir 

bölümü Light kriterleri ile karşılaştırılmıştır, ancak bu kri-

terler %93-%96’lık tanı kesinliği ile sağlam bir yöntem 

olmaya devam etmektedir (31, 32). Kendisi de bir hata 

oranı taşıyan klinik tanı ile kıyaslandığında bu ayırt edici 

kesinliğin ‘altın standart’ olarak aşılması olanaklı değildir.

Konjestif kalp yetmezliğinde, diüretik tedavisi plevral 

sıvıdaki protein, laktat dehidrogenaz (LDH) ve lipidlerin 

konsantrasyonlarını arttırır ve bu bağlamda Light kriter-

lerinin efüzyonların önemli bir bölümünü yanlış olarak 

eksüda şeklinde sınıflandırdığı anlaşılmaktadır (33, 34).

Özellikle plevral protein ve LDH düzeyleri eşik 

değerlere yakın olduğunda Light kriterlerinin kesinlik 

yitiminin üstesinden gelmek amacıyla transüdaya karşı 

eksüda şeklindeki ikili ayrımdan ziyade sürekli olabilir-

lik oranlarının kullanılması önerilmişse de, bu kullanış-

sız istatistiksel yöntemin klinik değerlendirmeler ışığın-

da test sonuçlarının dikkatlice yorumlanması ötesinde 

olasılıkla pek bir değeri yoktur (35).

N-terminal pro-brain natriüretik peptid 
(NT-proBNP)
NT-proBNP hem sistolik hem de diyastolik kalp 

yetmezliğinin duyarlı bir belirtecidir. Kan ve plevral sıvı-

Kutu 3. Plevral Transüdaların nedenleri

Çok sık rastlanan nedenler

> Sol ventrikül yetmezliği

> Karaciğer sirozu

Daha az rastlanan nedenler

> Hipoalbüminemi

> Periton diyalizi

> Hipotiroidi

> Nefrotik sendrom

> Mitral stenozu

Nadir nedenler

> Konstrüktif perikardit

> Ürinotoraks

> Meigs sendromu

Kutu 4. Plevral Eksüdaların nedenleri

Sık rastlanan nedenler

> Malignite

> Parapnömonik efüzyonlar

> Tüberküloz

Daha az rastlanan nedenler

> Pulmoner emboli

> romatoid artrit ve diğer otoimmün plöritler

> Benign asbestos efüzyonu

> Pankreatit

> Post-myokard enfarktüsü

> Post-koroner arter bypass grefti

Nadir nedenler

> Sarı tırnak sendromu (ve diğer lenfatik hastalıklar ör-

neğin lenfanjioleyomiyomatozis)

> İlaçlar (Tablo 2’ye bakınız)

> Mantar enfeksiyonları

Kutu 2. Light kriterleri

> Aşağıdaki kriterlerden bir veya daha fazlası uymaktaysa sıvı bir eksüdadır:

> Plevral sıvı protein bölü serum protein >0.5

> Plevral sıvı laktat dehidrogenazı(LDH) bölü serum LDH >0.6

> Plevral sıvı LDH’ı > serum LDH’ının normal laboratuvar değerlerinin üst sınırının 2/3’ü
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daki düzeyler yakın bir korelasyon gösterir ve her ikisi-

nin de ölçülmesinin konjestif kalp yetmezliği ile ilişkili 

transüdaları diğer transüdatif veya eksüdatif nedenler-

den etkin bir şekilde ayırt edebildiği pek çok seride 

gösterilmiştir (36-39). Bununla birlikte bu çalışmaların 

eşik değerleri 600 ile 4000 pg/ml arasında büyük bir 

değişiklik göstermektedir (en sık kullanılan 1500 pg/ml 

eşik değeridir) ve pek çok çalışmaya efüzyonları için 

birden fazla etyoloji olasılığı bulunan hastalar alınma-

mıştır. Light kriterleri tarafından efüzyonların çoğu 

yanlışlıkla eksüda olarak nitelendirilirken, 

NT-proBNP’nin konjestif kalp yetmezliği tanısını doğru 

olarak koyduğu gösterilmiştir. Bu nedenle bu testin 

kullanılması kalp yetmezliğine ilişkin güçlü bir klinik 

kuşku olan hastalarda tekrarlayan invaziv girişimlerin 

önüne geçilmesini sağlayabilir (40-42). Plevral sıvı ve 

kan sonuçları kıyaslanabilir düzeyde olduğundan testin 

yalnızca kana uygulanması yeterlidir (www.brit-

thoracic.org.uk adresindeki BTS web sitesinde yer 

alan kanıt tablosu A’ya bakınız).

BNP (NT-proBNP’nin bağlandığı aktif peptid olan 

ve aynı zamanda C-terminal BNP olarak da bilinen) 

ölçümlerini kullanma konusundaki kanıtlar günümüze 

dek oldukça azdır.

Plevral sıvıda ayırıcı hücre sayımı
** Plevral sıvının hücre oranları ayırıcı tanının daral-

tılmasında yararlıdır ancak hiç biri spesifik değil-
dir (C).

** Uzun süre devam eden bütün plevral efüzyonlar 
lenfositlerle dolu olma eğilimindedir. Plevral 
malignite, kalp yetmezliği ve tüberküloz lenfosit-
lerin hakim olduğu efüzyonların yaygın spesifik 
nedenleridir (C).

Eğer plevral sıvının ayırıcı hücre sayımı lenfosit 

hakimiyeti gösteriyorsa ( hücrelerin >%50’si lenfosit 

ise) dünyanın her yerinde en olası tanılar malignite ve 

tüberkülozdur (TB) (43). Kalp yetmezliği de lenfositik 

efüzyonun sık rastlanan bir nedenidir. Çok yüksek len-

fosit oranları (>%80) en sık olarak TB, lenfoma, kronik 

romatoid plörezi, sarkoidoz ve geç dönem post-

koroner arter bypass greftlemesi (KABG) efüzyonların-

da görülür (Kutu 5’e bakınız) (44). 

Nötrofilin hakim olduğu plevral efüzyonlar akut 

süreçlerle ilişkilidir. Parapnömonik efüzyonlarda, pul-

moner embolide, akut TB’de ve benign asbestoz plev-

ra efüzyonlarında ortaya çıkar (28, 45). 

Hücrelerin ≥%10’u eozinofil olan plevra efüzyonları 

eozinofilik olarak tanımlanırlar (46). Plevral sıvı eozino-

filisinin en sık rastlanan nedeni plevra boşluğunda 

hava veya kan bulunmasıdır (47). Parapnömonik efüz-

yonlarda, ilaca-bağlı plörezide, benign asbestoz plevra 

efüzyonlarında, Churg Strauss sendromunda, lenfo-

mada, pulmoner enfarktüste ve paraziter hastalıklarda 

ortaya çıkabildiği için plevral eozinofili oldukça non-

spesifik bir bulgudur (48, 49). Malignite de sık rastla-

nan bir nedendir; bir seride 60 eozinofilik efüzyonun 

%37’sinde malignite tanısı konulmuştu (46).

pH
** Pürülan olmayan efüzyonlarda plevral enfeksi-

yondan kuşkulanıldığında, uygun toplama tek-
niklerinin sağlandığı gözlemlendiğinde ve bir 
kan gazı analizörü bulunduğunda, plevral sıvının 
pH’ı ölçülmelidir (B).

