
TANI ve TEDAVİ

Göğüs Hastalıkları Uzmanları İçin

Plevra Hastalıkları

Rehberi



 

YAYINCI KURULUŞ

Bilimsel Tıp Yayınevi
Bükreş Sokak No	: 3/20, Kavaklıdere-Ankara
Telefon	 : 0312 426 47 47 - 0312 466 23 11
Faks	 : 0312 426 93 93
E-posta	 : bilimsel@bilimseltipyayinevi.com
Web sayfası	: www.bilimseltipyayinevi.com

Genel Koordinatör
Ecz. İbrahim ÇEVİK
Telefon (GSM)	: 0532 622 13 23
E-posta	 : cevik_ibrahim@hotmail.com



Plevra hastalıklarının görülme sıklığı bütün dünyada olduğu gibi ülkemizde de artmakta, plevral patolojiler 
giderek yoğunlaşan bir sorun halinde göğüs hastalıkları kliniklerinin önüne çıkmaktadır. Oldukça geniş bir 

nedensel dağılıma sahip olan plevra patolojileri göğüs hastalıkları kliniklerinin iş yükünün %20’sinden fazlasını oluş-
turmakta, bu grup içinde de tanı ve tedavi için oldukça yoğun laboratuvar ve girişimsel işlemler gerektiren malign 
plevral sıvıların oranı artmaktadır. Ancak bu soruna koşut olarak plevra hastalıklarının ve ilgili uygulamaların stan-
dardizasyonu için kanıta dayalı rehberler yeterince kapsamlı olarak oluşturulamamıştır. Benzer şekilde, bugünkü 
bilgi birikimini tam olarak içerecek düzeyde uygulama standartlarının ülkemizde de henüz gerektiği ölçüde oluş-
turulamadığı gözlenmektedir. Bu düşünceden yola çıkarak, ülkemiz göğüs hastalıkları uzmanlık alanının resmi iki 
derneği olan  Türk Toraks Derneği ve Türkiye Solunum Araştırmaları Derneği kurullarınca oluşturulan yetkin bir grup 
bilim ve meslek insanı tarafından plevral patolojili hastaların klinik tanı ve tedavisi amacıyla Türkiye genelinde göğüs 
hastalıkları disiplinine ait kliniklerde kullanılacak, kanıta dayalı yöntemle hazırlanmış bir “Tanı ve Tedavi Standartlar 
Rehberi”nin oluşturulması uygun görülmüştür. 

Ülkemiz sağlık hizmetleri için çok önemli bir örnek oluşturacak olan bu rehber, Türkiye’de ulusal mesleki ve bi-
limsel nitelikli dernekler tarafından hazırlanan ilk kanıta dayalı rehber özelliğini taşımakta olup, mümkündür ki diğer 
konularda hazırlanacak rehberlere de yöntemsel olarak örnek oluşturacaktır.

Rehber çalışmasında, 12 ayrı ilde yerleşik, 20 üniversite ile 5 eğitim ve araştırma hastanesinde görevli, 26 pro-
fesör, 16 doçent, 3 yardımcı doçent, 7 uzman doktor olmak üzere toplam 52 öğretim üyesi, hekim görev almıştır. Elli 
iki rehber katılımcısının 37’si göğüs hastalıkları, 4’ü göğüs cerrahisi, 5’i radyoloji, 2’si epidemiyoloji, 2’si nükleer tıp 
ve 2’si patoloji alanlarındandır.

Rehber toplam 11 bölümden oluşmaktadır. On bölümde kanıta dayalı öneriler ve çeşitli algoritmalar yer almak-
tadır. Rehberde, ilgili literatürden 546 kaynak seçilerek incelenmiş olup, toplam 368 ayrı kaynağa atıf yapılmıştır.

Rehber, Türk Radyoloji Derneği, Toraks Radyolojisi Derneği ve Türk Nükleer Tıp Derneği tarafından kullanım için 
onaylanmıştır. 

“Göğüs Hastalıkları Uzmanları İçin Plevra Hastalıkları Tanı ve Tedavi Rehberi”nin meslektaşlarımızın klinik uy-
gulamalarına yönlendirici ve önemli katkılar yapacağına, hastalarımızın daha iyi ve daha sağlıklı yaşamaları için 
uluslararası standartta sağlık hizmeti sunulmasını sağlayacağına inanıyoruz. Rehberin kullanılır olması rehber ha-
zırlayanların ölçüsüz emekleri için en güzel ve en sıcak karşılık olacaktır.
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Gerekçe
Plevral patolojilerin görülme sıklığı gittikçe artmakta 

olup, göğüs hastalıkları kliniklerinin çalışma yükünün 
önemli bir kısmını plevra hastalıkları oluşturmaktadır. Bu 
gelişmeye koşut olarak plevra hastalıklarının tanısında 
ve tedavisinde önemli ilerlemeler kaydedilmiştir. 

Ülkemizde ise plevral hastalıkların tanısı ve tedavisi 
konusunda hâlâ yaygın bir standardizasyon olmadığı, 
birçok merkezde eski uygulama yöntemlerinin devam 
ettirildiği gözlenmektedir. Bu durum da tanı ve tedavi et-
kinliğinde yetersizliklere, morbidite, mortalite ve maliyet 
artışına neden olmaktadır.  

Amaç
Plevral patolojili hastaların klinik tanı ve tedavisi için 

Türkiye genelinde göğüs hastalıkları disiplinine ait klinik-
lerde kullanılacak bir “tanı ve tedavi standartlar rehberi” 
oluşturmak. 

Hedef
Türkiye göğüs hastalıkları klinikleri için;

•	 Plevral patolojili hastaların en doğru biçimde 
yönetimini sağlayacak kanıta dayalı öneriler 
geliştirmek.

•	 Plevral patolojili hastaların yönetiminde Türki-
ye için standart uygulamaları sağlamak.

İş
Klinik uygulama ihtiyaçlarına göre belirlenen alt baş-

lıkları mevcut literatür bilgisi çerçevesinde işleyerek, 
hastaların tanı ve tedavisinde kullanılacak en etkin uy-
gulamalar için kanıta dayalı öneriler geliştirilmesi.

Hedeflenen Kullanıcılar
Göğüs hastalıkları, iç hastalıkları, infeksiyon hastalık-

ları, aile hekimliği doktorları.   
Rehberin İçerdiği Konular

•	 Transüda ve eksüda niteliğinde plevral sıvıla-
rın nedensel ilişkileri, tanı ve tedavi uygulama-
ları.

•	 Spontan pnömotoraks tanı ve tedavisi.
Rehberin İçermediği Konular

•	 Ayrı bir konu halinde plevral patolojilerin sito/
patolojik incelemeleri.

•	 Cerrahi tedavi uygulamaları.
•	 Pediatrik plevra patolojileri.

YÖNTEM
Rehber hazırlanmasında izlenen yol başlıkları şöyledir:

1.	 Rehber kurullarının oluşturulması,
2.	 Rehber bölüm başlıkları ve alt başlıkların/ko-

nuların belirlenmesi,
3.	 Bölüm başlıkları ve konulara göre literatürün 

toplanması,
4.	 Mevcut bilginin ortaya konulması,
5.	 Mevcut bilgiye göre gereksinim olan alanların 

belirlenmesi,
6.	 Gereksinim olan alanlar için öneriler oluşturu-

labilmesi amacıyla anahtar soruların (PICOT) 
tespit edilmesi,

7.	 Anahtar sorulara cevap olacak önerilerin ge-
liştirilmesi ve önerilerin kanıt düzeylerinin be-
lirlenmesi. 

Rehber Hazırlama Kurullarının Seçimi
•	 Türk Toraks Derneği (TTD) ve Türkiye Solu-

num Araştırmaları Derneği (TÜSAD) Yönetim 
Kurulu tarafından rehber için bir “Rehber Ku-
rulu” oluşturuldu. Rehber Kurulu’nda göğüs 
hastalıkları uzmanlarının yanı sıra göğüs cer-
rahisi, radyoloji, patoloji, halk sağlığı uzmanlık 
alanlarının da temsil edilebilmesi önerildi. 

•	 Rehber Kurulu, rehber oluşturulmasında izle-
necek yöntemleri, rehber bölüm başlıklarını, 
konu başlıklarını, rehber hazırlanmasında gö-
rev almak üzere çağrı yapılacak uzmanları ve 
rehber paydaşlarını belirledi.

•	 Rehber Kurulu rehber oluşturulması boyunca 
koordinasyonu yaptı.

•	 Rehber Kurulu belirlenen başlıklar için görev 
alacak uzmanlara çağrı yaptı.

•	 Katılım istekleri dikkate alınarak Rehber Ku-
rulu tarafından rehber bölüm başlıklarına göre 
“Bölüm Panelleri” belirlendi. Her Bölüm Ku-
rulu’nun bir Panel Koordinatörü atandı.

•	 Bölüm Panelleri, çalışacakları bölüm alt baş-
lıklarına/konulara göre organize oldu. Paneller 
kendisine ait konular için literatür topladı, konu 
temel bilgisini yazdı, öneri aranacak soruları 
oluşturdu, önerileri geliştirdi, öneri kanıt dü-
zeylerini belirledi.

REHBERİN HAZIRLANMA YÖNTEMİREHBERİN HAZIRLANMA YÖNTEMİ



Literatürün Toplanması
Bölüm Panelleri, kendileriyle ilgili referansları toplayarak 

inceledi. Ardından referansların kanıt dereceleri belirlendi.
Mevcut Bilgiye Göre Boş Alanların Belirlenmesi
Bugünkü bilgi ve uygulamalar literatür bilgisi ile orta-

ya konuldu.  Buna göre mevcut bilgide boşluklar, öneri 
gereken konular tespit edildi. 

Ardından bu konulara göre şu anda gereksinim olan 
önerilerin geliştirilmesini/ortaya çıkarılmasını sağlaya-
cak anahtar sorular düzenlendi.

Anahtar Soruların Hazırlanması
Anahtar soruların hazırlanmasında “Population, 

Intervention, Comparison, Outcome, and Time (PICOT)” 
formatları dikkate alındı. 

Rehber hazırlanmasında bölüm bilgileri ve öneriler 
geliştirmek için “Population, Intervention, Comparison, 
Outcome, and Time (PICOT)” formatları dikkate alına-
rak, her bölüm için sorular hazırlandı. Sorular, o bölümde 
işlenecek hususlarda konu, içerik, güncel bilgi ve çözüm 
sağlayacak önerileri ortaya çıkarabilecek anlam ve güce 
sahip olarak geliştirildi. Bir bölüm için hazırlanan sorular, 
o bölüm için açılması gereken konulara işaret edecek, 
soruların cevabı tartışılırken o konu hakkındaki güncel 
bilgiyi işleyebilecek, soruların cevabı bulunduğunda o 
konu için gerekli ve kanıta dayalı uygulama önerileri or-
taya çıkacak şekilde geliştirildi.  

Kanıta dayalı önerilerin geliştirilmesi
Öneri geliştirilmesine ihtiyaç olan alanlar uygun 

anahtar sorularla ortaya konulduktan sonra, bölüm ve 
konulara göre öneriler, önerilere dayanak oluşturulan 
referansların kanıt dereceleri esas alınarak belirlenen 
klasmana göre öneri kanıt düzeyi belirlendi. 

Önerilere kanıt derecelendirme ve düzey belirleme
Kanıt oluşturma ve geliştirme çalışmalarında “Apprai-

sal of Guidelines Research and Evaluation” dokümanları 
esas alındı (www.agreecollaboration.org/instrument/.)

Kanıtlar aşağıdaki bilgilere göre derecelendirildi:
•	 Hazırlanan sorulara açık ve net cevaplar oluş-

turabilme, 
•	 Çalışma sonuçlarının genellenebilirliği,
•	 Hedeflenen hasta popülasyonuna uygulanabi-

lirliği,
•	 Kanıtın klinik etkisi,
•	 Elde edilen kanıtın uygulama konusunda ne 

kadar pratik olduğu.
Kullanılacak kanıt derecelendirme ve düzey belirle-

me bilgileri Tablo 1 ve 2’de görülmektedir. 
Kanıt geliştirilmeyen ancak kurulların uzlaşısı ile olu-

şan öneriler “panel görüşü” olarak vurgulandı.
Rehberde yer alan öneriler ve algoritmalar bölüm  pa-

nelleri ve Rehber Kurulu’nun üzerinde uzlaştığı açıkla-
maları içermektedir. Üzerinde uzlaşma olmayan husus-
lar rehberde yer almamıştır.  

Rehber asıl metnin oluşturulması
Rehber bölüm bilgileri yazıldıktan sonra, bölüm pa-

nelleri yukarıda açıklandığı şekilde PICOT sorularını ha-
zırladı. PICOT Soruları Rehber Kurulu’nda tartışıldıktan 
sonra, sorulara göre belirlenen yöntem doğrultusunda 
taslak kanıta dayalı öneriler geliştirildi. 

Table 1. Literatür yayınlarını değerlendirirken kullanılan kanıt 
dereceleri.

1++ Kaliteli meta-analizler, randomize kontrollü çalışmaların 
sistematik derlemesi ya da yanılma payı çok düşük ran-
domize kontrollü çalışmalar

1+ İyi yürütülmüş meta-analizler, randomize kontrollü çalış-
maların sistematik derlemesi ya da yanılma payı düşük 
randomize kontrollü çalışmalar

1- Meta-analizler, randomize kontrollü çalışmaların siste-
matik derlemesi ya da yanılma payı yüksek randomize 
kontrollü çalışmalar

2++ Vaka kontrol ya da kohort çalışmalara ilişkin kaliteli, 
sistematik derlemeler
Kaliteli ve yanılma payı çok düşük, sınırlayıcı faktör 
içermeyen ya da neden sonuç ilişkisi güçlü vaka 
kontrol ya da kohort çalışmaları

2+ İyi yürütülmüş ve yanılma payı düşük, sınırlayıcı faktör 
içermeyen ya da neden sonuç ilişkisi orta derecede 
güçlü vaka kontrol ya da kohort çalışmaları

2- Yanılma payı yüksek, sınırlayıcı faktörleri olan ya da 
neden sonuç ilişkisi zayıf vaka kontrol ya da kohort 
çalışmaları

3 Analitik olmayan çalışmalar (vaka bildirimi ya da vaka 
serileri)

4 Uzman görüşü

Tablo 2. Öneri belirtilirken kullanılan kanıt düzeyleri.

A 1++ olarak derecelendirilen en az bir meta-analiz, rando-
mize kontrollü çalışmalara ilişkin sistemli derleme ya da 
randomize kontrollü çalışma ve hedef  kitleye doğrudan 
uygulanabilirlik; ya da
1+ olarak derecelendirilen randomize kontrollü çalışma-
lara ilişkin bir sistemli derleme ya da büyük ölçüde 1+ 
olarak derecelendirilen çalışmalardan gelen bir delil bü-
tünü, doğrudan hedef  kitleye uygulanabilir nitelikte ve 
sonuçlarda önemli ölçüde tutarlılık göstermesi koşuluyla 

B Büyük ölçüde 2++ olarak derecelendirilen çalışmalardan 
gelen bir delil bütünü, doğrudan hedef  kitleye uygulana-
bilir nitelikte ve sonuçlarda önemli ölçüde tutarlılık göster-
mesi koşuluyla; ya da
1++ ya da 1+ olarak derecelendirilen çalışmalardan edi-
nilen deliller

C Büyük ölçüde 2+ olarak derecelendirilen çalışmalardan 
gelen bir delil bütünü, doğrudan hedef  kitleye uygulana-
bilir nitelikte ve sonuçlarda önemli ölçüde tutarlılık göster-
mesi koşuluyla; ya da 
2++ olarak derecelendirilen çalışmalardan edinilen delil-
ler

D Kanıt düzeyi 3 ya da 4 olan deliller bütünü ya da
2- olarak derecelendirilen çalışmalardan edinilen deliller



 

PICOT Soruları ve taslak kanıta dayalı öneriler tüm 
rehber katılımcılarının davet edildiği iki ayrı açık toplan-
tıda her bölüm başlığı esas alınarak tek tek sunuldu ve 
geniş grup tarafından tartışılarak öneri ve eleştiriler be-
lirlendi. 

Bölüm panelleri öneri ve eleştirileri dikkate alarak 
PICOT Soruları ve kanıta dayalı öneriler üzerinde ça-
lışarak, son metni internet ortamında tüm katılımcıların 
bilgi ve değerlendirmesine sundu. Kanıta dayalı gelişti-
rilen öneriler kesinleştikten sonra bölümlerin metinleri 
de yazıldı, kanıta dayalı öneriler metinler içine yerleş-
tirildi.

Oluşturulan metin Rehber Kurulu’nda son değerlen-
dirmeye alınarak tam metin şekline dönüştürüldü. Tam 
metnin oluşturulmasını takiben rehber metni Türk Rad-
yoloji Derneği, Toraks Radyolojisi Derneği, Türk Nük-
leer Tıp Derneği ve Türk Göğüs Cerrahisi Derneği’ne 
bilimsel ve mesleki değerlendirme ve öneriler için sunu-
lup, görüş alındıktan sonra TTD ve TÜSAD yönetim ku-
rullarına değerlendirme ve onay süreci için teslim edildi. 
Dernek yönetim kurulları tarafından onaylanan rehber, 
basılı yayın haline getirildi ve ayrıca her iki derneğin 
“web” sayfasına konularak uygulama öneri ve eleştiri-
lerine açıldı.

Rehberin Uygulama İzlemi
Rehber Uygulamaları klinik pratikte kullanıldıkça 

oluşan eleştiri ve öneriler dernekler aracılığı ile Rehber 
Kurulu’nda toplanacak, Rehber Kurulu gerekli gördüğü 
güncellemeleri, ilgili dernekler uygun görürse en az üç 
yıllık bir süre sonrası tekrar değerlendirerek, yerine ge-
tirecektir.
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atıfının aşağıdaki gibi yapılması uygundur:

Bölüm adı. Bölüm panel koordinatörünün ismi. Göğüs hastalıkları uzmanları 
için plevra hastalıkları tanı ve tedavi rehberi. TTD ve TÜSAD Yayını. Anka-
ra, 2016; sayfa aralığı.