** Örneklere hava veya lokal anestetiklerin karış-
ması pH sonuçlarını belirgin bir şekilde değişti-
rebilir ve bundan kaçınılmalıdır (B).

** Bir parapnömonik efüzyonda pH’ın <7.2 olması 
tüp drenajı gerektiğini gösterir (B).

Plevral sıvı asidozu (pH<7.30), malign efüzyonlarda, 

komplike plevral enfeksiyonlarda, bağ dokusu hasta-

lıklarında (özellikle romatoid artrit), tüberküloz plevral 

efüzyonlarında ve özofagus rüptüründe ortaya çıkar ve 

izole olarak bu nedenleri birbirinden ayırt edemez (50).

Plevral sıvı asidozu, lokal olarak artmış metabolik 

aktiviteye bağlı olarak laktik asit ve karbondioksit üre-

timinin arttığını gösterebildiği gibi anormal plevral 

membranlar arasında hidrojen iyonu akışında bir azal-

ma olduğunu da gösterebilir. Glukoz tüketiminin aynı 

koşullarda yerine konulmadan artması, plevral sıvının 

çoğunlukla hem düşük pH hem de düşük glukoz kon-

santrasyonuna sahip olması anlamına gelir (51).

Malign plevral efüzyonlarda düşük pH daha kısa bir 

sağ kalım süresi, daha yaygın bir hastalık ve başarılı 

Kutu 5. Lenfositik plevral efüzyonların  nedenleri (yani 

lenfosit sayısı >bütün çekirdekli hücrelerin %50’si)

> Malignite (metastatik adenokarsinom ve mezotelyo-

ma dahil)

> Tüberküloz

> Lenfoma

> Kalp yetmezliği

> Post-koroner arter bypass grefti

> Romatoid efüzyon

> Şilotoraks

> Üremik plörit

>  Sarkoidoz

>  Sarı tırnak sendromu
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plöredez olasılığının daha düşük olması ile ilişkilidir 

(52). Malign plevral efüzyonu olan 417 hastayı kapsa-

yan bir meta-analiz plevra pH’ının 7.28’in altında olma-

sının 2.5 aylık bir medyan sağ kalım süresi ile ve %38.9 

(%95 CI %31.1-%46.8) 3-aylık sağ kalım oranı ile iliş-

kili olduğunu, buna karşın pH>7.28 olduğunda medyan 

sağ kalım süresinin 4.3 ay ve 3 aylık sağ kalım oranının 

%61.6 (%95 CI %55.7-67.4) olduğunu saptadı (53).

Klinik uygulamada, plevral sıvı pH’ının en önemli 

kullanım alanı plevral enfeksiyonun tüp drenajı ile teda-

visine karar verme konusunda yardımcı olmasıdır. 

Parapnömonik efüzyonu olan hastalarda plevral pH’ı 

ve göğüs tüpü drenajı ya da cerrahi girişim gereksini-

mini araştıran bir meta-analiz pH’ın <7.2 olmasının 

komplike plevral enfeksiyon için en spesifik ayırt edici 

olduğunu buldu (54). Bu Plevral enfeksiyon kılavuzun-

da ayrıntılı olarak yer almaktadır.

Loküle parapnömonik efüzyonlarda, sıvı PH’ının 

loküller arasında belirgin değişiklikler gösterdiği sap-

tanmıştır, bu nedenle komplike plevral enfeksiyonun 

diğer klinik göstergelerine sahip olan bir hastada 

pH’ın>7.2 olmasına ihtiyatla yaklaşılmalıdır (55).

Toplama ve analiz teknikleri de plevral sıvı pH 

sonuçları üzerinde klinik açıdan önemli etkilere sahip 

olabilir. Prospektif bir çalışma sıvının enjektör içerisin-

de havaya maruz kalmasının örneklerin %71’inde ölçü-

len plevral sıvı pH’ını ≥0.05 yükselttiğini ve 0.2 ml lokal 

anestetik karışmasının pH’da ortalama 0.15’lik (%95 CI 

0.13-018) bir azalmaya yol açtığını saptadı (56). Bu 

nedenle plevral sıvı atmosfer havasına maruz kalma-

dan alınmalı ve nakledilmeli ve pH’ın tedaviyi yönlen-

dirmek için kullanılacağı tanısal aspirasyonlarda lokal 

anestetik kullanılmasından kaçınılmalıdır. Plevral pH 

eğer analiz gecikecek olursa oda ısısında bir saate dek 

önemli bir değişiklik göstermez. Bir arter kan gazı ana-

lizörü kullanılmalıdır (57). Rutin klinik uygulamalarda bu 

örnek alma gerekliliklerini yerine getirmek çoğunlukla 

zordur ve bunlar yerine getirilemediğinde ideal olma-

yan plevral sıvı pH sonuçlarına kıyasla bütünsel bir 

klinik değerlendirme tercih edilebilir. 

Glukoz
Plevral patolojinin olmadığı durumlarda glukoz 

plevral membranlardan serbestçe diffüze olur ve pllev-

ral sıvının glukoz konsantrasyonu kanınkine eşittir (1).

Düşük bir plevral sıvı glukoz düzeyi (3.4 mmol/l) 

komplike parapnömonik efüzyonlarda, ampiyemde, 

romatoid plöritlerde ve TB, malignite ve özofagus rüptü-

rü ile bağlantılı plevral efüzyonlarda bulunabilir (1). Çok 

düşük plevra glukozunun (<1.6 mmol/l) en sık rastlanan 

nedenleri romatoid artrit ve ampiyemdir (58, 59). 

Plevra enfeksiyonlarında glukozun genellikle düşük 

olmasına ve plevra sıvısının pH değerleri ile korelasyon 

göstermesine karşın, göğüs tüpü drenajı için kesinlikle 

pH’dan daha az güvenilir bir indikatördür (54). Plevral 

sıvı glukozu ölçüleceğinde örnek fluorid oksalatlı bir 

tüpte gönderilmelidir. 

Amilaz
** Plevral sıvı amilazının veya izoenzimlerinin rutin 

ölçümü yapılmamaktadır. Buna karşın, özofagus 
rüptürü veya pankreas hastalıkları ile ilgili oldu-
ğundan kuşkulanılan olgularda yararlı olabilir (C).

Plevral sıvı amilaz düzeyleri eğer serum normal değe-

rinin üst sınırından daha yüksekse ya da plevral sıvı/

serum oranı >1.0 ise yükselmiş olarak kabul edilir (60). Bu 

akut pankreatiti, pankreas psödokistini özofagus rüptürü-

nü, rüptüre olmuş ektopik gebeliği ve plevra malignitesini 

(özellikle adenokarsinomu) düşündürür (61, 62).

Malign efüzyonların yaklaşık %10’u plevral sıvı ami-

laz düzeylerini yükseltmiştir, (63) ancak malign efüz-

yonların rutin tetkikinde plevral amilaz değerlendirme-

lerinin olasılıkla bir rolü yoktur (64).