PLEVRA HASTALIKLARI 
TANI ve TEDAVİ REHBERİ

Göğüs Hastalıkları Uzmanları İçin
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PLEVRA HASTALIKLARININ 
EPİDEMİYOLOJİSİ

Plevra, akciğerlerin hareketine katkı sağlayan seröz bir 
membran olup, visseral ve pariyetal plevra olmak üzere iki 
yapraktan oluşur. Visseral plevra, akciğerleri ve interlober 
fissürleri, pariyetal plevra ise mediasten, diyafram ve göğüs 
kafesinin iç yüzünü örter. Pariyetal ve visseral plevra arasın-
da bulunan yaklaşık 10-20 µm genişliğindeki boşluk, yaprak-
ların birbirleri üzerinden kaymasını ve intraplevral basıncın 
oluşmasını sağlayan 0.1-0.2 mL/kg sıvı içerir. Her iki plevra 
yaprakları arasındaki sıvı endotel ve mezotel hücreleri ara-
sından süzülerek gelir. Fizyolojik plevral sıvı normal şartlar-
da 15 mL’yi aşmayan miktarlarda olup, az sayıda hücre ve 
düşük konsantrasyonda makromoleküler yapılar içerir [1-3]. 

Plevra hastalıkları, lokal etkilenimler sonucu gelişen in-
feksiyon ve primer malign tümör olan mezotelyoma hariç, 
çoğunlukla diğer sorunların plevrayı etkilemesi sonucu geli-
şir.  Konjestif kalp yetmezliği, pnömoni, malign bir hastalık 
ya da pulmoner embolisi olan hastaların %25-50’sinde plev-
ral sıvı gelişir [3]. Dolayısıyla plevra sıvıları, sık karşılaşı-
lan medikal problemlerdendir. İlgili uzmanlık alanı olması 
nedeniyle göğüs hastalıkları kliniklerine başvuran hastala-
rın yaklaşık %20’sini plevral sıvılı hastalar oluşturmaktadır. 
Tanı amacıyla kliniklerde gösterilen yoğun çabalara rağmen 
plevra sıvılarının önemli bir kısmına, yaklaşık %15-20’sine 
tanı konulamamaktadır [3]. Öte yandan, günümüzde tedavi 
protokollerindeki gelişmeler prognoza olumlu katkılar sağ-
ladığı için plevral hastalıklarda doğru tanı konulması sorunu 
gittikçe önemli hale gelmektedir.  

Plevra sıvıları çoğunlukla çeşitli hastalıkların komplikas-
yonu olarak geliştiğinden, gerçekte plevra sıvısı insidansını 
tam olarak belirleyebilmek mümkün değildir. Lokal çalış-
malar ve genel ülke hastalık kayıtları plevral sıvı görülme 
sıklığını 3-5/1000 kişi-yıl olarak vermektedir [4]. Amerika 
Birleşik Devletleri (ABD)’nde yılda 1.360.000’i aşan sayıda 
plevral sıvılı olgu beklenmektedir [3]. ABD’de ölüm neden-
leri yaşa standardize hızlarla incelendiğinde, plevra sıvısının 
mortalite hızı genelde 100.000’de 0.3 (erkekler için 0.4 ve 
kadınlar için 0.3) olarak bildirilmektedir [5].

Plevra sıvılarının nedenleri bölgeler arasında, neden olan 
hastalığın epidemiyolojik özellikleriyle ilintili olarak önem-
li farklılıklar gösterir. Bu değişimden, plevral sıvılara neden 
olan hastalıkların ülkelere/bölgelere göre epidemiyolojik 
özelliklerin farklılığı sorumludur. ABD’de tüberküloz plöre-
zi plevral sıvıların %0.5’inden sorumlu iken [1,6], bu oran 
beyaz olmayan Güney Afrikalılarda %27 [7], Bombay şehri 
yaşayanlarında %25’tir [8]. Prag (Çek Cumhuriyeti)’dan ya-
pılan bir değerlendirmede dört yıl süresince plevra sıvısının 
en yaygın nedenleri olarak malign plöreziler (%44.6), para-
malign plöreziler (%18.7), parapnömonik plöreziler (%11.7), 
ampiyem (%6.4) ve tüberküloz plörezi (%6.4) bildirilmiştir 

[9]. Portekiz kaynaklı, en fazla olgu içeren serilerden biri-
si olan Porcel’in 1994-2013 yıllarını kapsayan çalışmasında 
3077 plevral sıvının %27’si malign sıvı, %21’i kalp yetmez-
liği, %19’u pnömoni, %9’u tüberküloz, %4’ü abdominal cer-
rahi, %4’ü perikardiyal hastalık ve %3’ü siroz nedenli olarak 
dağılmaktadır. Tüberküloz, 35 yaş altında en önemli etyolojik 
neden olarak saptanmış olup, malign plevral sıvılar içinde en 
sık iki neden akciğer kanseri (%37) ve meme kanseri (%16) 
olarak gözlenmiştir [10].

Yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalardaki plevral sıvı-
ların sıklığı için bildirilen değerler kullanılan tanı metotlarına 
bağlıdır. Yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalardaki plevral 
sıvı sıklığı fizik muayene ile saptanan olgular dikkate alındı-
ğında %8 civarında iken, tanı için ultrasonografi kullanıldığı 
durumlarda bu oran %60’lara çıkmaktadır. Yoğun bakım üni-
telerinde yatan hastalardaki önemli plevral sıvı nedenleri ara-
sında; intravenöz beslenme sırasında aşırı sıvı alınması, toplum 
kökenli veya hastane kökenli pnömoniler, atelektazi, ekstra-
vasküler kateter uygulanması, hipoalbuminemi veya karaciğer 
hastalıkları bulunmaktadır. Cerrahi yoğun bakım ünitelerinde 
ise en sık plevral sıvı nedenleri kalp veya abdominal cerrahi 
sonrasında gelişen sıvılar ve hemotorakstır [11]. 

Türkiye’de göğüs hastalıkları disiplinini konu alan dergi-
lerde, üniversite ve bakanlığa ait çeşitli eğitim ve uygulama 
hastanelerinin göğüs hastalıkları bölümlerince yayımlanmış 
yazılar değerlendirildiğinde, plevra sıvılarının Türkiye için 
nedensel dağılımında yayınlar arasında geniş bir heterojenite 
görülmektedir. Plevral sıvıların nedenleri olarak çalışmaların 
çoğunluğunda birinci sırada malign hastalıklar (%23-%51) 
yer almakta, malign hastalıkları parapnömonik plörezi ve tü-
berküloz plörezi izlemektedir, ancak tüberkülozun sıralaması 
çalışmalarda önemli ölçüde yer değiştirmektedir. Bu farklı-
lıkların çalışmaya alınan hasta serilerinin özelliklerinden ve 
çalışmaların zaman dilimlerinden kaynaklandığı düşünülebi-
lir. Yayınlardaki olgu sayıları birleştirilip nedenlerin oranları 
alındığında, plevral sıvı sıklık nedeni olarak malign plörezi 
%41, parapnömonik plörezi %16, tüberküloz plörezi %15, 
kalp yetmezliği %20 sırasıyla yer almaktadır [12-21].

Sık Görülen Plevral Sıvı Nedenleri
Kalp Yetmezliği
Türkiye için yukarıda konu edilen plevra sıvı etyolojile-

rini veren çalışmalardaki verilere göre transüda nedenli sıvı-
ların %83’ünde neden konjestif kalp yetmezliği olarak görül-
müştür. Ancak, tüm plevral sıvılar içindeki kalp yetmezliği 
sorumluluğu %6-38 arasında kalmakta, genel olarak %20’yi 
oluşturmaktadır [12-21]. Bu oran olması gerekenden oldukça 
düşüktür, muhtemelen hasta seçimindeki yanlılıktan kaynak-
lanmaktadır. Bildirimlerin göğüs hastalıkları kliniklerinden 
olması, hasta derlenmesine kardiyoloji ve diğer iç hastalık-
ları kliniklerinin alınmamış olması, düşük oranın nedenleri 
olsa gerektir.
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Parapnömonik Plörezi
Bakteriyel pnömoni, akciğer apsesi, bronşektaziyi taki-

ben ortaya çıkan sıvılara parapnömonik plörezi (PPP) tanımı 
yapılır. Bakteriyel pnömoni nedeni ile hastaneye yatırılan 
hastaların %20-60’ında PPP tespit edilir, buna karşılık am-
piyem gelişme olasılığı %5 civarındadır [22,23]. Toplumda 
gelişen pnömonili olgulardan oluşan bir seride, plevral sıvı 
varlığında mortalitenin yaklaşık 6-7 kat arttığı gösterilmiştir. 
PPP’lerin ABD’de eksüdatif plevral sıvının en önemli ne-
deni olabileceği belirtilmektedir. Çünkü ABD’de bakteriyel 
pnömonilerin insidansının 4 milyon olduğu ve yaklaşık bak-
teriyel pnömonili hastaların %40’ında plevral sıvı geliştiği, 
yani her yıl 1 milyon PPP olgusunun gelişebileceği tahmin 
edilmektedir [23]. 

Türkiye İstatistik Kurumu tarafından yayımlanan Sağlık 
Bakanlığının yataklı tedavi kurumları verilerinin sunulduğu 
2000-2005 yılları arasındaki 5 yılın ortalama verilerine göre 
viral pnömoni tanısıyla hastanelere bir yılda 6542, diğer pnö-
monilerin kodlamasıyla da 103.197 kişi yatmıştır [24]. 2005 
yılından sonra yayınlanan sağlık istatistikleri pnömoniler ile 
ilgili ek bilgi sunmadığından eldeki verilerle bir yılda bekle-
necek PPP’li olgu sayısı Türkiye için yaklaşık 42.000 civa-
rında olmalıdır. 

Malign Plevral Sıvılar
Malign plevral sıvılar (MPS), eksüda nitelikli sıvıların en 

sık karşılaşılan nedenlerinden birisidir; tüm eksüdatif sıvıla-
rın yaklaşık %42-72’si malign hastalıklara ikincil olarak ge-
lişir [2,3]. Tüm MPS’lerin %80’inden akciğer, meme, over, 
mide kanserleri ve lenfomalar sorumludur. Türkiye sağlık is-
tatistiklerine göre beklenen kanser sayıları dikkate alındığın-
da yıllık 40.000 civarında MPS’li olgu beklenmesi gerekir.  
MPS’ler içinde en sık neden akciğer kanseridir. Akciğer kan-
serli hastaların ilk değerlendirilmeleri sırasında yaklaşık %15 
oranında plevral sıvı mevcuttur. Hastalığın seyri sırasında ise 
yaygın akciğer kanseri olan hastaların %50’sinde plevral sıvı 
gelişir. Plevral sıvılar her hücre tipinde görülebilmekle birlik-
te, akciğer adenokanserli hastalarda daha sıktır [6]. 

Akciğer kanseri malign plevral tutulum olmadan, sekonder 
nedenlerle, örneğin beslenme sorunları nedeniyle hipoproteine-
minin serum onkotik basıncını azaltması, atelektazi nedeniyle 
intraplevral negatif basıncın derinleşmesi gibi durumlarda 
transüda nitelikli plevral sıvılara neden olabilir. Paramalign 
sıvı dediğimiz bu sıvılar malign plörezi olarak kabul edilmez. 
Paramalign sıvılar postobstrüktif pnömoni, şilotoraks veya 
pulmoner emboliden dolayı da görülebilir [4]. 

MPS’lerin neden dağılımı içinde ikinci sıklıkla meme 
karsinomları gelir. MPS’lerin %10’undan lenfomalar sorum-
lu olup, lenfomaların tüm tiplerinin klinik seyirleri süresin-
ce %20-30’unda MPS veya asit görülebilmektedir. Spontan 
şilotoraksın da en önemli nedeni lenfomalardır. MPS’lerin 
%5’inden daha azında ise neden olarak over ve mide tümör-
leri sorumlu olarak belirlenmiştir [4,6]. MPS’li hastaların 
küçümsenmeyecek bir kısmında ise bütün çabalara rağmen 

primer birincil malign yerleşim veya kaynak bulunamamak-
tadır. Kliniğe sadece plevral sıvı ile başvuran, sıvının malign 
nitelikli saptandığı, ancak primer malign kaynak saptanma-
yan hasta oranı  %7 olarak verilmektedir [25-27].

MPS’li olguların yaş eğilimleri incelendiğinde; çoğu se-
ride yaş ortalamasının 50’den yukarı, olguların %83’ünün 50 
yaşın üzerinde olduğu bildirilmiştir [26].

Plevranın primer malign tümörü mezotelyoma, bölgesel 
özelliklere, asbest teması bilgisine göre klinikler için önem 
taşımaktadır. Asbest ile doğrudan temaslı kişilerde mezo-
telyoma orantılı ölüm oranı %4-6 arasında bildirilmektedir. 
Mezotelyomalı olguların yaklaşık dörtte üçünde plevral sıvı 
gelişmektedir [6,28]. Türkiye için yıllık mezotelyoma olgu 
sayısı 1100 civarında belirlenmiş olup, bu rakama göre her 
yıl MPS’lerin yaklaşık 700-800’ünden mezotelyoma sorum-
lu görünmektedir [29].

Pulmoner Emboli Nedenli Plevral Sıvı
Pulmoner embolinin plevral sıvı birikimindeki rolü çoğu 

kez göz ardı edilmektedir. Plevral sıvının etyolojisinin bilin-
mediği her durumda pulmoner emboli ayırıcı tanıda ele alın-
malıdır. Çalışmalara göre pulmoner embolili olguların %30-
51’inde plevral sıvı gelişir [4]. Halbuki, en geniş plevral sıvılı 
olgu serilerinde bile pulmoner embolili hastaların %5’inden 
daha azında sıvı neden olarak saptanabilmiştir. Çalışmalar 
arasındaki uyumsuz sonuçlar sıvı etyolojisi araştırılırken 
pulmoner embolinin yeterince akla gelmemesindendir [30]. 
Plevral sıvıların epidemiyolojisi ile ilgili çok değerli sonuç-
lar veren Santral-Bohemian çalışması, pulmoner embolilere 
bağlı plevral sıvı sıklığının aslında yaygın bir sorun olduğunu 
ve kalp yetmezliği, pnömoni ve malign hastalıklardan sonra 
dördüncü sıklıkta görüldüğünü bildirmiş, plevral sıvısı olan 
pulmoner embolili olguların ancak %2.1’inin yaşamları sıra-
sında tanı alabildiğine dikkat çekmiştir [4,30].

Tüberküloz Plörezi
Tüberküloz plörezi (TP), klasik olarak tüberküloz basi-

line (Mycobacterium tuberculosis) karşı gecikmiş tip aşırı 
duyarlılık reaksiyonu sonucunda oluşan plevral sıvı olarak 
tanımlanabilir. Parankimdeki kavitenin veya lezyonun bron-
koplevral fistül oluşumuna bağlı olarak plevral boşluğa açıl-
ması sonucu oluşan tüberküloz ampiyemi ise ağır klinik tab-
losu olan bir durumdur ve TP’ye göre oldukça seyrek olarak 
görülür [31]. 

TP insidansı toplumdaki tüberküloz insidansı ile benzer-
lik gösterir. Daha önce de konu edildiği gibi tüberkülozun 
yaygın olduğu ülkelerde, eksüdatif plevral sıvıların en önem-
li nedeni tüberküloz olabilmektedir. Ruanda’dan bildirilen 
127 hastalık bir seride plevral sıvı nedeni olarak olguların 
%86’sında tüberküloz saptanmıştır [32]. Tüberkülozun yay-
gın olmadığı gelişmiş ülkelerde tüberküloza bağlı plevral sı-
vıların oranı düşüktür. Örneğin, ABD’de bir yılda TP nedenli 
yaklaşık 1100 olgu görülmektedir [1]. Antitüberküloz ajanla-
rın kullanılması ve kontrol programlarının işlerliği gelişmiş 
ülkelerde tüberküloz insidansını belirgin olarak azaltmıştır. 
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İnfeksiyon kontrolünün sağlanması TP’nin artık neredeyse 
sadece primer infeksiyon sonucu ortaya çıkmasına yol aç-
mıştır.

Tüberküloza bağlı plevral sıvıların görülme sıklığı kadar, 
olguların yaş ortalaması da toplumdaki tüberkülozun seyriyle 
ilişkilidir. Bir ülkede tüberküloz basiliyle temas erken yaşta 
başlıyor ise bir primer infeksiyon komplikasyonu olan tüber-
küloza bağlı plevra sıvı erken yaştaki bireylerde görülmekte, 
tüberküloz insidansı bir ülkede düşük ise TP daha sık ola-
rak orta yaş ve yaşlılarda görülmektedir. Sonuçta, gelişmiş 
ülkelerde TP orta-ileri yaş hastalığı iken, gelişmekte olan 
ülkelerde genç yaş hastalığıdır [7,33,34]. Ancak TP yaş or-
talaması gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde gittikçe ileri 
yaşa doğru yükselmektedir. TP’li olguların yaş ortalamaları-
nın ileri yaşa doğru gelmesinde, postprimer infeksiyonun et-
yopatogenezde daha sık görülmesi, yaşlı erişkinlerde primer 
infeksiyon görülme oranının artması sorumlu olabilir. HIV 
infeksiyonunun tüberküloz insidansını artırması da bir neden 
olarak sunulabilir.

Tüberküloz insidansı ülkemizde 100.000’de 20 olup, 
2013 yılı için bildirilen tüberkülozlu olgu sayısı 12.679’dur. 
Bu durumda ülkemizde yılda 1000’e yakın TP’li olgu bek-
lenmesi uygun görünmektedir [34]. Ülkemizde TP ile ilgili 
durum daha detaylı olarak ilgili bölüm başlığı altında veril-
mektedir. 

KLİNİK DEĞERLENDİRME
Plevral sıvı, göğüs hastalıkları uzmanlarının sıkça kar-

şılaştıkları bir klinik tablo olup etyolojisinde lokal ve sis-
temik birçok hastalık yer alabilmektedir. On yıl süresince 
tanısal torasentez yapılan 454 hastanın dahil edildiği bir ça-
lışmada tüm plevral sıvıların %32.6’sının malign hastalıklar 
ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Komplike olmuş veya olma-
mış parapnömonik sıvılar tüm sıvıların %16.4’ünü, mik-
robiyolojik, histolojik veya klinik olarak tüberküloz kabul 
edilen olgular ise tüm sıvıların %13.2’sini teşkil etmiştir. 
Genel olarak bakıldığında infeksiyonla ilişkili plevral sıvı 
nedenlerinin daha genç popülasyonda gözlendiği dikkati 
çekmiştir. Malign mezotelyoma dışında hemen tüm plev-
ral sıvı nedenlerinin erkekleri daha sık tuttuğu görülmüştür 
[35]. Ampiyem ise sıklıkla çocuklarda ve ileri yaşta görülen 
bir plevral patolojidir [36,37].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral sıvılı hastalarda yaş ve cinsiyet etyolojik 
değerlendirmede dikkate alınmalıdır. C

Yakınma ve Bulgular
Hastalarda genellikle dispne, öksürük ve plevral inflamas-

yon varsa plöretik tipte olan göğüs ağrısı saptanır. Kardiyak, 
renal veya karaciğer yetmezliği öyküsü transüda niteliğinde 

sıvı varlığını, kanser öyküsü ise malign sıvı varlığını düşün-
dürür. Son dönemlerde gözlenen bacak şişliği veya derin ven 
trombozu varlığı ise sıvının pulmoner emboliye bağlı olabile-
ceğini akla getirir. Yakın dönemde geçirilen veya halen mev-
cut olan pnömoni varlığında saptanan plevral sıvı PPP ola-
rak kabul edilebilir. Travma öyküsü varlığında hemotoraks 
veya şilotoraks, kalp cerrahisi geçirme öyküsü varsa Dressler 
sendromu düşünülür. Asbest teması öyküsü olanlarda asbest 
nedenli benign plevral sıvı veya malign mezotelyoma varlı-
ğından şüphe edilir. Ayrıca amiodaron, metotreksat, fenitoin 
ve nitrofurantoin gibi ilaç kullanımları plevral sıvı gelişimine 
neden olabilir. Romatoid artrit veya diğer otoimmün hastalık-
lar nedeni ile plevral sıvı gelişebilir [2,3,38-40].