İzoenzim analizleri yararlı olabilir ancak halen pek 

çok laboratuvarda bulunmamaktadır. Tükrük amilazı-

nın yükselmesi özofagus rüptürünü veya maligniteyi 

düşündürür (61, 62). Pankreas hastalıklarıyla ilişkili 

plevral efüzyonlar genellikle pankreatik amilaz içerirler 

(61). Akut pankreatit ile birlikte plevral efüzyon görülme 

insidansı %50’den fazladır. Akut pankreatit ve plevral 

efüzyonu olan hastalar daha ağır bir hastalık gösterme 

eğilimindedir ve bunu takiben pseudokist gelişme ola-

sılığı efüzyonlu olmayanlardan daha yüksektir (65). 

Eğer ayırıcı tanıda özofagus rüptürü düşünülüyorsa, 

hemen kontrastlı radyografi veya endoskopi ile daha 

spesifik tetkikler yapılması gerekir.

Plevral sıvı lipazının ölçülmesine ilişkin pek az veri 

bulunmaktadır, ancak pankreatite sekonder plevral 

efüzyon olgularına ilişkin raporlar amilazın yanı sıra 

onun da yükseldiğini betimlemektedir (66). 

Sitoloji

** Malign efüzyonlara olguların %60’ında plevral 
sıvı sitolojisi ile tanı konulabilir (B).

** İki örnekten (farklı zamanlarda alınmış) fazlası-
nın gönderilmesinin verimi çok düşüktür ve bun-
dan kaçınılmalıdır (B).

** Malign hücre tipleri arasında ayrım yapabilmek 
için immünositokimya kullanılmalıdır ve onkolojik 
tedaviyi yönlendirmede çok önemli olabilir (C).
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Eğer maligniteden kuşkulanılıyorsa plevral sıvının 

sitolojik incelemesi bir tanı elde etmenin hızlı ve en az 

düzeyde invaziv bir yoludur. Plevral sitolojinin maligni-

te açısından tanı oranlarını araştıran seriler yaklaşık 

%60’lık (%40 ila %87 arasında değişiyor) bir ortalama 

duyarlılık bildirmiştir (67-70). Farklı zamanlarda alınmış 

ikiden fazla plevra sıvısı örneği göndermenin verimi 

düşüktür. Bir çalışma ilk örnek için %65, ikinci örnek 

için ilave %27 ve üçüncü örnek içinse sadece ilave %5 

verim saptamıştır (70). Malignite için tanısal verim 

örneğin hazırlanmasına, sitoloğun deneyimine ve tümör 

tipine bağlıdır. Adenokarsinomlardaki tanı oranı mezo-

telyoma, skuamöz hücreli karsinom, lenfoma ve sar-

komdakilerden daha yüksektir.

Swiderek ve arkadaşları 60 ml plevral sıvı gönderil-

mesinin 10 ml’lik örneklere kıyasla anlamlı derecede 

daha iyi bir malignite tanısı duyarlılığı sağladığını sapta-

dı, ancak daha önceki çalışmalar >50 ml sıvı gönderil-

mesinin tanısal verimi arttırmadığını göstermişti (23, 24). 

Büyük hacimlerde plevral sıvı gönderilmesine ilişkin 

kanıtlar ilk tanısal aspirasyon için venflon ve üçlü mus-

luk kullanılması ile bağlantılı artmış komplikasyon riski-

ni haklı çıkaracak kadar güçlü değildir. Mevcut tanı 

örneğinden olanaklı olduğunca en fazla sıvı sitolojiye 

gönderilmelidir (olasılıkla 20-40 ml) ve ilk sonuç negatif 

ise ve maligniteden kuşkulanılıyorsa ikinci aspirasyonu 

takiben daha yüksek hacimde bir sıvının gönderilmesi 

düşünülmelidir. Eğer ilk aspirasyon hem tanı hem de 

tedavi amaçlı ise sitolojik inceleme için ≥ 60 ml gönde-

rilmelidir. Plevral sıvı hücresel kısmın malign hücrelerle 

dolu olabilecek bir fibrin pıhtı oluşturmak üzere ayrıla-

bileceği düz bir kapta gönderilmelidir. Daha sonra bu 

histolojik incelemeye gidebilir ve sıvı sitolojisi ile birlikte 

bildirilir. Buna karşın bazı bölümler hücreleri serbest 

süspansiyon halinde tutmak için sodyum sitrat içeren 

şişeleri kullanmayı tercih etmektedir. Hücrelerin slayt-

lara yapışmasını ve immünositokimyayı etkileyebilece-

ği için başka antikoagülanlar veya koruyucu maddeler 

kullanılmamalıdır.

Plevral sıvı örneklerinden hem hücre blokları (örneği 

santrifüj ederek ve katı hücresel kısmı çıkarıp alarak 

oluşturulur) hem de smear hazırlanırsa malignite tanısı 

verimi artar (71).

Tablo 3 klinik uygulamada sık görülen plevral sıvı 

sitoloji raporlarının bir yorumunu sunmaktadır.

Morfolojik olarak malignite doğrulandığında farklı 

malign hücreleri birbirinden ayırmak için immünosito-

kimya kullanılmalıdır. Bu bir sitoloji örneğine, hücre 

blokuna veya pıhtıya uygulanabilir (72). Malign mezo-

telyoma ve adenokarsinoma hücreleri arasında özellik-

le yoğun bir morfolojik örtüşme vardır ve immünosito-

kimya bunları ayırt etmeye yardım edebilir. Ancak, 

olanaklı olduğunda malign mezotelyoma tanısını doğ-

rulamak için plevra dokusu elde edilmelidir.

Eğer morfolojik incelemede lenfomadan kuşkulanı-

lıyorsa, daha ileri hücre tiplemesi için ideal olarak akım 

sitometresine bir örnek gönderilmelidir, ancak bu yapı-

lamıyorsa immünositokimya kullanılabilir (Tablo 3) (73).

Tümör Belirteçleri

** Plevral sıvı ve serum tümör belirteçlerinin günü-
müzde plevral efüzyonların rutin incelemesinde 
bir rolü yoktur (C).

Malignite tanısı için %100 özgüllüğe ulaşan bir eşik 

değerinde CEA, CA-125, CA 15-3 ve CYFRA’yı da 

kapsayan bir plevral sıvı tümör belirteçleri panelinin 

yalnızca %54’lük bir birleşik duyarlılığa ulaştığı, bu 

nedenle negatif bir sonucun izleme ve araştırmaya 

konservatif bir yaklaşımı desteklemekte kullanılamaya-

cağı gösterilmiştir (74).

Bununla birlikte, mezotelin’in daha ümit verici tanı 

özelliklerine sahip olduğu gösterilmiştir (www.brit-

thoracic.org.uk adresindeki BTS web sayfasından 

ulaşılabilen kanıt tablosu B’ye bakınız).

Mezotelin
Mezotelin, malign mezotelyomalı hastaların kan ve 

plevra sıvılarında, başka plevral efüzyon nedenlerine 

sahip olan hastalardakinden daha yüksek ortalama 

konsantrasyonlarda bulunan glikoprotein yapısında bir 

tümör belirtecidir (75, 76). Serum ve/veya plevral sıvıda 

mezotelin düzeylerini araştıran çalışmalar mezotelyo-

ma tanısı için %48-84 duyarlılık ve %70-100 özgüllük 

göstermiştir (75-80).Testin negatif prediktif değeri, sar-

komatoid mezotelyomadaki yanlış negatif sonuçlar 

nedeniyle sınırlıdır (79). Pozitif sonuçlar aynı zamanda 

bronkojenik adenokarsinomda, metastatik pankreas 

karsinomlarında, lenfomada ve over karsinomlarında 

da saptanmıştır (76, 78, 81).

Pozitif serum ve plevral sıvı mezotelin düzeyleri 

büyük ölçüde plevral maligniteyi düşündürür ve doku 

tanısını çabuklaştırmak için kullanılabilir, ama negatif 

bir sonuç rahatlatıcı olarak değerlendirilemez. Plevral 

sıvı mezotelininin mezotelyoma tanısında plevra sıvı 

sitolojisinin ötesinde ek bir değere sahip olduğu göste-

rilmiştir ve pozitif prediktif değeri açısından kuşkulu 

sitoloji sonuçlarının netleştirilmesinde kullanılabilir (80). 

Her ne kadar mezotelin diğer tümör belirteçlerinden 

daha büyük bir doğruluğa sahipse de, tanı konulama-
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mış bir plevral efüzyonun incelenmesinde, özellikle 

rutin klinik ve radyolojik incelemelerle birlikte uygulan-

dığında gösterdiği gerçek klinik faydanın, kullanımının 

rutin olarak önerilmesinden önce daha fazla araştırıl-

ması gerekmektedir.

Daha İleri Tanısal Görüntüleme 
Yöntemleri

Bilgisayarlı tomografi (BT)
** Plevral efüzyonların BT taraması plevranın kont-

rastı arttırılarak ve plevral sıvı tam olarak boşal-
tılmadan önce yapılmalıdır (C).

** BT taramaları tanı konulmamış bütün eksüdatif 
plevral efüzyonların tetkikinde uygulanmalıdır ve 
malign ve benign plevral kalınlaşmaları birbirin-
den ayırt etmede yararlı olabilir (C).

** Başlangıçta uygulanan tüp drenajının başarısız 
olduğu ve cerrahi girişim düşünülen bütün 
komplike plevral enfeksiyonlarda BT taraması 
istenmelidir (C).

Bir plevral efüzyon incelenirken, plevral anormallik-

ler daha iyi görülebileceğinden sıvı tam olarak boşaltıl-

madan önce yüksek kontrastlı bir toraks BT taraması 

yapılmalıdır (82). Serbest plevral sıvı toraksın en bağım-

lı bölümünde orak şeklinde bir opasite olarak görülür. 

Sıvı içerisinde asılı duran hava kabarcıkları septasyon-

ları düşündürür (Şekil 4), ama BT plevral sıvının iç özel-

liklerini ultrason ile aynı duyarlılıkta ayırt edemez (17). 

BT özellikle, plevra sıvının etrafında yoğun bir şekil-

de arttığında ve genellikle mercimek şeklinde bir opa-

site oluşturduğunda, ampiyemin tanısında yararlıdır 

(Şekil 4) (84). Ayrıca BT ampiyemi akciğer apsesinden 

ayırt eder.

Yüksek kontrastlı toraks BT taramasının benign ve 

malign hastalıkları birbirinden ayırt etmeye yardımcı 

olabilecek bazı bulguları vardır (Şekil 5). Leung ve arka-

daşları 39’u malign hastalığa sahip olan 74 hastada 

yaptıkları bir çalışmada nodüler plevral kalınlaşması-

nın, mediastinal plevra kalınlaşmasının, >1 cm parietal 

plevra kalınlaşmasının ve sirkumferansiyel plevra kalın-

laşmasının malignite lehine olduğunu gösterdiler. Bu 

bulguların özgüllüğü sırasıyla %94, %94, %88 ve 

%100 ve duyarlılığı %51,%36, %56 ve %41’dir (85).

Leung ve arkadaşlarının plevral malignitenin saptan-

ması için önerdikleri kriterlerin gerçekliği pek çok pros-

pektif çalışmada doğrulanmıştır (82, 86). Pek çok ortak 

BT bulgusuna sahip oldukları için plevral mezotelyo-

manın metastatik plevra malignitelerinden ayırt edilme-

si çok zordur.

Manyetik rezonans görüntülemesi (MR)
MR T2-ağırlıklı görüntülerinde sinyal yoğunlukların-

daki farklılıklar aracılığıyla benign ve malign plevral efüz-

yonları birbirinden kesin olarak ayırır (87). Bazı çalışma-

larda plevral malignitelerin morfolojik özelliklerinin MR 

ve BT ile eşit derecede ayırt edildiği, diyafragma ve 

göğüs duvarı tutuluşunu değerlendirmede ise daha 

üstün olduğu gösterilmiştir (88). MR’a erişim kısıtlıdır 

ve günümüzde plevral efüzyonların rutin tetkikinde bir 

yere sahip değildir, ama kontrast maddenin kontrendi-

ke olduğu hastalarda plevral hastalığın doğru bir şekil-

de değerlendirilmesi için kullanılabilir. Dinamik yüksek-

kontrastlı MR plevral mezotelyomanın kemoterapiye 

yanıtını değerlendirmede umut vaat etmektedir (89).

PET-BT görüntülemesi
18-fluorodeoksiglukozun (FDG) tutulumunun malign 

plevral efüzyonlarda daha fazla olduğu gösterildiği için, 

PET-BT görüntülemesinin benign ve malign hastalıkla-

Şekil 4. Sol taraftaki ampiyemin BT taraması; plevra yüksel-

mesi (a) ve asılı duran hava kabarcıkları (b) görülmektedir

Şekil 5. Sağda malign plevral efüzyon; artmış nodüler plev-

ral kalınlaşma (a) mediastene taşmaktadır (b)
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rı ayırt etmedeki değeri sınırlıdır, çünkü plevral enfeksi-

yon dahil plevra enflamasyonu olan hastalarda ve talk 

plöredezini takiben yanlış pozitif sonuç verebilir (90-

92). PET-BT görüntülemesi günümüzde plevral efüz-

yonların rutin tetkikinde bir role sahip değildir, ancak 

dinamik yüksek kontrastlı MR da olduğu gibi plevral 

mezotelyoma tedavisine yanıtın izlenmesinde potansi-

yel bir rolü olabileceğini düşündüren kanıtlar bulun-

maktadır (93-95). 

İnvaziv İncelemeler

Perkutan plevra biyopsisi
** Maligniteden kuşkulanılan ve yüksek kontrastlı 

BT’de plevral nodülaritenin görüldüğü tanı 
konulmamış efüzyonlar araştırılırken, perkutan 
plevra biyopsisi için seçilecek yöntem görüntü 
kılavuzluğunda kesici iğne biyopsisidir (A).

** Abrams iğne biyopsileri yalnızca TB insidansının 
yüksek olduğu alanlarda tanısal açıdan yararlı-
dır, ancak torakoskopik veya görüntü kılavuzlu-
ğunda kesici iğne biyopsilerinin daha yüksek bir 
tanı verimine sahip olduğu gösterilmiştir (C).

2893 incelemeden elde edilen Abrams plevra 

biyopsilerinin gözden geçirilmesi malignite için yalnız-

ca %57’lik bir tanı oranı göstermişti (96). Tek başına 

plevral sıvı sitolojisine eklendiğinde malignite tanısı için 

verim yalnızca %7-27 oranında artmıştı 68, 69). Abrams 

plevral biyopsilerinin komplikasyonları uygulama yerin-

de ağrı (%1-15), pnömotoraks (%3-15), vasovagal 

reaksiyon (%1-5), hemotoraks (<%2), uygulama yerin-

de hematom (<%1), geçici ateş (<%1) ve çok nadiren 

kanamaya sekonder ölümdür.