Plevral sıvılar, nedensel olarak iki ana gruba ayrılabilir: 
transüdalar, eksüdalar. Transüda niteliğindeki plevral sıvılar 
esas olarak damar içi basınç değişiklikleri ile ilişkilidir, ka-
piller permeabilite normaldir. Eksüda niteliğindeki plevral 
sıvılar ise plevral yüzeyde kapiller permeabilite değişiklikle-
ri, plevral yüzey hasarları, lenf akım blokajları, damarsal ha-
sarlar veya plevral yüzeyi doğrudan etkileyen inflamasyonlar 
sonucu gelişir [2].

Etyolojik değerlendirmede plevral sıvıların semptom ne-
deni olup olmaması belirleyici değildir. Semptomatik olsun 
olmasın en sık rastlanan sıvı nedenleri konjestif kalp yetmez-
likleri, parapnömonik plevral sıvılar, malign plevral sıvılar ve 
postoperatif sıvılardır [41].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral sıvılı hastaların klinik değerlendirmesinde 
anamnez ve semptomlar dikkate alınmalıdır. 

Transüda nitelikli sıvılarda ön planda sistemik 
hastalıklar, eksüda nitelikli sıvılarda ön planda  
akciğer/plevra/mediasten hastalıkları düşünülmelidir.

Asemptomatik plevral sıvılı hastalarda semptom 
olmaması etyolojide belirleyici değildir.

A

A

B

Pnömotoraks
Spontan pnömotoraks ilk olarak 1819 yılında Laennec ta-

rafından tanımlanmıştır ve klasik olarak primer ve sekonder 
spontan pnömotoraks olarak gruplandırılmıştır. Primer spon-
tan pnömotoraks altta yatan akciğer hastalığının yokluğunda 
ortaya çıkar ve sıklıkla gençlerde (2. dekad) görülür [42,43]. 
Sekonder spontan pnömotoraks ise sıklıkla ileri yaşta, genel-
de 5. dekaddan sonra görülür. Her iki tip pnömotoraks arasın-
da cinsiyet farkı yoktur, ancak sekonder spontan pnömoto-
raksta semptomlar daha şiddetlidir [43-46]. 

Spontan pnömotoraks ile sigara içimi arasında ilişki oldu-
ğu bilinmektedir. İlk atak nedeniyle hastaneye başvuran 138 
hastanın dahil edildiği bir çalışmada, sigara içiminin spontan 
pnömotoraks ortaya çıkışını kadınlarda 9 kat, erkeklerde 22 
kat artırdığı, pnömotoraks gelişimi ile sigara içimi arasında 
doz-yanıt ilişkisi olduğu tespit edilmiştir [47].
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Öneri Kanıt 
düzeyi

Sigara içimi spontan pnömotoraks gelişme riskini 
artırdığından hastalar sigara bırakma konusunda 
bilgilendirilmelidir.

Pnömotoraks için tekrarlama riski küçümsenmemeli, 
hastalar nüks açısından bilgilendirilmelidir.

Primer/sekonder spontan pnömotoraks ayrımında 
yaş ve semptom şiddeti dikkate alınmalıdır.

B

B

B

Spontan pnömotoraks olgularında nüksler sık görülebi-
lir. Özellikle kadınlarda erkeklere göre nüksler daha fazla-
dır. Uzun boylu, zayıf erkeklerde nüks oranının fazla olacağı 
akılda tutulmalıdır. İlk pnömotoraks atağından sonra sigara 
içimi bırakıldığında, nüksün sigara içmeye devam edenlere 
göre daha az olduğu tespit edilmiştir [48,49].

TORASENTEZ ve SONRASI 
Torasentez
Klinik ve radyolojik olarak yüksek olasılıkla kalp yet-

mezliği düşünülen ve minimal plevral sıvı saptanan hastalar 
hariç her hastada daha ileri tetkiklere geçmeden önce ilk aşa-
mada torasentez yapılmalıdır. Torasentez işleminin ultraso-
nografi (USG) rehberliğinde yapılması komplikasyon riskini 
azaltır, başarı şansını artırır. Kalp yetmezliği düşünülen has-
talarda aşağıdakilerden birinin varlığı torasentez yapılmasını 
gerektirir [39,40]: 

1.	 Hastanın ateşi olması veya plöretik göğüs ağrısının 
olması,

2.	 Hastanın farklı şekillerde ayrılmış tek veya iki taraf-
lı bir ya da birden fazla plevral sıvısının olması, 

3.	 Plevral sıvının kardiyomegali ile ilişkisiz olması,
4.	 Plevral sıvının kalp yetmezliği tedavisi ile gerile-

memesi. 
Torasentez sırasında hava aspire edilmesi, torasentez son-

rası hastanın dispne, öksürük veya göğüs ağrısı şikayetlerinin 
olması veya sıvı alınan hemitoraksın üst kısmında vokal fre-
mitus kaybı olan durumlar hariç torasentez sonrası akciğer 
grafisi çekilmesi gerekli değildir. Plevral işlemler, hemoto-
raks veya ampiyem şüphesi gibi acil durumlar haricinde rutin 
çalışma saatleri dışında uygulanmamalıdır [50-52]. 

Yoğun bakımda ve mekanik ventilasyon desteği alan 
hastalarda, plevral sıvı  varlığı şüphesinde, plevral sıvı mik-
tarının az olduğu, ilk torasentezde sıvı alınamayan, plevral 
sıvının septalı olduğu kaygısı olan hastalarda torasentez iş-
leminin USG rehberliğinde uzman doktor gözetimi altında 
yapılması uygundur [51,53,54].

Pulmoner emboli ve plevral sıvı varlığında bu sıvıların 
hemitoraksın 1/3’ünden daha az olma eğilimleri vardır, plö-

retik ağrı %75 oranında saptanır. Dispne ise efüzyonun bü-
yüklüğü ile ilişkisizdir. Sıvı bulguları nonspesifik olup tanıya 
yardımcı değildir. Pulmoner emboli tanısı ekokardiyografi/
bilgisayarlı tomografi (BT) anjiyoda kanıtlanan ve derin ven 
trombozu olan hastalarda tromboemboli tedavisi ile plevral 
sıvı gerilemiyor ise torasentez yapılması önerilir [54,55].

Tanısal torasentez için kanama riski açısından kesin kont-
rendikasyonlar bulunmamaktadır. Antikoagülan kullanan 
veya kanama diatezi şüphesi olan hastalarda trombosit sayısı 
< 50.000/mL ve INR > 1.5 iken hayatı tehdit eden ve düzelti-
lemeyen durumlar hariç, acil olmayan torasentezin yapılma-
ması önerilmektedir. Kronik böbrek yetmezliği olan hastalar-
da kreatinin değeri < 6 mg/dL ise önlem alınarak torasentez 
yapılabilir [51,56,57]:

Öneri Kanıt 
düzeyi

Yüksek olasılıkla kalp yetmezliği düşünülen hastalar 
hariç lateral dekübitus grafide, ultrasonografide veya 
bilgisayarlı tomografide plevral sıvı saptanan her 
hastada torasentez yapılmalıdır.

Torasentez işleminin ultrasonografi rehberliğinde 
yapılması komplikasyon riskini azaltır, başarı şansını 
artırır.

Pulmoner emboli ve/veya derin ven trombozu tanısı 
kesin olan hastalarda plevral sıvı tromboemboli teda-
visi ile gerilemiyor ise torasentez yapılması önerilir.

Torasentez sırasında hava aspire edilmesi, hastanın 
dispne, öksürük veya göğüs ağrısı şikayetlerinin ol-
ması veya sıvı alınan hemitoraksın üst kısmında vokal 
fremitus kaybı olan durumlar hariç torasentez sonrası 
akciğer grafisi çekilmesi gerekli değildir.

Mekanik ventilasyon desteğinde, düşkün, ilk işlemin 
sonuçsuz  olduğu, diyafragma yükselmesi veya 
hemitoraksta volüm küçülmesi ile birlikte olan, 
ankiste, septalı veya az miktarda plevral sıvısı olan  
hastalarda torasentezin  ultrasonografi rehberliğinde 
uzman doktor gözetimi altında yapılması uygundur.

Antikoagülan kullanan veya kanama diatezi şüphesi 
olan hastalarda trombosit sayısı < 50.000/mL ve 
INR 1.5 iken hayatı tehdit eden ve düzeltilemeyen 
durumlar hariç, acil olmayan torasentez yapılmaması 
önerilmektedir. Ultrasonografi kullanımı ve deneyimli 
ellerde yapılması komplikasyon olasılığını azaltır.

A

A

A

A

B

B

Eksüda/Transüda Ayrımı
Plevral sıvının aspire edilmesini takiben eksüda veya 

transüda olarak tanımlanması, ayırıcı tanının yapılması ve 
daha sonra yapılacak araştırmalar ve tedavinin planlanması 
açısından önemlidir. 

Yaklaşık 20-40 mL sıvı, uygun antikoagülan içeren 
(EDTA veya heparin) tüplere biyokimyasal (5 mL), mikro-
biyolojik (5-10 mL), sitolojik (10-25 mL) incelemeler için 
konulmalı ve pH ölçümü için de heparin ile kaplanmış enjek-
tör ile laboratuvara gönderilmelidir. pH ölçümü en geç 1 saat 
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içinde ve kan gazı cihazında yapılmalıdır. Aerop ve anaerop 
kültürlerde pozitif tanı oranını artırmak için ekimler direkt 
olarak kanlı besiyerine ve yatak başında yapılmalıdır. 

Torasentez ile alınan sıvıda, sitoloji, glukoz, laktat dehid-
rogenaz (LDH), LDH sıvı/LDH serum, protein, protein sıvı/
protein serum, yayma ve hücre profili rutin olarak bakılmalıdır. 
Light kriterleri eksüda ve transüda niteliğindeki sıvıları ayır-
mada günümüzde en güvenilir tanı kriterleridir [40,54,58,59].

Light Kriterleri
Plevral sıvıda Light kriterlerini belirleyebilmek için se-

rum ve plevra protein ve LDH değerlerinin ölçülmesi gerekir.
Aşağıdaki kriterlerden birisinin mevcut olması plevral sıvı-
nın eksüda olarak nitelendirilmesi için yeterlidir: 

•	 Plevral sıvı protein/serum protein > 0.5
•	 Plevral sıvı (LDH/serum LDH > 0.6
•	 Plevral sıvı LDH > serum LDH için laboratuvar 

normal değerinin üst sınırının  2/3’ü.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Light kriterleri eksüdatif sıvıları transüdatif sıvılardan 
ayırmada bugün için en güvenilir tanı kriterleridir. A

Konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda uygulanan diü-
retik tedavi plevral sıvı protein ve LDH konsantrasyonunu 
artırır. Bu nedenle Light kriterleri kullanıldığında transüda 
niteliğindeki bir sıvı yanlış olarak eksüda olarak sınıflandı-
rılabilir. 

N-terminal pro-b-type natriuretic peptide (NT-pro BNP) 
hem sistolik hem de diyastolik kalp yetmezliğinde hassas bir 
belirteçtir. Light kriterlerine göre eksüda olarak sınıflandırı-
lan konjestif kalp yetmezliğine bağlı sıvıların doğru olarak 
nitelendirilmesi için NT-pro BNP kullanılabilir. En sık kul-
lanılan kestirim değeri 1500 pg/mL’dir. Plevral sıvı ve kan 
düzeyleri kıyaslanabilir olduğu için sadece kan düzeyinin 
ölçülmesi yeterlidir [58,60,61].

Plevral sıvıda yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol 
(HDL) ve düşük dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL) öl-
çümü ve HDL/LDL oranının ilave bir serum düzeyi ölçümü 
gerekmeksizin eksüda/transüda ayrımında kullanılabileceği 
de önerilmiştir [62].  

Yayma
Plevral sıvıdaki hücrelerin dağılımı ve oranı, plevral sıvı 

etyolojisine yönelik ayırıcı tanı spektrumunu daraltır, ancak 
hastalığa özgün değildir [40,54]. 

Plevral sıvı hücre profili lenfosit ağırlıklı ise (hücrele-
rin > %50’si lenfosit) en muhtemel tanılar TP ve MPS’dir. 
Kalp yetmezliğinde de öncelikli olarak lenfositik plevral sıvı 
görülür. Çok yüksek lenfosit oranı içeren plevral sıvılara tü-
berküloz, lenfoma, kronik romatoid plörezi, sarkoidoz ve geç 
dönem  post-koroner arter baypas operasyonuna bağlı olarak 
rastlanabilir. Nötrofil ağırlıklı plevral sıvılar parapnömonik 

sıvı, pulmoner emboli, akut tüberküloz ve benign asbest ne-
denli plevral sıvılar olarak karşımıza çıkar [63-65]. 

Sıvıda > %10 eozinofil olması eozinofilik plevral sıvı ola-
rak nitelendirilir. En sık rastlanılan eozinofil ağırlıklı plevral 
sıvı sebepleri plevral boşlukta hava ve kan bulunması iken, 
ilaca bağlı sıvılarda, benign asbest plörezisi olgularında, 
Churg-Strauss sendromunda, lenfoma, pulmoner infarktüs 
ve parazit hastalıklarında da plevra sıvısında eozinofil oranı 
artabilir [66-68]. 

Renk
Torasentezde alınan plevral sıvının görünümü tek başı-

na tanısal değildir. Plevral sıvı seröz, hafif kanlı, hemorajik 
veya pürülan görünümde olabilir. Sıklıkla açık sarı renkli bir 
sıvı transüdatif sıvı gösterse de, eksüdaların birçoğunda da bu 
renkte sıvı aspire edilebilir.  

Torasentezde alınan plevral sıvının kanlı olması tek başı-
na malign plevral sıvı mevcudiyetini göstermez. Hemorajik 
görünümde plevral sıvı malignite, infarktüs ile birlikte sey-
reden pulmoner emboli, travma, benign asbeste bağlı plevral 
sıvı ve kalp hasarı sonrasında (postkardiyak hasar sendromu) 
görülebilir. Plevral sıvı hematokrit değeri hastanın hematok-
rit değerinin > %50’si ise, sıvı hemotoraks olarak kabul edile-
bilir. Bulanık veya süt görünümünde plevral sıvı ampiyem ve 
lipid birikimine bağlı plevral sıvılarda görülür [63,67,69,70].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral sıvıdaki hücrelerin dağılımı ve oranı, plevral 
sıvı etyolojisine yönelik ayırıcı tanı spektrumunu 
daraltır, ancak hastalığa özgün değildir.

Torasentezde alınan plevral sıvının görünümü tek 
başına tanısal değildir.

B

A

Biyolojik Belirteçler 
Plevral sıvının tanı ve hasta yönetiminde akciğer kanseri 

ya da mezotelyomaya özgü tümör belirteci ne kan ne de plev-
ral sıvıda henüz tanımlanmamıştır. Mezotelyoma tanısında 
biyolojik belirteçlerin tanı amacıyla tek başına kullanılmaları 
uygun değildir. Plevral sıvıda ve kanda fibulin-3/mezotelin/
osteopontin seviyesi mezotelyomayı benign asbest plörezi-
sinden ayırmada yararlı olarak bulunmuştur [71-77]. Tüber-
küloz plörezilerde çok sayıda belirteç çalışılmıştır, ancak çe-
lişkili sonuçlar nedeniyle adenozin deaminaz (ADA) dışında 
hiçbiri tek başına önerilmez [78-81]. Parapnömonik plevral 
sıvılarda plevral sıvı prokalsitonin ve CRP seviyeleri ölçümü 
çelişkili sonuçlar nedeniyle önerilmez [82-86].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Tanı ve hasta yönetiminde akciğer kanseri ya 
da mezotelyomaya özgü tümör belirteci henüz 
tanımlanmamıştır.

Mezotelyoma tanısında biyolojik belirteçlerin tanı 
amacıyla tek başına kullanılmaları uygun değildir.

B

B
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Biyokimya Analizleri
Torasentez ile alınan sıvıda, rutin olarak bakılması ge-

reken sitoloji, glukoz, LDH, LDH sıvı/LDH serum, protein, 
protein sıvı/protein serum, yayma ve hücre profili dışındaki 
amilaz, kolesterol, Gram boyama ve kültür, hematokrit sıvı/
serum, interferon, NT-Pro BNP, pH, trigliserid, aside direnç-
li bakteri (ARB), kültür/mikobakteri için polimeraz zincir 
reaksiyonu (PCR), tümör belirteçleri ve adenozin deaminaz 
(ADA) düzey analizleri gerekli durumlarda yapılmalıdır.

Bariz püy niteliğinde plevral sıvı aspire edilmeyen hastalar-
da, plevral infeksiyon şüphesi var ise uygun yöntem ile plevral 
sıvı pH değeri ölçülmelidir. pH < 7.30 olması; komplike parap-
nömonik sıvı ve ampiyem, malignite, TP, özefagus rüptürü, ro-
matoid plörezi ve lupus plöritini düşündürür. pH < 7.20 olması 
tüp drenajı gerekliliğini gösterir [40].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Torasentez ile alınan sıvıda, sitoloji, glukoz, LDH, LDH 
sıvı/LDH serum, protein, protein sıvı/protein serum, 
yayma ve hücre profili rutin olarak bakılmalıdır. 
Bunların dışındaki amilaz, kolesterol, Gram boyama 
ve kültür, hematokrit sıvı/serum, interferon, NT-Pro 
BNP, pH, trigliserid, ARB, kültür/PCR (mikobakteri), 
tümör belirteçleri ve ADA düzey analizleri gerekli 
durumlarda yapılmalıdır. 