Plevral efüzyonlu bir hastanın yüksek kontrastlı 

toraks BT taraması çoğunlukla fokal bir anormal plevra 

alanı gösterecektir. Görüntü kılavuzluğunda kesici iğne 

biyopsisi bu fokal alandan biyopsi yapılmasına olanak 

verir. Malignite tanısında kör plevra biyopsisinden 

daha yüksek bir verime sahiptir. Bu teknik özellikle 

torakoskopiye uygun olmayan hastalar için yararlıdır.

Plevradaki malign birikimler daha çok orta hatta ve 

diyafragmaya yakın yerlerde olma eğilimindedirler; 

bunlar da Abrams biyopsisi uygularken en fazla kaçı-

nılması gereken alanlardır. Ancak bu anatomik bölge-

lerden radyolojik görüntüleme eşliğinde güvenli bir 

şekilde biyopsi yapılması mümkündür. Yakın zamanda 

yapılan bir prospektif çalışmada yüksek kontrastlı 

BT’de görülen plevral efüzyon ve plevral kalınlaşması 

olan 33 hastaya görüntü-kılavuzluğunda perkütan 

plevra biyopsisi uygulandı. 24 hastadan 21’inde doğru 

histolojik tanı konuldu (duyarlılık %88, özgüllük %100) 

bunların arasında 14 mezotelyomalı hastadan 13’ü de 

bulunmaktaydı (duyarlılık %93) (97). Bir bölümde tek 

bir radyolog tarafından yapılan görüntü kılavuzluğun-

daki plevral biyopsileri ele alan daha geniş bir retros-

pektif çalışmada 21 mezotelyoma olgusundan 18’i 

doğru bir şekilde belirlenmişti (duyarlılık %86, özgüllük 

%100) (98). Malign hastalıkların tanı veriminde görüntü 

kılavuzluğunda kesici iğne biyopsisinin Abrams iğne 

biyopsisinden daha üstün olduğu gösterilmiştir. Malign 

plevral efüzyon kuşkusu olan, sitoloji-negatif 50 ardışık 

hastayı kapsayan randomize kontrollü bir çalışmada 

Abrams biyopsisi 17 hastadan 8 inde malignite tanısını 

doğru olarak koydurdu (duyarlılık %47, özgüllük %100, 

negatif prediktif değer %44, pozitif prediktif değer 

%100); BT kılavuzluğunda yapılan biyopsi ise 15 has-

tanın 13’ünde doğru bir şekilde malignite tanısı konma-

sını sağladı (duyarlılık %87, özgüllük %100, negatif 

prediktif değer %80, pozitif prediktif değer %100) (99).

Yüksek TB prevalansına sahip bir alanda lokal anes-

tezi ile yapılan torakoskopiyi Abrams biyopsisi ile karşı-

laştıran prospektif bir çalışmada (100) torakoskopinin 

kombine kültür/histoloji duyarlılığı %100 olarak bulunur-

ken Abrams biyopsisi ile %79 idi. yayınlanan kanıtlar 

temelinde tüberküloz plöriti için en yüksek tanı oranına 

sahip teknik, bu yüzden lokal anestezi ile yapılan tora-

koskopidir. Bununla birlikte, kör plevra biyopsisi oldukça 

yüksek bir duyarlılığa sahip olduğu ve bir ilk tanı prose-

dürü olarak maliyet-etkinlik açısından daha uygun 

göründüğü için TB’ insidansının yüksek ve kaynakların 

kıt olduğu ülkelerde çoğunlukla ilk seçilecek işlem ola-

caktır. TB tanısının konulmasında kör plevra biyopsisinin 

yapılması, TB insidansının uygulayıcıya deneyim kazan-

dıracak kadar yüksek olmadığı yerlerde haklı görülemez 

((www.brit-thoracic.org.uk adresindeki BTS web sayfa-

sından ulaşılabilen kanıt tablosu C’ye bakınız).

Torakoskopi
** Tanısal plevral aspirasyonun sonuçsuz kaldığı 

ve maligniteden kuşkulanılan eksüdatif plevral 
efüzyonlarda seçilecek inceleme yöntemi tora-
koskopidir (C).

Tanısal plevral aspirasyonun negatif olduğu veya 

sonuç vermediği semptomatik plevral efüzyonu olan 

hastalarda bundan sonra seçilecek inceleme yöntemi 

olarak işlemin oldukça komplikasyonsuz olması ve 

olasılıkla plöredez gerekeceği için torakoskopi öneril-

mektedir.

Lokal anestezi ile yapılan torakoskopi
Lokal anestezi ile yapılan torakoskopi hekimler veya 

cerrahlar tarafından uygulanabilir ve güvenli ve iyi tolere 
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edilebilen bir işlemdir. Majör komplikasyonlar (örneğin 

ampiyem, hemoraji ve pnömoni) yalnızca %2.3’ünde 

ortaya çıkar (%95 CI %1.9-%2.8) ve ölüm %0.40 gibi 

bir oranla nadiren görülür (%95 CI %0.2-%0.7). Malign 

plevral hastalıklar için tanısal duyarlılığı %92.6’dır (%95 

CI %91-%93.9) (101-121). Tüberküloz plöritinde de kör 

plevral biyopsiden daha yüksek bir tanı verimine sahipti. 

İşlemin sonunda olguların %80-90’ında başarılı bir plö-

redez sağlayan talk pudrası da verilebilir (Daha ayrıntılı 

bilgi için BTS’nin torakoskopi kılavuzuna bakınız).

Video yardımlı torakoskopik cerrahi (VATS)
Bu toraks cerrahları tarafından uygulanır ve genel 

anestezi gerektirir. Bu nedenle kırılgan bireyler ve eş 

zamanlı olarak başka ciddi hastalıkları olan kişiler için 

uygun bir seçenek değildir. Bu işlem ile benzer şekilde 

malignite için yaklaşık %95’lik bir yüksek duyarlılık 

oranı bildirilmektedir ve aynı zamanda düşük kompli-

kasyon oranları ile oldukça güvenlidir.566 incelemeden 

oluşan bir seride en sık rastlanan yan etki cilt altı amfi-

zemiydi, kardiyak ritim bozuklukları ve hava embolisi 

<%1 idi ve hiç ölüm görülmedi (122).

VATS’ın lokal anestezi ile yapılan torakoskopiye bir 

üstünlüğü cerrahi işlemi yapan kişinin işlem sırasında 

eğer uygun olursa başka toraks cerrahisi seçenekleri-

ne geçebilecek durumda olmasıdır. Özellikle de akci-

ğer hapsolmuş durumda mı yoksa ekspanse olabile-

cek şekilde serbest mi değerlendirmesi yapılabilir. 

Hapsolmuş akciğer sendromunda plöredezin etkili 

olma olasılığı daha azdır bu nedenle VATS esnasında 

kalıcı plevral kateter yerleştirilebilir (BTS’nin torakosko-

pi kılavuzuna bakınız).