A

GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ
Konvansiyonel Akciğer Grafileri
Posterior-anterior (PA) konvansiyonel akciğer radyografisi 

(KAG), plevral sıvı/patolojilerin ilk tanı değerlendirmesinde, 
klinik bulguların plevra sıvısı izlenimi verdiği hastalarda sıvı 
varlığını doğrulamak ve ayırıcı tanı sürecini başlatmak için, 
girişimsel uygulama seçiminde ve hastaların takibinde hâlâ ol-
dukça yararlı bir yöntem olarak kullanılmaktadır [87,88].

Plevral sıvı, KAG’da homojen-opak bir görünüm verir. 
Sıvı içindeki ortamın şeklini aldığından kalp, göğüs duvarı ve 
batın komşu yapıların gölgeleri silinir. Plevral yüzey boyunca 
yüzey gerilimi aşağıdan yukarı doğru azalacağından serbest 
sıvılarda sıvı üst kenarı yukarı doğru bir eğim yapar, bu eği-
me “Damoiseau hattı” adını veririz. 

Atipik sıvı toplanmalarında, sıvının diyafram ile diyaf-
ram altında birikmesi durumunda Damoiseau hattı oluşamaz, 
sıvı diyafram üst kenarını taklit eder, sağda diyafram yük-
sekliği olarak algılanır, solda mide gazı gölgesi ile diyafram 
kenarı gibi algılanan alan arasındaki mesafe genişler (subdi-
yafragmatik sıvı). Kuşkulu durumlarda lateral dekübit grafisi 
ya da daha duyarlı olarak USG kullanılabilir [89,90].

KAG’da plevral sıvının saptanması için yaklaşık 175-200 
mL sıvı varlığı gereklidir. Lateral akciğer grafisinde ise, sıvı 
yerçekimi nedeniyle önce posterior kostofrenik açıda biri-
keceğinden, 50-75 mL sıvı varlığında posterior kostofrenik 
açıda küntleşme görülebilir. Yoğun bakım ünitelerinde yatan 
hastalarda ise akciğer grafisi duyarlılığı düşük olan anteri-

or-posterior sırt üstü pozisyonda çekilir. Bu grafilerde sıvı 
saptanması genel olarak zordur [40,89,91]. 

Lateral dekübit grafisi plevral sıvının saptanmasında en 
duyarlı yöntemlerden birisidir, bu pozisyonla 5 mL’ye kadar 
az miktardaki sıvı saptanabilir. Ancak tüm hastaların lateral 
dekübit pozisyona getirilerek film çektirmeleri mümkün ol-
maz. Özellikle yoğun bakım ünitesindeki hastaların ve acil 
ünitesindeki travma hastalarının dekübit pozisyon almaları 
zordur [92].

Plevral sıvının yanı sıra plevral kalınlaşma ya da nodü-
ler lezyonlar varsa plevral sıvı da onları örtmüyorsa KAG’da 
plevral kenar boyunca opak düzgün yüzeyli veya nodüler bir 
hat seçilebilir. Plevra akciğeri çepeçevre sardığından akciğerin 
açılıp, kapanmasına engel olarak göğüs duvarında çekilmeye 
(daralma) neden olabilir. Malign plevral patolojilerde, özellik-
le mezotelyomada mediastinal plevrada sıklıkla tümörle tutul-
duğu için hastalarda göğüs duvarı çökerken mediasten yerinde 
kalır, bu görünüm “donmuş akciğer” olarak tanımlanır [93,94]. 

Plevral aralıkta hava olduğunda KAG oldukça iyi görün-
tü verir. Ancak az miktarda havanın tayininde inspiryum-eks-
piryum grafileri veya USG gerekebilir [95,96].

KAG, iki boyutlu görüntü verdiğinden, plevral sıvı varlı-
ğında sıvı bir örtü olarak alttaki yapıları kapatabilir, plevranın 
diğer alanlarının, parankim, mediasten ve komşu yapılardaki 
değişikliklerin görülmesini engelleyebilir [91,97].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Konvansiyonel akciğer grafisi plevral sıvılı hastaların 
ilk değerlendirmesinde önemli yeri olan, plevral sıvıyı 
vurgulayan ve torasentez öncesi değerlendirilmesi 
gereken bir görüntüleme yöntemidir.  

Kliniklerde ve yoğun bakım ünitelerindeki hastalarda 
plevral sıvının diğer plevral ve parankimal patoloji-
lerden ayırt edilmesinde ya da sıvının yanı sıra diğer 
plevral, parankimal patolojilerin değerlendirilmesin-
de bilgisayarlı tomografi konvansiyonel grafilere göre 
daha duyarlı ve etkin bir yöntemdir.

Konvansiyonel grafilerde intakt veya  perfore hidatik 
kist  nedeniyle plevral sıvıya benzer şekilde tek taraflı 
homojen yoğunluk artışı gösteren hastalarda tanı 
amacıyla rastgele torasentez yapılmamalıdır. Bu has-
talarda radyografiden sonra toraks ultrasonografisi 
ve sonraki aşamada manyetik rezonans görüntüleme 
yapılmalıdır.

Konvansiyonel grafilere göre plevral sıvı ayırıcı tanısı 
için ya da az miktarlarda sıvının tayini için torasik 
ultrasonografi veya bilgisayarlı tomografi daha 
duyarlı bir yöntemdir.

Travmaya bağlı pnömotoraks gelişen hastalarda 
konvansiyonel radyografiye göre yatak başında 
yapılan toraks ultrasonografisi daha etkin ve duyarlı 
yöntemdir.

Sınırlı cerrahi rezeksiyon gibi akciğere uygulanan 
cerrahi girişimlerden sonra gelişen postoperatif 
komplikasyonları ortaya çıkarmada konvansiyonel 
radyografinin tanı değeri sınırlıdır. Yaşamı tehdit eden 
bu komplikasyonların tanısında bilgisayarlı tomografi 
daha duyarlı yöntemdir.

A

B

A

A

A

B
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Ultrasonografi      
Plevral sıvı varlığının ve miktarının saptanmasında toraks 

USG, KAG’a göre daha duyarlıdır. Plevral sıvı/patolojilerin 
tayininde KAG (lateral dekübit pozisyonlarda çekilenler da-
hil) ile USG’nin tanı duyarlılıklarını karşılaştıran çok sayıda 
çalışma yapılmış, bu amaçla USG’nin duyarlılığının daha 
fazla olduğu gösterilmiştir. USG, yalnız plevral sıvının sap-
tanmasında değil, aynı zamanda miktarının tahmin edilme-
sinde de duyarlılığı ve özgüllüğü yüksek, yaklaşık %93 ve 
%96 olan bir yöntemdir [40,92,95,96]. Bu itibarla sorunlu 
durumlarda USG,  hızlı, ucuz, taşınabilir, hem hasta hem de 
hekim için radyasyon maruziyeti olmayan, plevral sıvının de-
ğerlendirilmesinde ilk tercih edilecek yöntem olarak görün-
mektedir [40]. Akciğerin diyafram yüzeyi ile diyafram ara-
sında plevral sıvı toplanması durumu subpulmoner sıvı adını 
alır, KAG ile saptanması zordur, genellikle USG ile tanının 
doğrulanması gerekir [40].  

USG rehberliğinde yapılan torasentez işleminin başarı şan-
sı daha fazla ve komplikasyon oranı düşüktür [98-100]. Böy-
lece USG rehberliği torasentez işleminin başarı şansını artırır 
ve tekrarlayan torasentez ihtiyacını azaltır. USG rehberliğinde 
torasentez işleminin plevral sıvı miktarından bağımsız olarak 
iyatrojenik pnömotoraks insidansını azalttığını gösteren çalış-
malar mevcuttur [101,102]. Kör plevral aspirasyon ile USG 
rehberliğinde yapılan plevral aspirasyon işleminin başarısını 
karşılaştıran 342 olgunun yer aldığı retrospektif kohort çalış-
mada klinik olarak lokalize edilerek plevral aspirasyon yapılan 
grupta pnömotoraks oranı %18 iken, USG rehberliğinde aspi-
rasyon yapılan grupta %3 olarak bulunmuştır [103]. Bir başka 
retrospektif, kohort çalışmada ise 523 olgu değerlendirilmiş, 
torasentez işleminin kör yapıldığı grupta olguların %10.3’ünde 
pnömotoraks geliştiği (%4.9’unda dren takılmasını gerektiren) 
USG rehberliğinde aspirasyon yapılan grupta ise olguların 
%4.9’unda pnömotoraks geliştiği (%0.7’sinde dren takılmasını 
gerektiren) görülmüştür [102].

Toraks USG plevral sıvıdaki septasyonları saptamada BT 
kadar duyarlıdır, yatak başı kolay kullanımı, radyasyona ma-
ruz kalınmaması, maliyeti ve kontrast gerektirmemesi nede-
niyle septa varlığı incelenecek hastalarda öncelikle önerilir 
[104-107].

USG, malign plevral sıvının benign plevral sıvıdan ayırt 
edilmesinde bazı destekleyici bulgulara da sahiptir. Qures-
hi ve arkadaşlarının çalışmasında malign sıvıların tanısında 
USG’nin duyarlılığı malign hastalık varlığında %95, > 1 cm 
pariyetal plevral kalınlaşma için %95, visseral kalınlaşma 
için %100, diyafragmatik kalınlaşma için %95, diyafragma-
tik nodüller için %100 olarak bildirilmiştir [40,108]. 

Mekanik ventilasyon altındaki yoğun bakım hastaların-
da yatak başı USG ile plevral sıvının değerlendirilmesi ve 
aspirasyon işlemine rehberlik yapılarak girişim yerinin belir-
lenmesi güvenilir bir yöntemdir. Mekanik ventilatör altındaki 
yoğun bakım hastalarında, torasentezin ve plevral işlemlerin 

USG rehberliğinde yapılması önerilir [50,53,98,104,109].To-
rasentez yapılan 44 plevral sıvının değerlendirildiği bir ça-
lışmada supin pozisyonda çekilen akciğer grafisi ile olgula-
rın 17’sinde plevral sıvı saptanamamıştır. Yalnızca plevral 
sıvı saptanmasının zorluğu nedeniyle değil, oluşabilecek 
komplikasyonların sonuçları da daha ciddi olacağından me-
kanik ventilasyon altındaki yoğun bakım hastalarında USG 
rehberliği kuvvetle önerilmektedir [104]. 

USG’nin pnömotoraksı saptamadaki duyarlılık ve öz-
güllüğü yüksek olarak bildirilmiştir. Az miktarda pnömoto-
raks tanısında da KAG’a göre toraks USG daha duyarlı ve 
etkin bir yöntem olarak öne sürülmüştür. Ancak pnömoto-
raks tayini için USG’nin olağan kullanımı her zaman gerek-
li olmamaktadır. USG özellikle sırt üstü pozisyonda yatan 
hastalarda yararlı bilgi verir [104,110].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Ultrasonografi rehberliğinde yapılan torasentez 
işleminin başarı şansı daha fazla ve komplikasyon 
oranı düşüktür.

Pnömotoraks tanısında konvansiyonel akciğer 
radyografisine göre toraks ultrasonografisi daha 
duyarlı bir yöntemdir.

Torasik ultrasonografi plevral sıvıdaki septasyonları 
saptamada bilgisayarlı tomografi kadar duyarlıdır, 
hasta başı kolay kullanımı, radyasyona maruz 
kalınmaması, maliyeti ve kontrast gerektirmemesi 
nedeniyle gerekli hastalarda öncelikli işlem olarak 
önerilir.

Plevral sıvı varlığının ve miktarının saptanmasında 
torasik ultrasonografi konvansiyonel akciğer 
radyografisinden daha duyarlıdır.

Mekanik ventilatör altındaki yoğun bakım 
hastalarında, torasentezin ve plevral işlemlerin 
ultrasonografi rehberliğinde yapılması önerilir.

A

B

B

A

A

Bilgisayarlı Tomografi 
BT, plevra sıvılı/patolojili hastaların değerlendirilmesin-

de en sık tercih edilen yöntemdir. BT, akciğer grafisine göre 
sıvının (varsa tümörün) karakteri ve hastalığın yayılımı hak-
kında çok daha fazla bilgi verir. BT’nin performansı spiral 
BT ve sonrasında volümetrik veri hesaplayabilen çok dedek-
törlü BT ile daha da artırılmıştır. İlave olarak kontrast madde 
kullanıldığında lezyonların farkedilmesi ve karakterizasyonu 
BT’de oldukça kolay olmaktadır. Ancak, görüntüleme bulgu-
ları MPS’leri, mezotelyoma ve diğer hastalıkları kesin olarak 
ayırt etmede her zaman başarılı değildir. Örneğin, plevral me-
tastazı, lenfomayı ve asbest nedenli değişiklikleri sadece gö-
rüntüleme yöntemlerini kullanarak kesin olarak ayırt etmek 
güç olabilmektedir. BT tetkikindeki bulgular, plevral sıvının/
lezyonların malign/benign ayrımında orta derece duyarlılık, 
yüksek özgüllük değerlerine sahiptir [111-114].
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Plevral hastalıklarda malign tutulum kanaati veren BT 
raporunun pozitif kestirim değeri yüksek iken, negatif kesti-
rim değeri orta düzeydedir [115,116]. Sonuç olarak, malign 
plevral patoloji düşünülen ya da tanısı olan hastalarda teşhis 
ve tedavi planlaması amacı ile öncelikle kontrastlı toraks ve 
gerektiğinde abdomen BT tetkiki uygulanmalıdır [117]. Ayrı-
ca, asbest maruziyeti olan kişilerde tarama yapılırken akciğer 
grafisi yerine düşük dozlu BT’nin kullanılması faydalı ola-
bilir [118].

BT, plevral hastalıkların evrelemesinde, rezektabilite 
değerlendirmesinde ve kemoterapi başlangıcındaki ilk de-
ğerlendirmede standart yöntemdir. Sadece göğüs duvarı in-
vazyonu, mediastinal lenf nodu tutulumu, transdiyafragmatik 
uzanımlarda ve küçük peritoneal implantların olduğu olgu-
larda duyarlılığı azalmaktadır [119,120].

BT, tanıdaki kullanımı dışında plevra iğne biyopsileri için 
rehberlik etmede sıklıkla başvurulan bir görüntüleme yönte-
midir [40,121].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Malign plevral patoloji düşünülen ya da tanısı almış 
hastalarda teşhis ve tedavi planlanması amacıyla ön-
celikle kontrastlı toraks bilgisayarlı tomografi tetkiki 
uygulanmalıdır.

Kontrastlı bilgisayarlı tomografi malign mezotelyoma 
dahil malign plevral hastalıkların evrelemesinde, re-
zektabilite değerlendirmesinde ve kemoterapi öncesi 
değerlendirmede kullanılması gereken etkili bir tanı 
ve takip yöntemidir. 

Plevral lezyonların malign-benign ayrımında 
bilgisayarlı tomografi tetkiki orta derecede duyarlılık, 
ancak yüksek özgüllük değerlerine sahiptir.

Benign plevral patolojilerin tanı, ayırıcı tanı, tedavi ve 
takip sürecinde bilgisayarlı toraks tomografisi kulla-
nılması gereken etkin bir görüntüleme yöntemidir. 

A

B

B

B

Pozitron Emisyon Tomografi/Bilgisayarlı Tomografi 
Bir sintigrafik yöntem olan pozitron emisyon tomografisi 

(PET), başta F-18-fluoro-2-deoxy-D-glucose (FDG) olmak 
üzere çeşitli radyofarmasötikler aracılığıyla kanser dokusun-
da oluşan farklı metabolik değişimleri görüntüleyebilen ve 
böylece kansere, morfolojiden ziyade, biyolojik bakış açısı 
getiren bir görüntüleme yöntemidir. 2000 yılından itibaren 
PET sistemlerine BT entegre edilmesiyle üretilen kombine 
PET/BT tarayıcılarda, BT’de elde edilen X-ışın transmisyon 
verileri ile PET verilerinin daha hızlı ve etkin işlenebilmesi 
ve eş zamanlı olarak elde edilen PET ile BT görüntülerinin 
çakıştırılması mümkün olmuştur. Bu suretle lezyon lokalizas-
yonun daha etkin olarak yapılabilmesi sayesinde söz konusu 
görüntüleme yönteminin tanısal doğruluğu daha da artmıştır.

Bir glukoz analoğu olan FDG ile PET görüntülemede or-
ganlar ve dokular glukoz kullanım farklılıklarına göre değişik 
kontrastlanma göstermekte ve neticede yüksek miktarda glu-
koz tüketen neoplastik dokular daha fazla sinyal veren odaklar 
olarak gözükmektedir. Dolayısıyla FDG ile yapılan PET gö-

rüntüleme, ancak glukoz kullanımı artmış olan maligniteler-
de yüksek duyarlılık ve doğruluk değerlerine sahiptir ve bu 
olgularda PET-BT endikedir. Öte yandan, bazı malignitelerde 
dokunun glukoz kullanımının artmadığı ve bu nedenle FDG-
PET’in düşük duyarlılıkta kalabileceği iyi bilinen bir konudur. 
Ayrıca, PET görüntülemede fiziksel nedenlerden ötürü uzaysal 
çözünürlülüğün sınırlı olması nedeniyle düşük hacimli (< 108 
hücre) tümörlerde duyarlılığın azalması ve yalancı negatif so-
nuçlar söz konusu olmaktadır. Dahası, FDG tümöre özgün bir 
ajan olmayıp, başta aktif granülomatöz hastalıklar olmak üze-
re metabolik aktivitesi artan birçok patofizyolojik olayda ne-
oplaziyi taklit edebilecek düzeylerde artmış FDG tutulumları 
oluşabilmekte ve yalancı pozitif sonuçlara yol açabilmektedir.

Plevral malignitelerde FDG afinitesi çoğunlukla yüksek 
olsa da histolojik alt tiplere göre değişkenlikler söz konu-
su olabilmektedir. Sarkomatöz ve bifazik mezotelyomalar 
yüksek yoğunlukta FDG tutarken, epiteloid tiplerde FDG 
afinitesinin düşük olabileceği bilinmektedir [122,123]. An-
cak FDG afinitesi, histolojik tipten çok tümörün biyolojik 
agresifliği ile ilişkilidir. Örneğin, epiteloid tip mezotelyo-
malarda SUVmax’ın > 10 olması, daha agresif seyirli olan 
pleomorfik alt tip için destekleyici bir bulgudur [122]. FDG 
tutulum yoğunluğunun derecesi ile sağkalım arasındaki ters 
ilişki birçok çalışmada gösterilmiştir [124,125]. PET gö-
rüntülerinde FDG tutulum yoğunluğuna veya şekline göre 
mezotelyomanın histolojik alt tipleri arasında ya da mezo-
telyoma ile metastaz ayırımı yapmak mümkün değildir. 