Bronkoskopi
** Tanı konulmamış plevral efüzyonlar için rutin 

tanısal bronkoskopi uygulanmamalıdır (C).
** Hemoptizi varsa veya bronş obstrüksiyonunu 

düşündüren klinik veya radyolojik bir bulgu 
varsa bronkoskopi yapılması düşünülmelidir (C).

Tanısal değeri çok düşük olduğu için tanı konulma-

mış plevral efüzyonlu hastaların incelenmesinde bron-

koskopi sınırlı bir role sahiptir (123-126). Radyolojileri 

bir kitle varlığını veya hacim kaybını düşündüren hasta-

lar veya hemoptizi, yabancı cisim aspirasyonu olasılığı 

ya da proksimalinde bir kitlenin olmasından kuşkulanı-

lan hapsolmuş akciğeri olan hastalar için ayrılmalıdır. 

Eğer bronkoskopinin gerekli olduğuna karar verilirse, 

havayolları üzerinde plevral sıvıdan kaynaklanan bir dış 

bası olmaksızın yeterli bir inceleme yapılabilmesi için 

plevra drenajından sonra uygulanmalıdır.

Spesifik Durumlar ve Testler

Tüberküloz plörezisi
** TB tanı duyarlılığını arttırmak için plevra biyopsi-

leri alındığında hem histolojik incelemeye hem 
de kültüre gönderilmelidir (B).

** Torakoskopik plevra biyopsileri pozitif mikobak-
teri kültürü sağlama olasılığı en yüksek testler-
dir (B).

** Plevral TB’nin belirteçleri insidansın düşük oldu-
ğu ülkelerde yararlı ‘dışlama’ testleridir. 
Adenozin deaminaz güncel geçerliliği olan en 
kapsamlısıdır (B).

Tüberküloz plöriti mikobakteriyel proteine karşı bir 

tip IV hipersensitivite reaksiyonudur ve plevral sıvıdaki 

mikobakteriyel yük genellikle düşüktür. Bu nedenle 

plevra sıvısının aside dirençli bakteri için mikroskopik 

incelemesi <%5 duyarlılığa ve plevra sıvısı kültürü de 

%10-%20 duyarlılığa sahiptir (127). Torakoskopik plev-

ra biyopsisinin plevral doku kültürü için >%70 duyarlılı-

ğa sahip olduğu gösterilmiştir ve plevral biyopsi histolo-

jisindeki kazeifiye granüloma kanıtı kültür ile birleştiğin-

de tümsel tanı duyarlılığı %100’e ulaşmaktadır (100). 

Plevral TB’nin belirteçleri
Tüberküloz plöriti lenfositik plevral efüzyonun teda-

vi edilebilir bir nedenidir. Uygunsuz ve yan etkilere 

yatkın ampirik tüberküloz tedavisinden kaçınabilmek 

için lenfositik efüzyonlarda tüberküloz tanısının dışla-

nabilmesi arzu edilir. İnvaziv tetkikler için fiziksel açı-

dan uygun olmayan hastalarda plevral sıvı veya kanda-

ki enfeksiyon biyobelirteçleri yararlı olabilir. Adenozin 

deaminaz (ADA) lenfositlerde bulunan bir enzimdir ve 

tüberküloza bağlı plevral efüzyonların çoğunda plevral 

sıvıdaki düzeyi belirgin bir şekilde yükselmektedir. 

ADA’nın tanıda kullanımına ilişkin 63 çalışmayı kapsa-

yan bir meta-analiz %92’lik bir duyarlılık, %90’lık bir 

özgüllük ve sırasıyla 9.0 ve 0.10 pozitif ve negatif ola-

bilirlik oranları gösterdi (128). Yükselmiş ADA düzeyleri 

ayrıca ampiyemde, romatoid plörezide ve bazen malig-

nitede de görülebilir. ADA kullanımının lenfositik efüz-

yonlarla sınırlandırılması veya izoenzim ADA-2’nin 

ölçülmesi yanlış pozitif sonuçları anlamlı ölçüde azalta-

bilir (129). ADA çok ucuzdur, çabuk uygulanır ve 

4°C’de tutulduğunda 28 güne dek stabil kalır (130) HIV 

hastalarında veya immün sistemi baskılanmış (örneğin 

böbrek nakli yapılmış) hastalarda yararlıdır. TB preva-

lansının düşük olduğu ülkelerde ADA yararlı bir “dışla-

ma” testidir.

Plevra sıvısındaki uyarılmamış (unstimulated) interfe-

ron γ düzeylerinin ADA ile benzer tanı doğruluğuna 
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sahip olduğu bir meta-analizde gösterilmiştir (131) 

Ancak bu daha pahallıdır. İnterferon γ salınım analizleri 

(IGRA) araştırılmıştır. TB insidansının düşük olduğu 

alanlarda kana uygulandığında %90’a dek ulaşan duyar-

lılık bildirilmiştir, ancak latent formu aktif TB’den ayırt 

edemediği için özgüllüğü sınırlıdır (132) Küçük çalışma-

larda IGRA plevral sıvıya uygulanmıştır ve daha fazla 

duyarlılık gösterilmiştir (%96.4) ancak ticari testlerin kan 

dışında bir sıvıya uygulanması henüz onaylanmamıştır 

(133). Daha ileri çalışmalar beklenirken bir bütün olarak 

tanı performansı, kullanım kolaylığı ve maliyeti açısından 

ADA’ya rakip olması pek olası değildir (134).

Donanımlı bir sağlık merkezinde, mikobakteriyel 

kültür ve ilaç duyarlılığına uygulanmıştır en doğru yolu 

torakoskopik plevra biyopsilerden geçmektedir. Ancak 

7549 tüberküloz plöriti olgusunun Hastalık Kontrol 

Merkezi tarafından gözden geçirilmesi ABD’deki plev-

ral TB ilaç direnci paterninin aynı bölgedeki pulmoner 

TB paternini büyük ölçüde yansıttığını göstermiştir 

(135). Eğer mikobakteriyel kültür ve duyarlılık testleri 

elde edilemiyorsa tedavi rejimi yerel direnç paternlerini 

yansıtmalıdır. 

Bağ dokusu hastalıkları
Romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus 

(SLE) plevrayı en sık tutan bağ dokusu hastalıklarıdır. 

Bağ dokusu hastalıklarında plevral efüzyon primer oto-

immün plörite bağlıdır ya da böbrek, kalp ve trombo-

embolik hastalıklara sekonder olarak veya ilaç tedavi-

sine bağlı olarak oluşur.

Romatoid artrit ile ilişkili plevral efüzyonlar
** Romatoid artrite sekonder kronik plevral efüz-

yonların çoğu <1.6 mmol/l (29 mg/dl) gibi çok 
düşük bir glukoz düzeyine sahiptir (D).

Plevra tutuluşu romatoid artritli hastaların %5’inde 

ortaya çıkar (136). Romatoid artrit ile ilişkili plevral efüz-

yonlar, hastalığın kendisinin kadınlarda daha yaygın 

olmasına karşın, daha çok erkeklerde ortaya çıkar (139). 

Kronik romatoid efüzyonlar TB insidansının düşük oldu-

ğu ülkelerde pseudoşilöz (kolesterol) efüzyonların en sık 

rastlanan nedenidir, ama görünümleri seröz veya hemo-

rajik de olabilir (138, 139). Süt görünümdeki efüzyonlar-

da trigliserid ve kolesterolün ölçülmesi pseudoşiloz 

görünüm tanısını doğrulayacak ve romatoid artritin var-

lığında bu durum efüzyon için başka bir neden olasılığını 

zayıflatacaktır. Sıvıdaki glukoz düzeyinin >1.6 mmol/l 

olması durumunda kronik efüzyonun nedeninin romato-

id artrit olması olasılık dahilinde değildir, bu yararlı bir 

tarama testi işlevini görmektedir (58). Romatoid plevral 

efüzyonların %80’inde plevral sıvı glukozunun serum 

glukozuna oranı <0.5 ve pH <7.30’dur (140). Ancak, 

akut romatoid plörezide glukoz ve pH normal olabilir 

(141). Plevral sıvıda C4 komplemanın ölçülmesi ek bir 

yardım sağlayabilir; bir çalışmada romatoid artritli olgu-

ların tümünde ve 118 kontrol olgusundan yalnızca 

2’sinde <0.04 g/l olduğu bildirilmiştir (141). Plevral sıvıda 

romatoid faktör ölçülebilir ve titresi genellikle >1:320 dir 

(142). Ancak, diğer etyolojilere bağlı efüzyonlarda da 

bulunabilir ve genellikle serum değerini yansıtır, tanıya 

pek az şey katar (141). 

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)
** Serum düzeylerini yansıttığından ve bu nedenle 

genellikle yararlı olmadığından plevra sıvısı anti-
nükleer antikorları rutin olarak ölçülmemelidir (C).

Hastaların %5-10’unda plörit SLE’nin ilk bulgusu-

dur, ancak %25-30’unda erken bir bulgudur ve buna 

genellikle çoklu sistem tutulumu eşlik eder. Plevral 

efüzyonlar sıklıkla az miktardadır ve hastaların 

%50’sinde çift taraflıdır (142). 

SLE plöritini diğer eksüdatif efüzyon nedenlerinden 

kesin olarak ayırt edecek bir test yoktur. Biyokimyasal 

özellikleri ayırt edici veya tutarlı değildir (144, 145).  

Artmış plevral sıvı antinükleer antikorları (ANA) ve plev-

ral sıvı bölü serum oranının artmış olması SLE plöritini 

düşündürür, ancak bu yükselmeler bazen malign efüz-

yonlarda da görülmektedir (146). Porcel ve arkadaşları 

içlerinde 15 SLE plöritinin de bulunduğu nedenleri belli 

plevral efüzyonları olan 266 hastanın plevral sıvıların-

daki ANA titrelerini ölçtüler. Plevral sıvı testi için 

%100’lük bir duyarlılık (%95 CI %97-%100) ve %94’lük 

bir özgüllük (%95 CI %91-%97) saptadılar ama daha 

önceki raporlarla uyumlu olarak bu sonuçlar serum 

incelemlerinde de aynıydı (147). Plevral sıvı ANA 

ölçümlerinin serum testine ek bir üstünlüğü bulunma-

maktadır.

Pulmoner emboliye bağlı plevral efüzyonlar
Göğüs grafisinde saptanabilir düzeyde plevral efüz-

yon pulmoner emboli hastalarının %23-48’inde ortaya 

çıkar (148). Olguların %90’a varan bölümünde efüz-

yonlar azdır (hemitoraksın üçte birinden az), ama orta 

düzeyde veya masif efüzyonlarda saptanmıştır (3). 

Radyolojik olarak saptanan emboliye göre aynı tarafta, 

karşı tarafta veya iki taraflı olabilirler (2, 3). 

Light kriterlerini uygulayan son seriler pulmoner 

emboli ile ilişkili plevral efüzyonların daima eksüda 

olduğunu saptadılar (3, 149). Ancak sıvı özellikleri non-

spesifiktir ve tanı koymakta yardımcı değildir; büyük 

ölçüde klinik kuşku ile tanınır ya da standart başlangıç 

incelemelerinden sonra tanı konulamamış bir efüzyon 

olarak radyolojik olarak takip edilmesi gereklidir. 
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Şilotoraks ve Pseudoşilotoraks

** Eğer bir şilotorakstan veya pseudoşilotorakstan 
kuşkulanılıyorsa plevral sıvı kolesterol kristalleri 
ve şilomikronlar açısından test edilmeli ve plev-
ral sıvı trigliserid ve kolesterol düzeyleri ölçül-
melidir (C).

Eğer plevral sıvı süt görünümdeyse şilotoraks ve 

pseudoşilotoraks olasılığı hesaba katılmalıdır. Bazen 

bir ampiyem şil ile karışabilecek kadar bulanık olabilir. 

Bankoda yapılabilecek bir santrifüjle ayırt edilebilirler, 

ampiyemde üstte berrak sıvı kalırken şilöz efüzyonlar 

sütümsü görünümlerini korurlar. Açlık çeken kişilerde 

şilin sütümsü görünümde olmayabileceği akılda bulun-

durulmalıdır.

Gerçek şilöz efüzyonlar (şilotoraks) duktus torasi-

kusun veya yan dallarının yaralanması sonucu şilin 

plevral boşluğa geçmesi ile oluşur.

Travma, özellikle de toraks cerrahisini takip eden 

travma, olasılıkla %50’sine neden olur; malignite (özel-

likle lenfoma), TB ve lenfatik malformasyonlar gibi tıbbi 

nedenler geri kalan yarısının büyük bir bölümünden 

sorumludur (Kutu 6) (150). 

Diğer eksüdatif efüzyonlardan farklı olarak, şiloto-

raks veya altta yatan nedeninin tanısı çoğunlukla tora-

koskopi veya plevral biyopsi ile konulamaz. Cerrahi 

olmayan olgularda mediastinal patolojilerin (özellikle 

lenfoma) dışlanabilmesi için toraks BT taramasının 

yapılması zorunludur. Kaçak yeri lenfanjiyografi ile 

gösterilebilir.

Şilotoraks kolesterol kristallerinin birikmesinden 

kaynaklanan pseudoşilotorakstan veya ‘kolesterol 

plörezisi’nden ayırt edilmelidir. Pseudoşilöz efüzyonla-

rın en sık bildirilen nedenleri romatoid plörezi ve tüber-

küloz plöritidir (138, 151) Pseudoşilotoraks genellikle 

kronik (çoğunlukla yıllar) plevral efüzyondan kaynakla-

nır ve plevra genellikle belirgin şekilde kalınlaşmıştır 

(152). İstisnalar olabilir ve kronikliğin ve plevra kalınlaş-

masının bulunmadığı durumlarda da tanının dışlanma-

ması için hekimler cesaretlendirilmektedir (153).

Şilotoraks ve pseudoşilotoraks sıvının lipid analizi 

ile birbirinden ayrılabilir. Şilomikronların gösterilmesi 

şilotoraksı doğrularken, kolesterol kristallerinin varlığı 

pseudoşilotoraks tanısını koydurur. Gerçek bir şiloto-

raks genellikle >1.24 mmol/l (110 mg/dl) olan yüksek 

trigliserid düzeyine sahiptir ve trigliserid düzeyi <0.56 

mmol/l (50 mg/dl)ise genellikle dışlanabilir. Bir pseudo-

şilotoraksta trigliserid düzeyi ne olursa olsun kolesterol 

düzeyinin >5.18 mmol/l (200mg/dl) olması veya koles-

terol kristallerinin varlığı tanı koydurucudur (Tablo 4’e 

bakınız) (152-154).