Malign plevral mezotelyomanın dışlandığı 36 hastadan 
oluşan  bir malign plevral sıvı serisinde yapılan bir çalışma-
da FDG-PET/BT’nin malign ve benign plevral sıvının ayırıcı 
tanısında faydalı olabileceği gösterilmiştir.  Bu anlamda ya-
pılan bir meta-analiz çalışmasında kalitatif değerlendirmede 
%91 duyarlılık, %67 özgüllük; SUVmax bazlı (SUV > 2.0) 
kantitatif değerlendirmede ise %82 duyarlılık, %74 özgüllük 
değerleri elde edilmiştir [126]. 

Düşük volümlü ya da düşük metabolik aktiviteli malig-
nitelerde FDG-PET ile yalancı negatif sonuçlar alınabilmek-
tedir. Bu nedenle klinik bulgu ve diğer görüntüleme yön-
temlerinin maligniteye işaret ettiği durumlarda PET sonucu 
negatif olsa bile ileri yöntemlerle tanı çalışmalarına devam 
edilmelidir [127]. 

Talk plöredez uygulanması, inflamatuvar plörit, benign 
asbest plakları ve tüberküloz plörit en sık rapor edilen yalancı 
pozitiflik nedenleridir [126]. Özellikle talk plöredez uygulan-
ması yıllar süren yalancı FDG-PET pozitifliğine yol açmakta 
ve bu nedenle bu uygulamanın mümkün olduğunca PET gö-
rüntüleme sonrasında uygulanması tavsiye edilmektedir.   

Lokal tümör invazyonu saptanmasında (T evreleme),  
FDG-PET/BT’nin duyarlılığı (< %80) yeterli etkinlikte değil-
dir. Nitekim, FDG-PET görüntüleme ile torakoskopi bulgu-
ları arasında (özellikle transdiyafragmatik yayılımı belirleme 
açısından) zayıf-orta düzeylerde uyum tespit edilmiştir [128].       
T evrelemesinde PET/BT’nin sağlayacağı en önemli katkı 
hastalığın metabolik olarak en aktif yerini tespit ederek en 
doğru biyopsi yerinin seçilmesidir [129]. 
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N evrelemesinde FDG-PET/BT görüntülemenin en ka-
rakteristik özelliği 1 cm’den küçük olan lenf nodu metastaz-
larını ortaya koyabilmesidir. Ayrıca tüm mediastinal lenfatik 
istasyonların yanı sıra internal mamarian, kardiyofrenik, 
retrokrural lenfatik metastazları da ortaya koyabilmektedir. 
Tüm bunlara rağmen malign mezotelyomaların N evreleme-
sinde FDG-PET/BT ile tatmin edici olmayan sonuçlar elde 
edilmiştir ve radikal cerrahi tedavi planlanan hastalarda inva-
ziv N evreleme gereklidir [129].

Bir tüm vücut görüntüleme yöntemi olan FDG-PET/BT, 
M evrelemede diğer yöntemlere üstünlük göstermektedir. 
FDG-PET/BT ile önemli oranda hastada (yaklaşık %30) bi-
linmeyen uzak metastazlar ortaya konarak, gereksiz cerrahi 
girişimlere engel olunabilmektedir [130].   

Tümörün biyolojisini ortaya koyan FDG-PET/BT gö-
rüntüleme kanserlerde tedaviye yanıtı belirlemede etkin bir 
yöntemdir. Radyoterapiden ve kemoterapiden sonra FDG tu-
tulumunun kaybolması tam yanıt için iyi bir gösterge olup, bu 
hastalardaki sağkalım da iyi olmaktadır [131,132]. Mezotel-
yoma takibinde nükslerin belirlenmesinde FDG-PET/BT’nin 
yararlılığının diğer görüntüleme yöntemlerinden daha iyi ol-
duğu belirtilmektedir [132].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral sıvı/plevral kalınlaşma tespit edilen bir 
hastada FDG-PET/BT ile artmış FDG tutulumunun 
gösterilmesi (SUVmax > 2.0) malign-benign 
ayrımında faydalı bilgi verebilir.

FDG-PET/BT mezotelyomada primer tedavi 
sonrasında lokal nüksleri ve uzak metastazları 
takip etmede, bilgisayarlı tomografi yeterli bilgiler 
vermezse kullanılması uygun olan yöntemdir. 

* Lütfen metin içine bakınız.

FDG-PET/BT mezotelyomanın T ve N evrelemesinde 
yararlı bilgiler verebilir, ancak rezeksiyon planlanan 
hastalar için doğruluk derecesi invaziv evrelemeyi 
gerektirmeyecek düzeyde değildir*.  

Klinik, laboratuvar veya diğer görüntüleme bulgularının 
malign plevral patoloji kaygısı verdiği durumlarda 
FDG-PET/BT sonuçları  malign tutulumu göstermiyorsa 
bile ileri tetkikler devam ettirilmelidir. 

FDG-PET/BT mezotelyoma evrelemesinde 
metastazların tayini için yararlı bilgiler verebilir. 

Dokudaki metabolik aktiviteyi gösteren FDG-PET/
BT, tedavi öncesi yüksek FDG değeri veren olgularda, 
tedaviye cevabın belirlenmesinde bilgisayarlı 
tomografi yeterli değilse kullanılması uygun yöntemdir.

B

B

B

B

B

B

Manyetik Rezonans Görüntüleme
Plevral patolojilerin tanısında ve ayırıcı tanısında manye-

tik rezonans görüntüleme (MRG)’nin doğrudan öncelikli bir 
katkısı yoktur. Ancak MRG’nin multiplanar özelliği, göğüs 
duvarı tutulumu, perikard ve diyafram değerlendirmesi gibi 
bazı özel durumlarda yararlı olabilir [40,133,134]. MRG’nin 
BT’ye göre daha pahalı olması ve daha az bulunur olması 
kullanımını sınırlayan faktörlerdir. 

MRG’nin T1 ağırlıklı kesitleri plevral aralık ve ekstraplev-
ral yağ dokusu arasında iyi bir rezolüsyonla açık imajlar vere-
bilir. T2 ağırlıklı kesitler ise daha çok dokuya özgün görüntüler 
verebilir. Özellikle malign tümörlerde kaslara doğru kayan bir 
dansite yoğunluğu göğüs duvarındaki malign invazyonları 
değerlendirmede yararlı olur [135].   

Bazı araştırmacılara göre MRG, özellikle BT’de yalnız 
plevral sıvı ile karşımıza çıkan malign plevral tutulumlarda 
oldukça yararlı olabilir. Bu olgularda yağ baskılı kontrastlı 
T1 ağırlıklı incelemelerde tutulum olan alanlar ortaya konu-
labilmektedir. Fokal plevral boyanma, nodüler plevral boyan-
ma, mediastinal plevral boyanma malign değişiklikleri temsil 
edebilir. Ancak düzensiz plevrada boyanma, düzenli plevral 
boyanma ve difüz olarak pariyetal plevral boyanma hem be-
nign hem de malign lezyonlarda izlenmektedir. Buna karşın 
mezotelyomada tümör yerleşimi esas olarak pariyetal plevra 
olduğundan pariyetal plevra ile birlikte viseral plevrada difüz 
plevral kalınlaşma ile birlikte boyanma olması beklenmeyen 
bir bulgudur [135,136]. 

MRG’nin mükemmel kontrast rezolüsyonunun olması 
tümörün göğüs duvarı ve diyafram uzanımını göstermesi-
ni sağlar. Normal yağ planlarının kaybı, mediastinal yağa 
uzanım, mediastinal yapıların %50’den fazla oranda tümö-
ral doku ile çevrelenmesi tümör yayılımını gösteren MRG 
bulgularıdır [137].  

Bugün için uygulamada MRG’nin multiplanar düzeyde 
konstrüksiyonlara, örneğin koronal kesitlere fırsat vermesi 
sayesinde plevral patolojileri değerlendirmede BT’ye genel 
olarak üstün olduğu üç yer vardır: malign patolojilerin göğüs 
duvarının kas tutulumlarını göstermesi, malign patolojilerin 
perikardın transmural olmayan (iç yüzeye ulaşmamış) tutu-
lumlarını göstermesi, malign patolojilerin diyafram ve altı 
tutulumlarının değerlendirilmesi [133,134,136,138]. Ancak 
çok kameralı tomografilerde multiplanar kesitlerle bu sorun 
kısmen aşılmış durumdadır.

Difüzyon ağırlıklı MRG ve dinamik kontrast materyalle 
geliştirilmiş MRG gibi fonksiyonel MRG tekniklerinin ma-
lign-benign ayrımındaki ve göğüs duvarı ve diyafram tutu-
lumundaki değerinin yüksek olduğu belirtilmiştir [139,140]. 

Öneri Kanıt 
düzeyi

Malign plevral patoloji olgularının tanısında manyetik 
rezonans görüntülemenin doğrudan öncelikli bir 
katkısı yoktur. Ancak multiplanar özelliği, bazı özel 
durumlarda yararlı olabilir.

B

PLEVRA HASTALIKLARININ TANISINDA 
İNVAZİV YÖNTEMLER

Plevra hastalıklarının görülme sıklığındaki artış nedeniy-
le önümüzdeki günlerde artan oranda plevral patolojili hasta-
larla karşılaşılması beklenmektedir [40]. Günümüzde tedavi 
protokollerindeki gelişmeler prognoza olumlu katkılar sağ-
ladığı için plevral hastalıklarda doğru tanı konulması sorunu 
gittikçe önemli hale gelmektedir.  
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Eksüda niteliğindeki plevral sıvılar içinde en sık karşıla-
şılan ikinci neden malign plevral sıvılar olup, diğer nedenlere 
bağlı sıvılarda da çoğu zaman malign plevral sıvıyı reddet-
mek ya da doğru tanıya ulaşmak için plevral aralıktan alınan 
sıvı ya da doku örneklerinin sito/histopatolojik incelemesi 
gerekmektedir [40]. Bu noktada malign plevral patolojiler 
plevral sıvı nedeni olan hastalıklar içinde tanı sorununun en 
ciddi yaşandığı grubu oluşturur. 

Sitopatoloji
Torasentez sonrası sitolojik inceleme dahil plevral sıvı 

örneğinin çeşitli analizleri ile tanı konulabilen olgu oranı, 
tümörün hücre tipine bağlı olarak değişmekle birlikte %50-
%60 arasındadır [40,141-143]. Sitopatolojik incelemenin tanı 
duyarlılığı düşük olsa da, inceleme olası malign patolojili 
hastaların yaklaşık yarısı için tanı sağlayarak daha ileri işlem 
gereğini ortadan kaldıracağından, malign plevral sıvı ayırıcı 
tanısı için torasentez yapılan her hastadan sitolojik inceleme 
için sıvı örneği gönderilmelidir. Sitolojik inceleme için iki 
ardışık örnek gönderilebilir, ancak ikinci örneğin tanı şansını 
artırma oranı düşüktür [2]. Gönderilecek sıvı örneğinin 20-40 
mL olması yeterli olup, tedavi amaçlı torasentez yapılanlarda 
150 mL sıvı gönderilebilir [40,141,144]. Torasentezin USG 
rehberliğinde yapılmasının sitopatoloji başarı oranını artırdığı 
öne sürülmüştür [98,104]. Sitopatolojik incelemenin kör ya-
pılan kapalı iğne biyopsisi tanı başarısına katkısı sınırlı olup, 
son yıllarda USG rehberliğinde yapılan torasentez ile yine 
USG rehberliğinde yapılan plevra iğne biyopsisi birlikteliği-
nin tanı başarısını artırabildiği belirtilmektedir [100,145].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral sıvı nedeni tanı olarak henüz kesinleşmemiş 
hastalarda, plevral sıvı tam olarak boşaltılmamalı, tanı 
işlemi yapılmadan sıvıyı tam boşaltacak şekilde dren 
takılmamalıdır. Bu aşamada, eğer gerekiyorsa hasta-
nın solunumunu rahatlatacak kadar sıvı boşaltılması 
yeterli olur.

Sitopatolojik inceleme ile plevral sıvı örneğinde 
malign hücreler tayin edilmişse tip tayini için 
immünhistokimyasal boyalar da kullanılmalıdır.

Sitolojik incelemeler için 20-40 mL sıvı yeterli olur. 
Tedavi amacıyla torasentez yapılan hastalardan ise 
150 mL’ye kadar sıvı gönderilmesi önerilir.

Malign plevral sıvı ayırıcı tanısı için torasentez yapılan 
her hastadan sitolojik inceleme için sıvı örneği 
gönderilmelidir.

İlk inceleme negatif olduğunda ikinci kez alınan sıvı 
örneğinin sitopatolojik incelemesinin tanıya katkısı 
sınırlıdır. Üçüncü kez yapılacak sitopatolojik inceleme 
için plevral sıvı alınması tanı başarısını artırmaz.

Lenfoma kaygısı olan hastalarda plevra sıvısının 
hücre ölçer (akım sitometrisi) ile sitogenetik analizi 
tanı için yararlı olabilir.

A

A

B

A

B

B

Sitopatolojik tanı oranı sınırlı olduğu için plevral sıvılı 
olguların oldukça önemli bir kısmında tanı için histopatolojik 
inceleme amacıyla plevral dokunun örneklenmesine ihtiyaç 
duyulur. Plevral doku örneklenmesinin üç ana yöntemi; kapa-
lı plevra iğne biyopsisi, BT ya da USG rehberliğinde plevra 
iğne biyopsisi veya torakoskopidir [40,146,147].

Kapalı Plevra İğne Biyopsisi
Kapalı plevra iğne biyopsisi (K-PİB), klasik uygulama 

olarak plevral sıvısı olan hastalarda sıvı üst seviyesinin al-
tından, interkostal aralıktan girilerek, Abrams, Ramel ya da 
Cope iğneleri ile uygulanır [148-150]. Bu uygulama şekli ile 
kör yapılan K-PİB, plevral patolojili hastalarda yatak başı, 
hatta ayaktan, kolay uygulanır, ucuz bir tanı yöntemi olup, 
birçok klinikte yaygın şekilde kullanılmaktadır. Ancak işle-
min kör yapılması çoğunlukla difüz olarak plevral tutulum 
yapan TP olguları hariç tanı başarısını kısıtlayan önemli bir 
sorun olmaktadır. Bu olgularda K-PİB’in tanı başarısı %50 
civarında olup, küçümsenmemesi gereken bir komplikasyon 
oranına da sahiptir [151]. 

Primer ya da sekonder olsun plevranın malign tutulumla-
rında genellikle tümör yerleşimi dağınıktır. Tümör hücreleri, 
yerçekimi etkisi ile diyaframa doğru dökülmekte ve implan-
tasyon yoluyla metastazlar yaparak, çoğunlukla diyafram 
üstü ve etrafında daha yaygın ama yukarı gidildikçe daha 
seyrek odaklarda tutunarak gelişmektedir. İşte bu nedenlerle, 
K-PİB kör yapıldığından, alınan parçalar lezyon üzerine düş-
meyebilir, örnekler tümör hücrelerini içermeyebilir. Eğer iğ-
nenin kör olarak biyopsi aldığı yerde lezyonlu doku belirgin 
değilse, iğne kesici ucunun açılanmasındaki sorunlar nede-
niyle genellikle alınan örnekler de küçük olabilir. K-PİB’de 
temel sorun işlemin kör yapılması, lezyonların görülemeden 
örnek alınması olduğuna göre, bu sorun aşıldığı takdirde söz 
konusu bu kolay ve ucuz yöntemin etkinliği artırılıp, komp-
likasyon riski azaltılıp kullanımı daha verimli hale getirile-
bilir. Bu noktada, BT ve/veya USG, K-PİB’in kör yapılması 
sorununu aşmayı sağlayan araçlar olarak değerlendirilmiştir. 
Kaldı ki BT plevral sıvısı olan ve tanı işlemi yapılan hemen 
her hastada elde edilen bir görüntüleme yöntemidir. 

K-PİB’i görüntüleme eşliğinde iğne biyopsileri ya da 
lokal anestezi altında (medikal) torakoskopi ile kıyaslayan 
randomize çalışmaların sonunda ulaşılan kanaat TP kaygısı 
yüksek hastalar dışında bu işlemin kör olarak kullanılmaması 
yönündedir [151-155].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral sıvı tanısında kör yapılan kapalı plevra iğne 
biyopsisi, ülkemiz kliniklerinde tüberküloz plörezi 
yönünden yüksek risk gösteren hastalar dışında 
kullanılmamalıdır.

Sitolojik inceleme ve kör yapılan kapalı plevra iğne 
biyopsisi birlikteliği yalnız sitolojik incelemeye göre 
malign patoloji tanısına yeterince yüksek katkı 
sağlamaz. 

B

B
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Görüntüleme Rehberliğinde Yapılan İğne Biyopsileri
K-PİB’in USG veya BT rehberliği ya da desteğinde ya-

pılması, görüntüleme rehberliğinde iğne biyopsilerinin yük-
sek duyarlılık ve yüksek özgüllük değerleri nedeniyle, son 
yıllarda gittikçe yaygın kullanım alanı bulmuş olup, sonuçta 
K-PİB’in kullanımını TB olguları hariç neredeyse ortadan 
kaldırmış, torakoskopi ihtiyacını da ciddi şekilde azaltmıştır 
[104,146,147,156-158].  

İğne biyopsisine rehberlik için görüntüleme amacıyla 
kullanılan BT veya USG uygulamalarından hangisinin di-
ğerine üstün olduğu konusunda tartışmalar devam etmekte 
olup, BT’nin bazı avantajları nedeniyle daha başarılı sonuç-
lara katkı sağladığı savunulmaktadır, ancak tercihin kliniğin 
deneyimine ve imkanlarına göre yapılabileceği de belirtil-
mektedir [146,147,159-161]. 

BT eşliğinde biyopsi yapıldığında hem Abrams hem de 
kesici iğne kullanılabilir. BT eşliğinde yapılan biyopsilerin 
tanı duyarlılığı %77-93, özgüllüğü %88-100 olarak verilmiş-
tir [151,154,159-164]. BT desteği altında biyopsi için moni-
tör yeterli olacağından, BT odasına, radyoloji bölümünde iş-
lemi tekrar yapmaya gerek yoktur. BT kesitleri açılarak işlem 
hasta yatak başında da yapılabilir [158,160]. Böylece ikinci 
radyasyon alma riski de ortadan kalkmış olur. USG rehber-
liğinde de cihazın mobil olması sayesinde yatak başı işlem 
yapılabilir. Son zamanlarda BT veya USG seçimi konusun-
daki tercihin hastanın lezyon özelliklerine göre yapılmasını 
öneren eğilimler ve algoritma çalışmaları vardır [156,160]. 

Görüntüleme rehberliğinde/desteğinde iğne biyopsileri 
için kesici iğneler (Tru-cut) veya Abrams iğnesi kullanılabi-
lir. Abrams iğnesi kullanıldığında daha büyük ve derin parça 
alabilme özelliği nedeniyle kesici iğneye göre tanı başarısının 
daha yüksek olduğu belirtilmiştir [160,165]. USG, BT gibi 
Abrams iğnesi giriş yerini (plevradaki optimal görünen böl-
geyi) belirleyerek yararlı olabilir [166]. Ancak USG daha çok 
kesici iğnelerin rehberliği için kullanılmaktadır. USG rehber-
liğinde/desteğinde kesici iğne kullanan serilerde tanı duyar-
lılığı %61-88, özgüllüğü %80-100 arasında tanımlanmıştır 
[99,154,157,160,165,167-169]. Plevral lezyonların kalınlığı 
arttıkça kesici iğne başarı oranının da arttığı belirtilmektedir 
[155,160,165,167]. Sıvısız mezotelyomalı hastalarda kesici 
iğne tanı duyarlılığı %80 olarak rapor edilmiştir [170]. Sonuç 
olarak, hangi iğnenin hangi durumda tercih edileceği kararı 
hasta lezyonlarının şekline, yerleşimine ve sıvı varlığına göre 
değerlendirilmelidir [146,147,160,161,169]. 

Görüntüleme rehberliğinde yapılan plevra biyopsilerinin 
komplikasyon oranı oldukça düşük olup, majör komplikas-
yon ise beklenen bir durum değildir [146,147,151,160,161]. 

USG rehberliğinde biyopsi iki türlü yapılabilir. “Serbest 
el” (Free-hand) adı verilen teknikte USG ile giriş yeri belir-

lenir ve sonra oradan belirlenen açı ve derinlikte girilerek 
biyopsi alınır [160,161]. En sık bu yöntem kullanılmakta-
dır. “Gerçek zamanlı” (Real-Time) adı verilen teknikte ise 
esas olan iğne lezyondan biyopsi alırken iğne hareketlerinin 
görülmesidir. Prob göğüs duvarı üstündeyken iğnenin giriş 
yerine uygun açı verilir, böylece iğne hareketi görülür. Ayrı-
ca USG probuna özel bir başlık takılabilir, iğne bu başlığın 
içinden geçirilir, USG görüntü vermekte iken iğne ile biyopsi 
alınır, işlem sırasında iğne hareketleri görülür [145,168].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Ultrasonografi veya bilgisayarlı tomografi rehberliğinde 
yapılan plevra iğne biyopsileri, ultrasonografi cihazının 
mobil olması, bilgisayarlı tomografi kesitlerinin de 
monitörden gözlenebilmeleri sayesinde endoskopi 
odasında yapılabilen, yüksek tanı başarısı ve düşük 
komplikasyon riski taşıyan tanı yöntemleridir.

Plevral sıvısı olmayan sadece plevral kalınlaşması ya 
da lezyonu olan hastalarda histopatolojik incelemeler 
için doku elde etmede ilk tanı işlemi olarak bilgisayar-
lı tomografi ya da ultrasonografi altında uygulanan 
kesici iğne biyopsilerinin yapılması önerilir.

Bilgisayarlı tomografi kesitlerinde plevral sıvıya 
ilave olarak plevral nodüler lezyonları ya da plevral 
kalınlaşması olan ve malign plevral patoloji riski 
yüksek olan hastalarda histopatolojik incelemeler 
için plevral doku edinmek amacıyla bilgisayarlı 
tomografi ya da ultrasonografi eşliğinde Abrams 
iğnesi veya kesici iğnelerle yapılan biyopsi ilk işlem 
olarak tercih edilmelidir.

B

B

A

Torakoskopi
Lokal anestezi altında torakoskopi (LAT), plevral aralığın 

doğrudan muayenesine imkan vermesi, histopatolojik tanı için 
yerinden yeterli sayıda ve büyüklükte doku örneği alınmasına 
fırsat vermesi, lokal anestezi ve bilinçli sedasyon altında yeter-
li donanıma sahip endoskopi odasında yapılabilmesi, yüksek 
tanı başarısı ve düşük komplikasyon riski nedeniyle uygulama-
yı yapabilen klinikler açısından plevral patolojilerin tanısında 
tercih edilen tanı yöntemidir. Bu yöntem medikal torakoskopi 
ya da plöroskopi ismiyle de anılır. Aynı seansta plörodezis ya-
pılabilmesi de LAT’ın bir diğer avantajıdır [146,147,171,172]. 
LAT’ın tanı duyarlılığı %90’nın üstünde, özgüllüğü %100 
olarak verilmektedir [152,158,171,172]. LAT, güvenli bir tanı 
yöntemidir. Minör komplikasyon oranı %10’un altında, majör 
komplikasyon oranı ise %1-2 civarında rapor edilmiştir [171]. 
Yüksek riskli olup, bir kısmına talk plörodezis de yapılan has-
talarda LAT komplikasyonlarını irdeleyen bir çalışmada en sık 
rastlanılan komplikasyon ağrı (%12.3) ve cilt altı amfizemi 
(%7.7) olmuştur [173]. Birçok seride işleme bağlı ölüm bildir-
memişken, 47 çalışmanın oluşturduğu 4756 olguluk bir hasta 
havuzunda işleme bağlı ölüm oranı %0.34 olarak bildirilmiştir 
[171,172]. 
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Son günlerde, LAT’ın ayaktan hasta şartlarında da kul-
lanılmaya başlandığı bildirilmiştir [174]. Sıvısız hastalarda 
USG desteği ile LAT yapılabileceği de önerilmektedir [175].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Lokal anestezi altında torakoskopi, bilinçli sedasyon 
ve lokal anestezi altında, yeterli donanıma sahip 
endoskopi odasında veya ameliyathanede, deneyimli 
göğüs hastalıkları veya göğüs cerrahisi uzmanlarınca 
uygulanabilen, aynı seansta tanı ve plörodezis 
imkanı veren, yüksek tanı değeri olan güvenli bir tanı 
yöntemidir.

Semirijit torakoskopi, eksüdatif plevral sıvısı olan 
hastaların tanısında, eğer plevral aralık yapışıklıklar 
içermiyorsa yüksek tanı değeri olan bir yöntemdir. 

Plevral sıvıya eşlik eden plevral kalınlaşma ya da 
lezyon görüntelenemeyen ve malign plevral sıvı 
kaygısı olan veya plevral lezyonları transtorasik iğne 
işlemi için atipik yerleşimli olan veya ayırıcı tanıda 
benign asbest plörezisi düşünülen hastalarda tercih 
edilmesi gereken tanı yöntemi imkan olan kliniklerde 
lokal anestezi altında torakoskopi olmalıdır. 

B

C

B

LAT uygulanamayan kliniklerde veya LAT’ın tanı ver-
mediği ancak yüksek risk taşıyan olgularda veya aynı zaman-
da wedge rezeksiyon gibi ek işlem gereken durumlarda video 
torakoskopi (VATS) uygulanması önerilmektedir. VATS’ın 
plevral patolojiler için tanı duyarlılığı %95’in üstünde, özgül-
lüğü %100 olarak rapor edilmiştir [176-178]. VATS, ameli-
yathanede ve genel anestezi altında yapılır. VATS sadece tanı 
amacıyla yapılacaksa diğer yöntemlere göre göreceli bir ma-
liyet yüksekliği taşımaktadır. Tanı ve plörodezis amaçlı LAT 
uygulanan hasta grubu ile benzer hasta grubunda aynı amaçlı 
VATS uygulamalarının komplikasyon oranlarını içeren bir 
literatür bilgisi yoktur. VATS komplikasyonları ile ilgili veri 
veren çalışmalar tümüyle rezeksiyon ve diğer tedavi amaçlı 
VATS uygulamaları yapılan vaka serilerinden gelmektedir. 
Bu serilerde de verilen VATS komplikasyon oranları söz ko-
nusu uygulamanın oldukça güvenilir olduğunu göstermekte-
dir; 40 merkezden 1820 olguluk VATS Çalışma Grubu seri-
sinde en sık karşılaşılan komplikasyon uzamış hava kaçağı 
%3.2, transfüzyon gereken hemoraji %1, pnömoni %1.1, 
ampiyem %0.6 olarak verilmektedir [147,176-178]. VATS’ın 
bir avantajı, mezotelyoma hastalarında tanı işlemini takiben 
cerrahi rezeksiyona da dönülebilmesine fırsat vermesidir. 
Lokal anestezi ve sedasyon altında yapılan VATS serileri de 
vardır [179].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Video torakoskopi, plevral patolojiler için tanı ve 
tedavi başarısı yüksek, komplikasyon oranı düşük, 
özel durumlar hariç genel anestezi gerektiren, etkin 
ve güvenli bir tanı ve tedavi yöntemidir. 

Video torakoskopinin, aynı seansta tanı işleminin yanı 
sıra plörektomi veya benzeri cerrahi işlem gerekti-
rebilecek hastalarda, diğer yöntemlerle plevral sıvı 
nedeni belirlenmiş hastalarda, lokal anestezi altında 
torakoskopi imkanı olmayan durumlarda kullanımı 
uygundur.

A

B

Semirijit torakoskopi kullanımı yavaş yavaş yaygınlaş-
maktadır. Bazısı metodolojik olarak tartışılabilecek rando-
mize çalışmalar veya çalışma derlemeleri semirijit ve rijit 
torakoskopi arasında tanı başarısı açısından fark olmadığını 
belirtmektedir [180-183]. Mini torakoskopi, floresan torakos-
kopi gibi yeni yöntemlerde kanıt üretecek düzeyde bilgi biri-
kimi henüz oluşmamıştır.

Görüntüleme rehberliğinde iğne biyopsileri ve/veya 
LAT’ın tanı vermediği hastalarda, yani özgün bir tanı ala-
mayan, plevra histopatolojisi “fibrinöz plörit” olarak rapor 
edilen hastalarda izlenmesi gereken yol hakkında ortak bir 
kanaat henüz oluşmamıştır. Bazı yayınlar bu tür hasta oranını 
düşük bularak ilgili hastaların “bekle-gör” anlayışıyla takibe 
alınmasının uygun olacağını öne sürerken, bazı yazarlar ma-
lign plevral tutulum yönünden risk faktörü olanlarda bekle-
meden VATS veya mini torakotomi ile akciğer biyopsisinin 
gerekli olduğunu belirtmektedir. Malign plevral hastalık için 
tekrarlayan sıvı, geçmeyen yan ağrısı, BT bulgu özellikleri, 
asbest temas varlığı, torakoskopiyi yapan hekimin kanaati 
önemlidir [184-186]. Ancak bu konuda kanıta dayalı öneri 
üretebilecek düzeyde bilgi birikimi henüz oluşmamıştır. Ko-
nuya ait daha detaylı bilgi ilgili bölümde yer almaktadır.

İntrabronşiyal lezyon bulgusu olan hastalarda ve hemop-
tizi yakınması olan hastalarda bronkoskopik inceleme yapıla-
bilir, bu tür lezyon bulgusu olmayan hastalarda olağan olarak 
bronkoskopi önerilmez [187,188].

Şekil 1’de plevral hastalıkların histopatolojik tanısı için 
önerilen invaziv tanı algoritması yer almaktadır.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Tanı konulamamış plevral sıvılarda, hemoptizi ya da 
bronşiyal darlık bulguları olmadıkça tanı amacıyla  
bronkoskopi uygulamasına gerek yoktur.

B
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TEDAVİ İÇİN GİRİŞİMSEL İŞLEMLER 
Tedavi Amaçlı Torasentez-Drenaj
Tedavi amaçlı plevral aspirasyonlar masif sıvısı olan ol-

gularda geçici de olsa dispnede azalma ve yaşam kalitesinde 
yükselmeye neden olur. Tekrarlanan torasentez genel olarak 
komplikasyon oranı en düşük yöntem olarak bilinmekle be-
raber pnömotoraks, infeksiyon, reekspansiyon ödemi gibi 
komplikasyonlara neden olabilir. Kısa dönemde (< 1 ay) 
tekrarlaması nedeniyle terminal dönemdeki hastalarda tercih 
edilmelidir [189,190].

Hızlı aspirasyon ve büyük miktarda sıvı aspirasyonu int-
raplevral basınçta ani düşmeye ve tek taraflı akciğer ödemine 
neden olmaktadır. İdeal olan torasentez esnasında plevral ba-
sıncın monitörize edilmesi ve -20 cmH2O seviyesinin altına 
indirilmemesi olmakla birlikte, manometre kullanılamadığı 
durumlarda göğüste rahatsızlık hissi varlığında işlem sonlan-
dırılmalı, bir seferde 1.5 litreden fazla sıvı boşaltılmamalıdır 
[189-191].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Tedavi amaçlı torasentez yüksek tekrarlama riskine 
sahiptir. Bu nedenle bir aydan kısa süreli yaşam 
beklentisi olan, düşük performanslı terminal 
dönemdeki hastalarda  önerilir.

Tedavi amaçlı torasentez veya drenaj sırasında basınç 
monitörizasyonu yapılması uygundur, yapılamıyorsa 
bir seferde 1.5 litreden daha fazla sıvı boşaltılmaması 
önerilir.

Tedavi amaçlı torasentez veya drenaj sırasında 
hastada göğüste rahatsızlık hissi oluşursa 
aspirasyonun sonlandırılması önerilir.

A

C

B

Plörodez
Kanser hastalarının yaklaşık %15 kadarında genellikle has-

talığın terminal döneminde ortaya çıkan MPS, dispne, göğüs 
ağrısı gibi semptomlarla yaşam kalitesine oldukça olumsuz 
etki yapar. Bu hastalarda tedavi amaçlı aspirasyon hastaların 
semptomlarında iyileşmeye yol açmakla beraber, sıvının tek-
rarlayıcı özellikte olması nedeniyle beklenen yaşam süresi bir 

Şekil 1. Plevral hastalıkların invaziv tanısı için önerilen algoritma.

Tanı gelmedi ise Tanı gelmedi ise Tanı gelmedi ise

Risk faktörü

Yok

Takip

Var

* Torakoskopi lokal anestezi altında veya video torakoskopi olarak uygulanabilir.



GÖĞÜS HASTALIKLARI UZMANLARI İÇİN

Plevra Hastalıkları Tanı ve Tedavi Rehberi

15

aydan uzun olan olgularda sıvı kontrolü, yani plörodez veya 
kalıcı plevral kateter uygulaması yapılabilir [190]. 

Plörodez, klasik olarak torakoskopi sonrası ya da torakos-
kopi olmaksızın plevral sıvının göğüs tüpü drenajıyla yapıl-
maktadır. Yaşam beklentisi kısa, yaşam kalitesi düşük olan bu 
hastalarda göğüs tüpü hastanın işleme toleransını azaltmakta 
ve yaşam kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir. Küçük 
çaplı plevral kateterler ise son yıllarda plevral girişimlerde 
göğüs tüpünün yerini almaktadır. Küçük çaplı kateterler ile 
yapılan plörodez çalışmalarında işlemin geniş çaplı tüp kadar 
başarılı olduğu görülmektedir. Üstelik küçük çaplı kateterler 
hastaya işlem sırasında ve sonrasında göğüs tüpü kadar rahat-
sızlık vermemektedir [192-195]. 

İdeal plörodez ajanı yüksek molekül ağırlığı ve polari-
teye sahip, etkin, lokal klirensi düşük, buna karşın sistemik 
klirensi yüksek, kolay uygulanabilir, kolay ulaşılabilir, ucuz 
ve güvenli olmalıdır. Plörodez amacıyla steril talk, tetrasiklin 
ve türevleri, bleomisin, iodopovidon, gümüş nitrat, Coryne-
bacterium parvum ve daha birçok kimyasal ajan intraplöral 
olarak kullanılmış olmakla beraber, bugün için yukarıda tarif 
edilen ideal bir ajanın henüz olmadığı söylenebilir. Talk, bu-
gün için en yaygın olarak kullanılan etkin ve ucuz, ulaşılması 
kolay sklerozan ajandır. Plörodez işlemi sonrası tekrar sıvı 
birikmemesi “tam yanıt”, müdahale gerektirmeyecek miktar-
da sıvı birikiminin olması ise “kısmi yanıt” olarak tanımlan-
maktadır [190,196,197].

Talk
Hidrate magnezyum silikat olan talk 1935 yılında ilk kez 

Norman Bethune tarafından plörodez amaçlı uygulanmış, ar-
dından 20. yüzyılın ikinci yarısından itibaren çok yaygın ola-
rak pnömotoraks ve tekrarlayan plevral sıvıların tedavisinde 
kullanılmaya başlanmıştır. Talk geniş çapta kabul gören çok 
etkili bir ajan olmakla beraber, erişkin zorlu solunum sendro-
mu (ARDS), sistemik inflamasyon ve partikül disseminasyo-
nu gibi ciddi yan etkilere sahiptir. Talk için plörodez başarısı 
%67.5-100 arasında bildirilmiştir [190,195-203]. Prospektif, 
kontrollü 1525 hastanın dahil olduğu 20 çalışmanın değer-
lendirildiği bir meta-analizde, rekürrensi önlemek açısından 
torakoskopik talk pudraj ile yapılan plörodezin kontrol grup-
larında yer alan tedavi seçeneklerine [bleomisin, tetrasiklin, 
iodopovidon, kalıcı plevral kateter (KPK), torakoskopik me-
kanik plörodez ve drenaj] göre daha etkin olduğu görülmüş-
tür [202].

Talk, torakoskopik pudraj ve yatak başında uygulanan 
talk bulamaç yöntemleri ile plörodez amaçlı kullanılabilmek-
tedir. Randomize kontrollü iki prospektif çalışmadan birinde 
her iki yöntemin başarı oranı benzer olmakla birlikte alt grup 
analizinde, akciğer ve meme kanserine bağlı MPS hastaların-
da torakoskopik talk pudraj yönteminin üstün olduğu göste-
rilmiştir [204]. Diğer çalışmada randomizasyon olmamakla 
beraber üçüncü ayda torakoskopik pudraj ve talk bulamaç 

yöntemleri için başarı oranı %88.3 ve %69.6 olarak bildiril-
miştir. Bu çalışmada yaşam boyu başarı açısından da tora-
koskopik pudraj yöntemi anlamlı olarak üstün bulunmuştur 
[201]. Ancak torakoskopik pudraj uygulanan hastalarda di-
ğer gruba göre solunum sistemi komplikasyonları biraz daha 
yüksek olarak gözlenmiştir; %6’ya karşın %14 [201]. 