Şilotoraks karaciğer sirozuna sekonder olarak orta-

ya çıkan şilöz asitin diyafragmadan geçmesi ile de 

oluşabilir. Bu olgularda plevral efüzyon genellikle tran-

südadır.

Benign asbestoz plevral efüzyonu
Benign asbestoz plevral efüzyonu tanısı genellikle 

asbeste maruz kalındıktan sonraki ilk yirmi yıllık süre 

içerisinde konulur. Prevalans doza bağlıdır ve asbestle 

bağlantılı diğer hastalıklardan daha kısa bir latent peri-

yoda sahiptir (155). Efüzyonlar genellikle azdır ve 

çoğunlukla hemorajik olan plevral sıvı ile birliktedir ve 

asemptomatiktir (156, 157). Efüzyonlar, arkalarında 

rezidüel diffüz plevra kalınlaşması bırakarak, 6 ay içeri-

sinde rezolüsyona gitme eğilimi gösterir (156, 157). 

Ayırt edici bir test bulunmadığı için, tanı yalnızca uzun 

bir izlem periyodundan sonra kesin olarak konulabilir ve 

Kutu 6. Şilotoraks ve pseudoşilotoraksın sık rastlanan nedenleri

Şilotoraks

> Travma: toraks cerrahisi ( özellikle posterior mediasteni kapsayan, örneğin özofagus), toraks yaralanmaları

> Neoplasmalar: lenfoma veya metastatic karsinom

> Diğer nedenler: Lenfatiklerin hastalıkları (lenfanjiyoleiomyomatozis dahil), tüberküloz, siroz, santral ven obstrüksiyonu, şiloasitler

> İdiyopatik (yaklaşık %10)

Pseudoşilotoraks

> Tüberküloz

> Romatoid artrit

Tablo 4. Pseudoşilotoraks ve şilotoraksta plevra sıvısı 
lipid  değerleri

Bulgu Pseudoşilotoraks Şilotoraks

Trigliseridler  >1.24mmol/l 

  (110 mg/dl)

Kolestrol >5.18 mmol/l (200 mg/dl) Genellikle düşük

Kolestrol  Çoğunlukla var Yok

kristalleri

Şilomikronlar  Yok  Genellikle var
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plevral efüzyonu ve asbest maruziyeti bulunan, özellik-

lede göğüs ağrısından yakınan bir hastada erken tora-

koskopi ve plevral biyopsisi yapılması düşünülmelidir. 

Tablo 5 tek taraflı plevral efüzyonlarının diğer 

önemli nedenlerini ve bunların klinik ve plevral sıvı 

özelliklerini özetlemektedir.

Persistan Tanı Konulmamış 
Efüzyonların Yönetimi

Torakoskopik biyopsiyi de kapsayan tam bir incele-

meden sonra bile plevral eksüdalı hastaların önemli bir 

bölümü ‘non-spesifik plörit’ tanısı alır ve spesifik bir tanı 

konulamaz. Bu tür hastalardan 75’ininin retrospektif 

olarak araştırılması 2 yıllık bir izlem periyodundan sonra 

bunlardan yalnızca %8.3’ünün maligniteye döndüğünü 

saptadı. Non-spesifik plörit tanısı alan hastaların büyük 

çoğunluğu (%91.7) benign bir seyir izledi, olguların 

%81.8’inde efüzyon spontan rezolüsyon gösterdi (163). 

Fiziksel durumları torakoskopi için yeterli olmayan 

hastalarda, spesifik bir tedavi (örneğin TB, pulmoner 

emboli, lenfoma ve kronik kalp yetmezliği) uygulayarak 

tanıları yeniden değerlendirmek akla uygun görünmek-

tedir. Bu kategorideki tanı konulmamış plevral efüz-

yonların önemli bir bölümü malign süreçlere bağlıdır. 

Bu gruptaki hastalar için uygun bir yönetim belki de 

gözlemleyerek beklemek olacaktır.

Çıkar çatışması: Grubunun hiçbir üyesi bilinçli ola-

rak her hangi bir çıkar çatışmasında değildir 

Kaynaklar ve yayın öncesi gözden geçirme: 
Taslak kılavuz online olarak kamuoyu görüşlerine açıl-

mıştır (Temmuz/Ağustos 2009) ve BTS kış toplantısın-

da sunulmuştur (Aralık 2009). Çeşitli hak sahibi kurum-

lardan geri bildirim istenmiştir (giriş bölümüne bakınız). 

Taslak kılavuz BTA Tedavi standartları Komitesi tara-

fından gözden geçirilmiştir (Eylül 2009).
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Tablo 5. Plevral efüzyonların diğer önemli nedenleri

Durum  Klinik özellikler  Plevral sıvının özellikleri  Özel incelemeler ve yönetim 

Erken post-KABG  KABG den sonraki 30 gün  Eksüda. Kanlı (hematokrit >%5). Hasta ateşti ise, plöretik göğüs
plevral efüzyon [158] içinde olur.  Çoğunlukla eozinofi lik ağrısından yakınıyorsa veya  
 Sol> sağ. Çoğunlukla küçük ve   efüzyon çok fazla ise yalnızca
 asemptomatik. Prevalans  tanısal aspirasyon yapın. Çoğu
  post operatif 7 günde %89  spontan olarak düzelir.

Geç post-KABG  >30 gün post-KABG de oluşur.  Eksüda. Berrak/sarı. Lenfositik Diğer nedenleri ekarte etmek ve
plevral efüzyon [159] sol> sağ. Fazla ve dispne   tanıyı doğrulamak için tanısal
 ile birlikte olabilir   aspirasyon. Semptomatik
   efüzyonlarda tekrarlayan 
   terapötik torasentezler genellikle
   yararlı olur. 

Ürinotoraks 160  Obstrüktif üropatiye bağlıdır. İdrar Plevral sıvı kreatinini > serum  genellikle renal obstrüksiyonun 
 retroperitoneal alandan plevra  kreatinini. Transüda. Düşük pH  giderilmesi ile rezolüsyon görülür 
 boşluğuna geçer  

Over hiperstimülasyon  Ovülasyon indüksiyonunda Protein ve LDH’ın eksüda Dispneyi gidermek için genellikle
sendromu [161] yaşamı-tehdit eden reaksiyon sınırlarında olduğu eksüda  tekrarlayan terapötik aspirasyonlar
 (hCG veya klomifen).    gerekir 
 Yalnızca plevral efüzyon olabilir    
 sağ tarafta)veya tüm sendrom görülebilir  
 yaygın asit, böbrek ve karaciğer  
 yetmezliği, tromboemboli ve ARDS 

Lenfomaya bağlı  Efuzyon BT de görülen mediastinal Eksüda. Lenfositik. Yaklaşık  Plevral sıvı akım sitometresi ve 
plevral efüzyon (162)  lenfadenopati ile birlikte olabilir ama %40’ında pozitif sitoloji. Yaklaşık  sitogenetik yararlı olabilir.
 genellikle plevral efüzyonun diğer  %15’inde şilotoraks  Torakoskopik plevral biyopsiler 
 nedenlerinden ayırt edilmesini  genellikle negatiftir ancak tanı net
 sağlayacak klinik bulgu yoktur  değilse diğer nedenleri dışlamak için 
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