Talk plörodezinde en sık görülen yan etkiler göğüs ağrısı 
ve ateş olmakla beraber, ARDS ve ölüm olaylarının bildiril-
miş olması bu ajanın plörodez için kullanılmasında tereddüt 
oluşturmaktadır [196,202,205]. Yapılan çalışmalarda ARDS 
komplikasyonunun altta yatan akciğer hastalığı, kullanılan 
talk miktarı ve talkın uygulama şeklinden bağımsız olduğu, 
ancak bu komplikasyonun talk partikül boyutu ile ilişki gös-
terdiği bildirilmiştir [190,205-207]. Özellikle küçük partikül-
lü talkın bu tür yan etkilerden sorumlu olduğu bilinir. 

Talk, plevral yüzeylerde inflamasyon yaparak etkili olur. 
Küçük partiküllü talk uygulanan hastalarda plevral sıvı ve 
serumda proinflamatuvar sitokinlerin ve inflamasyonun daha 
fazla olduğu saptanmıştır. Bu durum erken ölümlerle ilişkili 
bulunmuştur [206]. On dört farklı merkezin katıldığı pros-
pektif çalışmada, büyük partiküllü (ortalama 24.5 µm) talkın 
güvenliği incelenmiş ve bir hastada ARDS’ye bağlı olmayan 
solunum yetmezliği gelişmiş, ancak bu seride hiçbir olguda 
ARDS ortaya çıkmamıştır. Serideki diğer ciddi komplikas-
yonların oranı %1.07 olarak bildirilmiştir [205].  

Sklerozan ajanın intraplevral olarak uygulanmasını ta-
kiben, ilacın plevral boşlukta dağılımını sağlamak amacıyla 
hastaya rotasyon yaptırılması çok yaygın olarak kullanılan bir 
yöntem olmakla birlikte, bu yöntemin plörodez başarısını art-
tırdığına dair somut bir veri bulunmamaktadır. İşaretlenmiş 
tetrasiklin ile yapılan bir çalışmada, ilacın intraplevral verilişi 
sonrası saniyeler içerisinde plevral boşlukta yayıldığı ve bu 
nedenle lokülasyon göstermeyen plevral sıvılarda rotasyon 
uygulamasının ek bir yararının olmadığı öne sürülmüştür 
[208,209]. Bu konuda yapılmış iki randomize kontrollü çalış-
madan birinde sklerozan ajan olarak makrolidler kullanılmış, 
ikincisinde ise işaretlenmiş talk kullanılmıştır. Her iki çalış-
mada da rotasyon uygulamasının rekürrens üzerine etkisi ol-
madığı gösterilmiştir. İşaretlenmiş talk ile yapılan çalışmada 
rotasyonun talkın plevral boşluk içerisinde dağılımına etkili 
olmadığı gösterilmiştir [190,208,210].

Sklerozan ajan kullanarak yapılan plörodez yüksek başa-
rı şansına sahip olmakla beraber bazı hastalarda işlemin uy-
gulanması uzun süre hastanede yatmayı gerektirebilir. Hızlı 
plörodez ise hem hastanın drenaj tüpü ile kalma süresini hem 
de hastanede yatış süresini kısaltabilir. Standart yöntemde 
hastaya göğüs tüpü veya kateter uygulandıktan sonra skle-
rozan ajanın verilebilmesi için günlük plevral sıvı drenajının 
150-200 mL’nin altına düşmesi beklenmektedir. Hızlı plöro-
dez yönteminde ise plevral boşluktaki tüm sıvı hızla drene 
edildikten sonra (kısa aralıklarla yapılan drenajla sağlanır)  
akciğerin reekspanse olmasıyla birlikte, sklerozan ajan bek-
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lemeden plevral boşluğa uygulanır. Hızlı plörodez ile standart 
plörodezin karşılaştırıldığı çalışmaların sayısı az olmakla bir-
likte ülkemizde yapılmış iki randomize kontrollü çalışma mev-
cuttur. Her iki çalışmada da gruplar arasında başarı yönünden 
farklılık olmadığı ancak drenajlı kalınan gün sayısı ve hasta-
nede yatılan gün sayısının hızlı plörodez grubunda daha düşük 
olduğu görülmüştür [195,211]. Tetrasiklinle yapılan bir başka 
çalışmada standart protokol ile plörodezden 24 saat sonra tüpü 
çekmek şeklindeki uygulama karşılaştırılmış ve gruplar arasın-
da başarı yönünden fark görülmemiştir [209].

Plörodezin başarısı ile ilgili olabilecek birçok klinik ve 
biyokimyasal faktör araştırılmış, bazı faktörler ortaya ko-
nulmuş olmakla birlikte bunların birçoğu tartışma konusu 
olmaya devam etmektedir. Örneğin, plevral sıvı pH ve LDH 
değeri ile plörodez başarısı arasındaki ilişki birçok çalışmada 
irdelenmiştir. Plevranın yaygın olarak tümöral infiltrasyonu 
sıvı pH’sında azalmaya, LDH’sinde ise artmaya neden olur 
[197]. Türkiye kökenli bir çalışmada yaş, cinsiyet, tümör 
tipi, Karnofsky Performans Skoru (KPS), kateter çapı, orta-
lama drenaj süresi, plörodez sonrası drenaj süresi, sıvı pH, 
kolesterol, ADA, sıvıda malign hücre varlığı gibi değişken-
lerle plörodez başarısı arasındaki ilişki incelendiğinde kadın 
cinsiyeti, KPS > 70, pH ≥ 7.34, ADA ≥ 18 U/L ve kolesterol 
≤ 82 mg/dL’nin başarı ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Ancak 
lojistik regresyon testinde sadece plevral sıvı pH ve ADA dü-
zeyinin başarılı plörodezi belirleyen bağımsız belirleyiciler 
olduğu görülmüştür [198]. Torakoskopik mekanik plörodez 
ve talk plörodezinin karşılaştırıldığı ve meme kanseri nedenli 
MPS olgularının dahil edildiği bir başka çalışmada plörodez 
başarısı her iki grupta da pH 7.3’ün altında ise daha düşük bu-
lunmuştur. Özellikle talk plörodez uygulanan grupta pH’nın 
başarıya etkisi daha yüksek düzeyde bulunmuştur [197].

Tuzaklanmış akciğer plevra sıvısının drenajı sonrası orta-
ya çıkan hava-sıvı seviyeleri ve akciğerin ekspanse olamama-
sı ile kendini gösterir. Böyle bir durumda plevral yaprakların 
birbirine temasını sağlamak ve başarılı bir plörodez yapmak 
güçtür. Bu hastalarda kalıcı kateter, plörektomi/dekortikas-
yon, plöroperitoneal “shunt” gibi seçenekleri kullanmak daha 
uygundur [190,197,210].

Plörodezin intraplevral mesafeye uygulanan kimyasal aja-
nın etkisiyle ortaya çıkan inflamatuvar bir reaksiyona sekonder 
olarak geliştiği düşünüldüğünde, plörodez uygulaması ile eş 
zamanlı antiinflamatuvar tedavinin plörodez başarısını olum-
suz etkileyeceği en azından teorik planda akla gelmektedir. 
Bir deneysel çalışmada, talk plörodez ile eş zamanlı sistemik 
steroid uygulamasının, inflamasyonu ve plörodezin etkinliğini 
azalttığı gösterilmiştir [212]. Bir diğer deneysel çalışmada ste-
roid olmayan antiinflamatuvarların plörodez üzerine etkisi ça-
lışılmış ve steroid olmayan antiinflamatuvar ilaçların adezyo-
nu ve kollajen birikimini anlamlı olarak azalttığı saptanmıştır 
[196]. Bu çalışmada tıpkı sistemik steroidler gibi steroid olma-
yan antiinflamatuvar ilaçların da plörodezin başarısını olumsuz 
etkileyebileceği gösterilmiştir.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Beklenen yaşam süresi bir aydan uzun ve tekrarlayan 
malign plevral sıvısı olan olgularda, tekrarlanan 
aspirasyonlardan çok sıvı kontrolüne yönelik tedavi 
(plörodez, kalıcı plevral kateter) önerilir. 

Plörodez için bilinen en etkili sklerozan ajan steril 
talktır.

Povidon iyot, bleomisin, tetrasiklin ve daha birçok 
ajan plörodez amacıyla ülke koşulları ve maliyet 
etkinlik dikkate alınarak kullanılabilir.

Drenli kalınan gün sayısı ve hastanede yatış süresini 
azaltmak için hızlı plörodez etkin bir yöntem olarak 
önerilir.

Plörodez uygulamasında plevral sıvının drenajı 
için küçük çaplı plevral kateterler, göğüs tüpü ile 
aynı etkinliğe sahiptir. Uygulama kolaylığı ve hasta 
konforuna katkısı nedeniyle küçük çaplı kateterlerin 
kullanılması önerilir.

A

A

B

B

A

ARDS gibi ciddi yan etkilerden kaçınmak için büyük 
partiküllü talk kullanılması önerilir.

Plörodez işlemi sırasında rotasyon uygulaması 
önerilmez.

Plörodez uygulaması ile eş zamanlı olarak 
sistemik kortikosteroid ve kortikosteroid olmayan 
antiinflamatuvar ilaçların kullanılmaması önerilir.

B

B

C

Kalıcı Plevral Kateter
MPS’li hastalarda uygulanacak palyatif tedavi yöntemi 

birçok faktör tarafından belirlenmektedir. Bu faktörler; uy-
gulamayı yapacak olan hekimin deneyimi, hastanın tercihi, 
doku tanısı gerekip gerekmediği, hastanın performans duru-
mu, beklenen yaşam süresi ve plevral sıvının lokülasyon içe-
rip içermediği olarak sayılabilir. Kalıcı plevral kateter (KPK) 
uygulaması, tekrarlayan plevral sıvıların palyasyonunda 
ayaktan uygulanabilecek ve sonuçları itibariyle plörodez ile 
karşılaştırılabilecek bir plevral girişimdir. Bu kateterler hasta-
nede yatış süresini plörodeze göre azaltır. Önceleri, plörodez 
uygulanmış, ancak özellikle tuzaklanmış akciğer nedeniyle 
başarısız olmuş olgularda kullanılan bu kateterlerin, plevral 
sıvı kontrolü için ilk seçenek tedavi olarak da uygulanmaları 
komplikasyonlarının plörodeze göre daha sık olması nede-
niyle tartışmalı olmuştur. 

KPK ile plörodezi karşılaştıran fazla sayıda çalışma ol-
mamakla birlikte randomize kontrollü bir çalışmada, kim-
yasal plörodez endikasyonu olan semptomatik MPS’li olgu-
larda işlem sonrası kısa dönemde dispne ve göğüs ağrısında 
düzelmenin, KPK ve plörodez gruplarında benzer olduğu, 
ancak altıncı aydan sonra KPK grubunda dispnede düzelme-
nin  anlamlı düzeyde yüksek bulunduğu ortaya konulmuş-
tur. Yaşam kalitesindeki düzelme ise iki grupta da benzerdir 
[213]. Bir başka çalışmada MPS’li hastalarda talk plörodez, 
tünel kateter ve drenaj yöntemi karşılaştırılmış, üç yöntem 
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arasında tedavi başarısı açısından fark bulunmamıştır [214]. 
Bir başka randomize kontrollü çalışmada da KPK’nın sıvının 
kontrolünde plörodeze benzer oranda başarılı olduğu ancak 
yaşam kalitesinde düzelmede, plörodezden üstün olduğu gö-
rülmüştür [203]. 

Yapılan çalışmalarda, hastanede yatış günü KPK uygu-
lanan hastalarda plörodez uygulanan hastalara göre daha az 
bulunmuştur [203,213,215,216]. KPK ile hastaların eve gön-
derilebilmesi de ayrı bir avantajdır [199]. Terminal dönemde 
yaşam beklentisi kısa olan hastalar için hastanede daha kısa 
yatış oldukça önemli bir avantajdır.

KPK uygulanan hastalarda yan etki oranının plörodez 
uygulanan hastalara göre daha yüksek olduğu gözlenmekle 
birlikte  ciddi majör yan etki açısından iki yöntem arasında 
bir farklılık yoktur [213-215]. Retrospektif bir seride ise talk 
plörodez uygulanan hastalarda ARDS nedeniyle ciddi yan et-
kilerin daha sık ortaya çıktığı, komplikasyon oranının daha 
yüksek olduğu da bildirilmiştir [216]. İki çok merkezli ve ge-
niş serili retrospektif çalışmada, KPK uygulanan hastalarda 
plevral infeksiyon gelişme sıklığı %4.9 ve %7.7 olarak bil-
dirilmiştir [217,218]. Bir başka prospektif çalışmada ise 44 
KPK uygulanan hastadan sadece birisinde işlemin 9. gününde 
ampiyem gelişmiştir [219]. Retrospektif bir başka çalışmada 
erken dönem komplikasyon oranı %17.6 olarak bulunmuştur 
[220]. Kateter boyunca tümör yayılımı mezotelyoma dışında 
MPS’li olgularda çok sık olmasa da karşılaşılabilir bir du-
rumdur. Mezotelyoma olgularında ise cerrahi girişim ya da 
geniş çaplı göğüs tüpü giriş yerine tümör yayılımı %40’a 
varan sıklıktadır ve bu nedenle bu tür girişimlerin yapıldığı 
olgularda girişim yerine RT önerilmektedir [190]. Ancak bu 
konuda farklı görüşler de olup, olağan profilaktik radyoterapi 
uygulaması tartışmalı bir konudur [221,222].

Aynı sonucu verecek olan tedavi yöntemlerinin maliyet-
lerinin karşılaştırılması da uygulanacak yöntemin önemli bir 
belirleyicisidir. Maliyet-yarar ilişkisi ele alındığında, çok kısa 
(< 3 ay) yaşam beklentisi olan hastalarda en uygun yöntemler 
KPK ve tekrarlanan torasentez olarak görülmektedir [223,224].  

MPS’li hastalarda KPK’ların etkinliği bilinmekle bera-
ber bu tedavinin uygulandığı olgularda ortaya çıkan lokülas-
yonlar sıvının etkili drenajını bozmakta ve zamanla semp-
tomların ortaya çıkmasına neden olabilmektedir. Kompleks 
plevral sıvısı olan hastalarda fibrinolitik tedavinin etkinliğini 
araştıran randomize kontrollü çalışmalar olmamakla beraber, 
çok merkezli gözlemsel bir çalışmada, KPK uygulanan ol-
gularda fibrinolitik (t-PA, ürokinaz, streptokinaz) uygulama-
sının, %93.3 olguda drene olan sıvı miktarını artırdığı, %83 
olguda ise semptomatik iyileşme sağladığı görülmüştür. Bu 
seride ekstratorasik kanama hiç görülmemiş ancak iki olgu-
da fatal olmayan plevral kanama gözlemlenmiştir. Olgula-
rın %41’inde lokülasyon tekrarı gelişmiş bunların 10’unda 
fibrinolitik tedavi tekrarlanmıştır. Yazarlar sonuç olarak, bu 
tedavinin plevral sıvı drenajını artırdığını, semptomları iyi-
leştirdiğini ancak küçük bir plevral kanama riski olduğunu 

bildirmişlerdir [225]. Ancak bu uygulama artan maliyete ne-
den olmaktadır. Benzer bir çalışmada da multiloküle malign 
plevral sıvısı olan olgularda intraplöral streptokinaz uygula-
masının drene olan plevral sıvı miktarını artırdığı ve radyolo-
jik düzelmeye neden olduğu bildirilmiş, hiçbir olguda kana-
ma görülmemiştir [226].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Beklenen yaşam süresi kısa, plörodez endikasyonu 
olan malign plevral sıvılı olgularda, palyatif tedavi 
için plörodez yerine düşük maliyet ve kısa hastanede 
yatış gereksinimi nedeniyle,  kalıcı plevral kateter 
uygulaması önerilir.

Kalıcı plevral kateter uygulanmış ancak plevrada 
lokülasyon gelişmiş olgularda drenaj miktarını ve 
semptomatik iyileşmeyi artırmak için intraplöral 
fibrinolitik tedavi uygulanabilir.

Malign plevral sıvısı olan olgularda, tuzaklanmış akci-
ğer varlığında plörodez başarısı düşüktür. Bu olgular-
da da kalıcı plevral kateter yerleştirilmesi önerilir.

A

C

A

PARAPNÖMONİK PLÖREZİ
Bir akciğer infeksiyonu geçirirken (pnömoni, apse, bron-

şektazi) aynı tarafta, bu infeksiyon nedenli eksüda niteliğin-
de plevral sıvı toplanmasına parapnömonik plörezi (PPP) 
adı verilir. Sorun ilerlerse plevral aralıktaki bakteriyel işleve 
bağlı olarak plevral kalınlaşma ve yapışıklıklar gelişmesine 
eğilim doğar, lokülasyonlar olur, bu durum “komplike PPP” 
olarak tanımlanır. Plevral aralıkta doğrudan bakterinin varlı-
ğı ve/veya bakteriye ikincil olarak yoğun lökosit birikimine 
bağlı “püy” varsa bu sıvı da “ampiyem” olarak tanımlanır. 
Yani ampiyem, PPP’nin seyrine bağlı gelişebilir ama ampi-
yem başka nedenlerle de, örneğin septik embolizm, iyatroje-
nik, pnömotoraks gibi akciğer infeksiyonu dışı nedenlerle de 
gelişebilir; PPP, tüm ampiyemlerin yaklaşık %50-70’inden 
sorumludur [227,228]. PPP ve ampiyem çocukluk çağı veya 
yaşlılıkta daha sıktır. 

Klinik
PPP, tüm plevral sıvıların yaklaşık üçte birini oluşturur. 

PPP gelişim oranı pnömoni ajanına bağlıdır [229]. Komplike 
PPP veya ampiyem gelişimi genellikle risk faktörü olan kişi-
lerde oluşur; diyabet, renal yetmezlik, HIV infeksiyonu, ke-
moterapi alma, kortizon kullanımı, malnütrisyon, alkolizm, 
kötü ağız ve diş hijyeni, kronik akciğer hastalığı, ilaç alışkan-
lığı, aspirasyon riskini artıran durumlar, reflü risk faktörleri 
olarak kabul edilir [229-233]. 

PPP varlığı, pnömonide mortalite oranını artırır. İki taraf-
lı PPP olan olgularda mortalite 6.5 kez, tek taraflı PPP olan 
olgularda 3.7 kez daha yüksektir [230,234]. Genel olarak 
plevral infeksiyonların yaklaşık %15-20’si mortal seyreder.  
Bağışıklığı baskılanmış hastalarda bu oran %35’i bulur. PPP 
gelişen olguların yaklaşık %30’unda verilen antibiyotik teda-
visi ve sıvı drenajına rağmen yeterli tedavi sağlanamaz. Bu 
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hastalarda cerrahi tedavi seçeneklerinden birisi gerekir. Bu 
grupta da mortalite başlangıca göre ek %10’luk bir risk daha 
kazanır [231,235,236]. 

Hastane dışı ortamdan başvuran PPP olgularında 
gram-pozitif kok ve anaerop infeksiyon insidansı yüksektir. 
Toplumda gelişen pnömonilere bağlı plevral sıvılarda en sık 
üreyen bakteriler streptokoklar, stafilokoklar, anaerop bakte-
riler ve daha az sıklıkla, altta yatan hastalığı olanlarda gö-
rülen Enterobacteriaceae ailesinden bakteriler, Escherichia 
coli ve Haemophilus influenzae gibi gram-negatif bakteriler-
dir. Hastanede gelişen pnömonide ise, en sık Staphylococcus 
aureus (çoğunlukla metisiline dirençli) görülür. İkinci sırada 
E. coli, Enterobacter spp., Pseudomonas spp. ve anaeroplar 
yer alır. Mantar infeksiyonları nadirdir ve daha çok immü-
nitesi bozulmuş hastalarda görülür (en sık Candida spp.) 
[227,228,230,233,237].

PPP olgularında tanısal sıvı örneklemesi yapmadan klinik 
ve radyolojik bulgularla hasta tedavisine karar verdirecek ka-
nıta dayalı veriler yoktur. Tedaviyi yönlendirmede en güve-
nilir tanısal kriter, plevral sıvı özellikleridir. Yakın zamanda 
travma veya cerrahi geçirmiş ya da aktif infeksiyonlu bir ol-
guda görüntüleme yöntemi ile > 10 mm kalınlıkta plevral sıvı 
saptanmışsa sıvının torasentez ile örneklenmesi gerekir. Az 
miktarda, ≤ 10 mm kalınlıktaki plevral sıvıların ise tek başına 
antibiyotik uygulamasıyla tamamen tedavi olması beklenir. 
Ancak bu hastaların gözlem altında tutulup, sıvıda artış veya 
süren infeksiyon işaretleri durumunda tekrar değerlendiril-
meleri ve tanısal torasentez yapılması uygundur [230,238]. 

PPP olgularında infekte plevral aralıkta plevral yaprakla-
rın kalınlaşmış olması, yapışıklıklar, bazı olgularda gelişen lo-
külasyon (odacıklaşma) o hemitoraksın hacim kaybına neden 
olur. Bu durumdan diyafram da etkilenir, yukarı çekilir. Has-
talardan plevra sıvı örneği almak için torasentez yapılırken sa-
dece akciğer grafisi ya da muayeneye bağlı kalmak ponksiyon 
yerinin yanlış seçilmesine, diyafram altı ya da septa üzerlerine 
ponksiyona neden olabilir. Dolayısıyla PPP’den kuşkulanılan 
durumlarda, imkan olan klinikler için torasentezin USG reh-
berliğinde yapılması uygundur [104-106, 228].

Yoğun bakım hastalarında izlenen plevral sıvıların çoğu 
infeksiyöz değildir. Ancak, klinik infeksiyon şüphesi varsa, 
erken ve güvenilir olarak tanı elde etmek için (özellikle pozi-
tif basınçlı ventilasyon yapılan hastalarda) torasentezin tek-
nik imkan varsa USG rehberliğinde yapılması önerilir. USG 
odacıklı plevral sıvıları göstermede de oldukça yeterlidir 
[228,238,239].

Tanı
KAG’da özel durumlar hariç PPP’yi öneren özgün bulgu-

lar yoktur, genellikle sıvı görünümü alınır. Ancak, KAG’da sıvı 
bulgusuna ilaveten başka radyolojik bulgular da varsa önemsen-
melidir. Örneğin, pnömoniye bağlı infiltrasyon alanları ya da 
pnömotoraks bulgusu gibi PPP’ye neden olabilecek ek patolo-
jiler de bulgu verebilir. 

Doku fazında çekilen kontrastlı toraks BT, tanıda kesinlik 
yoksa ya da PPP ile birlikte veya sıvıya neden olan malignite 
ve özefagus patolojisi gibi durumlar olduğunda ayırıcı tanıda 
yardımcı olabilir. BT, ampiyemi akciğer apsesinden ayırt ede-
bilir. BT, sıvı drenajı konusundaki tedavi kararlarında; dren 
yerleştirme ve pozisyon ayarlamada rehberlik, drenaj başarısı-
nı tayin etmede, cerrahi gereksinim kararı verme durumlarında 
da yararlı olabilir. Ampiyemlerin %80’den fazlasında BT’de 
plevral kalınlaşma görülür. Plevral kalınlaşma görülmemesi, 
genellikle basit parapnömonik sıvıyı düşündürür. Plevral in-
feksiyon progresyonunda, BT’de ekstraplevral subkostal yağ 
dokusunun artışı izlenir. İnfeksiyonun ilerlemesini göstermede 
USG yetersiz kaldığında, BT yararlı olur. Plevral infeksiyon-
ların yaklaşık %30’unda, 20 mm’den küçük mediastinal lenfa-
denopatiler de izlenebilir [228,238-241]. 

Plevral sıvı CRP, pH, glukoz düzeyi ve yaymada nöt-
rofil hakimiyetinin PPP ayırıcı tanısında ve PPP safhalarını 
ayırmada yararlı laboratuvar değerlendirmeleri olduğu öne 
sürülmüştür. Eğer yüksek CRP düzeyi ile polimorfonükleer 
lökosit hakimiyeti veya pH < 7.20 veya plevral glukoz < 60 
mg/dL ile kombine edilirse bu birlikteliğin PPP’yi diğer sıvı 
nedenlerinden ayırmada özgüllüğü yüksek (%92-97) ola-
rak bulunmuştur [242]. Prokalsitonin, özgün bir infeksiyon 
göstergesidir, infeksiyöz olmayan inflamasyonda artmaz. 
Ancak, plevral sıvıdaki kalsitonin düzeyinin komplike olan 
ve olmayan PPP’leri ayırt etmedeki yeterliliği henüz tam 
olarak tanımlanamamıştır [83]. Plevral sıvıda tümör nekroz 
faktörü-alfa (TNF-a, interlökün (IL)-6, IL-1, IL-8, vasküler 
endotel büyüme faktörü (VEGF), kompleman ürünleri, poli-
morfonükleer elastaz ve miyeloperoksidaz, lipopolisakkarid 
bağlayan protein ve miyeloid hücrelerdeki solubl reseptör 
aktivatör gibi belirteçlerin tanısal performansları %79-96 
arasında önemli değişkenlik gösterir [243]. Yukarıda konu 
edilen belirteçlerin klinik pratikteki yerleri konusunda henüz 
yeterli veri ve bilgi birikimimiz yoktur. 

Öneri Kanıt 
düzeyi

Ampiyem ve parapnömonik plörezili hastalarda, 
klinik, laboratuvar ve epidemiyolojik risk faktörleri 
tanı ve tedavide yönlendirici oldukları için hasta 
yönetiminde dikkate alınmaları önerilir. 

İmkan olan kliniklerde toraks ultrasonografisinin 
parapnömonik plevral sıvı ve ampiyemde torasentez 
rehberliği için kullanılması uygundur.

Sepsis veya pnömoniye eşlik eden, görüntüleme 
yöntemleriyle 1 cm’den daha fazla seviye gösteren 
plevral sıvılardan laboratuvar analizleri için 
torasentezle örnekleme yapılması gerekir.

A

A

A

Kontrastlı toraks bilgisayarlı tomografi, parapnömonik 
plörezide ultrasonografinin yetersiz kaldığı durumlarda 
tanıda ve tedaviyi yönlendirmede katkı sağlayabilir.

A
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Parapnömonik Plörezi Klinik Seyri ve Belirteçler
Bakteriyel işlevin plevral aralık ve plevral yüzeyler üze-

rinde yaptığı değişikliklere bağlı olarak PPP klinik seyrini ve 
o seyre işaret eden sıvıya ait fiziksel, biyokimyasal ve mikro-
biyolojik bulguları Tablo 1’de yer aldığı şekilde sınıflandıra-
biliriz [227,228,235].

PPP’li olguların yönetiminde infeksiyonun plevrada oluş-
turduğu safhanın şiddeti önemlidir. Tablo 1’de de belirtildiği 
şekilde plevral sıvının tedavisi için karar vermede torasentez 
ile alınan sıvının pH, glukoz, LDH düzeyleri, sıvının görünü-
mü, sıvı örneğinin mikrobiyoloji laboratuvarında direkt mu-
ayene ve kültür analiz sonuçları dikkate alınır. Alınan plevral 
sıvı örneğinde bir nedenle pH çalışılamıyorsa onun yerine 
glukoz düzeyi dikkate alınır. Plevral sıvıda Mycobacteria 
muayenesi endikasyon varsa yapılmalıdır [228,241,244-246].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Parapnömonik plörezi veya komplike parapnömonik 
plörezi ayırıcı tanısında, serum veya plevral sıvıda 
ölçülen biyokimyasal belirteçlerin her zaman klinik, 
radyolojik ve mikrobiyolojik veriler ile birlikte 
değerlendirilmesi önerilir. 

Parapnömonik plörezi olgularında hastalığın seyir 
aşamalarının iyi tanımlanabilmesi ve plevral sıvı 
tedavi yönetimi için torasentez ile alınan sıvının 
mikrobiyolojik değerlendirme (yayma, kültür) sıvı 
pH, glukoz ve laktat dehidrogenaz düzeyleri ile 
sıvı görünümü önemlidir. Bu parametrelere tüm 
hastalarda bakılması gerekir. 

A

A

Tedavi
PPP tedavisi iki temel esasa dayanır: 
1. Uygun antibiyotik seçimi ve uygulaması,
2. Plevraya yönelik tedavi girişimleri. 
İnfeksiyöz olan veya infeksiyöz olduğundan şüphe edilen 

tüm plevral sıvıların, neden olan pnömoninin etken-konakçı 
epidemiyolojik özellikleri, konakçı risk faktörleri, mikrobi-
yolojik incelemeler, bölgesel antibiyotik direnç ve strateji-
lerine uygun antibiyotiklerle tedavi edilmesi önerilir. Klinik 
iyileşme kanıtları görülünce, intravenöz antibiyotik tedavi-
den oral tedaviye geçilebilir. İntraplevral antibiyotikler teda-
vide önerilmez [228,238,239,241]

Tedaviye alınan hastaların tedavi boyunca takibinde kli-
nik durum, CRP düzeylerindeki değişiklikler bilgi verebilir. 
Akciğer grafisi takip amaçlı görüntülemede hala ilk seçenek 
olarak yerini korumaktadır. Yeterli antibiyotik tedavi ve dre-
naja rağmen infeksiyonun devam ettiği düşünülen PPP ol-
gularında USG ile değerlendirme ve kontroller yapılmalıdır 
[228, 238,239,247,248].

PPP’de sıvı örneğinin Gram boyama ve kültürünün etken 
saptama başarısı düşük, genel tanısal başarı oranı %19-60 ara-
sındadır. Dolayısıyla tedavi şekline karar verdirmede de etkin-
likleri düşüktür [238,239,241,249]. Gram boyamada mikroor-
ganizma saptanması ya da kültür pozitif olması plevral aralığa 
bakteriyel invazyonu, dolayısıyla basit sıvıdan organize/komp-
like PPP’ye ilerlemeyi gösterir [228,238,239,249,250].

Plevral infeksiyonlarda, bakterilerin metabolizması 
sonucu yükselen LDH ve düşen glukoz düzeyiyle ilişkili 
olarak plevral asidoz gelişir. Plevral asidoz plevral yap-
raklardaki kalınlaşmanın kalıcı olabileceğine, yapışıklıklar 
gelişmekte olduğuna işaret eden en önemli parametredir. 

Tablo 1. Parapnömonik plörezide klinik gelişim aşamasına göre sıvı bulguları ve klinik aşama tanımları
Derece Sıvı miktarı Sıvı laboratuvarı Mikrobiyoloji Görünüm

Basit PPP (eksüdatif faz) Az miktarda sıvı LDH ≤ (3x serum LDH)
Glukoz normal

pH ≥ 7.20

Ajan saptanamadı Özellik yok

Fibrinopürülan dönemde PPP ≤ Hemitoraks ½ LDH ≥ (3x serum LDH)
Glukoz 40-60 mg/dL

pH 7.20-7.00

Ajan saptanamadı Özellik yok

Organize PPP > Hemitoraks ½ LDH ≥ (1000 IU)
Glukoz < 40 mg/dL

pH < 7.00

Ajan saptandı/
saptanamadı

Özellik yok

Komplike organize PPP > Hemitoraks ½ LDH ≥ (1000 IU)
Glukoz < 40 mg/dL

pH < 7.00
Septalar var,  lokülasyonlar var

Ajan saptandı/
saptanamadı

Özellik yok

Ampiyem Önemli değil Önemli değil* Önemli değil Püy**

Komplike ampiyem Önemli değil Önemli değil*
Septalar, lokülasyonlar var. Önemli değil Püy*

*,** Püy görünüm nedeni infeksiyon olarak kabul edildi ise.
PPP: Parapnömonik plörezi, LDH: Laktat dehidrogenaz.
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Düşük sıvı pH’sı, romatoid artrit ve diğer infeksiyon dışı 
hastalıklarda da görülebilir. Burada bir noktaya dikkat etmek 
gerekir; Proteus spp. infeksiyonunda, amonyak üretimine 
bağlı olarak komplike PPP’nin pH’sı alkali ve > 7.6 olabilir 
[228,238,239,250].

Çok odacıklı (multiloküle) infeksiyöz plevral efüzyon-
larda plevral pH, loküller arasında önemli derecede farklılık 
gösterebilir. Sıvının lokülasyonundan kuşku duyulduğu du-
rumlarda USG ile lokülasyon varlığı incelenmeli, lokülasyon 
varsa farklı bölgelerden sıvı örnekleri alınarak, aynı testler 
yönünden çalışılmalıdır [228,239,250]. 

PPP’de plevral sıvın püy/bulanık renkte olması sıvıda 
çok fazla nötrofil olduğuna, hücresel yıkım olduğuna, fibrob-
lastik aktivitenin de artmış olduğuna işaret eder. 

Tedavide Plevraya Yönelik İşlemler
PPP’li hastalarda, basit plevral sıvı aşamasında sıvıya yö-

nelik ilk sıra tedavi olarak tedavi amaçlı (terapötik) torasentez 
yapılabilir (Tablo 1). İğne ile aspirasyon uygun ve sorunsuz 
ise, bazen ilk sıvı aspirasyonunda tüm plevral sıvıyı tama-
men boşaltmak mümkün olabilir. Plevral alana infeksiyonun 
yayılmadığı, sıvının sekonder olarak geliştiği olgularda sıvı 
tekrar toplanmaz ve daha ileri girişim gerekmeyebilir [227].

PPP ilerleyen aşamalarda, fibropürülan dönemde ve 
sonrasında  sıvı drene edilmeli, bu işlem tüp torakostomi 
ile yapılmalıdır. İnfeksiyöz nedenli plevral sıvılarda terapö-
tik torasentez ve tüple torakostomiyi karşılaştıran kontrollü 
çalışma yoktur. Ancak ilk terapötik torasentezden sonra lo-
külasyon oluşmasını engellemek için tekrarlayan sıvının 
USG rehberliğinde her gün veya günaşırı torasentezlerle 
boşaltılması durumunda 2-4 haftada 8 torasentez gerektiği, 
hastanede yatış süresinin bir ayı aşabileceği belirtilmiştir 
[228,239,241,244,245,248].

Fibropürülan dönem ve sonrasına işaret eden plevral sıvı 
pH’sının < 7.2 olması, göğüs tüpü drenajı için en kuvvetli 
endikasyondur. Sıvı pH ölçümü yapılamıyorsa, sıvı glukozu-
nun < 40 mg/dL olması göğüs tüpü drenajı için endikasyon 
oluşturur [228,238,239,250].

Gram boyamada mikroorganizma saptanması ya da kül-
tür pozitif olması organize/komplike PPP’ye ilerlemeyi gös-
terdiği için göğüs tüpü drenajı gerekliliğini ortaya çıkarır 
[228,238,239,249,250].

Çok odacıklı plevral sıvının görüntülenmesi, kötü prog-
noz işaretidir ve erken tüp drenajı için bir diğer endikasyonu 
oluşturur. Hemitoraksın %40’ından fazlasını kaplayan lokü-
lasyonlarda, genellikle cerrahi tedavi endikasyonu da vardır 
[228,239,241,248,250].

PPP’li hastadan püy şeklinde plevral sıvı alındığında, bu 
görünüm ampiyeme işaret ettiğinden doğrudan drenaj-göğüs 
tüpü endikasyonu oluşturur [228,231,235,251].  

Öneri Kanıt 
düzeyi

Bir hemitorakstan daha az, Gram boyama ve kültür 
negatif, pürülan görünümde olmayan, pH’sı ≥ 7.2 
veya sıvı glukoz düzeyi 60 mg/dL’nin üstü olan 
plevral sıvıların, hastanın klinik seyri iyi ise yakın 
takibi uygundur. 

Gram boyama ve/veya kültür pozitif plevral sıvılarda 
veya infeksiyon nedenli pürülan/bulanık sıvılarda 
veya pH’sı < 7.2 veya sıvı glukoz düzeyi 40 mg/dL’nin 
altında olan sıvılarda göğüs tüpü drenajı önerilir 
(belirtilenlerden birisi varsa tüp drenajı endikasyonu 
için yeterlidir).

Semptomlara neden olan orta veya masif miktardaki 
plevral sıvıların terapötik torasentez veya laboratuvar 
bulgularına bakılmaksızın göğüs tüpü ile boşaltılması 
önerilir. 

Gram boyama ve kültür negatif, pürülan görünümde 
olmayan, pH’sı ≥ 7.2, sıvı glukoz düzeyi 40 mg/
dL’nin üstü olan plevral sıvıların, uygun torasentez ile 
boşaltılması, ama yakın takibi uygundur.

B

A

B

B

Loküle plevral efüzyonlu hastalarda göğüs tüpü 
drenajı gerekir ve bu işlem geciktirilmeden 
uygulanmalıdır.

B

Farklı çapta göğüs tüplerinin plevral infeksiyonun teda-
visindeki etkinliği konusunda kanıta dayalı sonuçlar yoktur. 
Dolayısıyla optimal göğüs tüpü çapıyla ilgili kanaat birliği 
de henüz oluşmamıştır. Geleneksel olarak, görüntüleme reh-
berliği olmadan yerleştirilen 28 F gibi büyük çaplı kalın gö-
ğüs tüpleri kullanılmıştır. Ancak, son yıllarda 10-14 F küçük 
çaplı göğüs tüpleri kullanılmaktadır. Çeşitli çalışmalarda da 
gösterildiği gibi, görüntüleme rehberliğiyle yerleştirilen bu 
küçük çaplı tüpler geniş tüpler kadar etkin, daha az travmatik 
ve hasta için daha konforlu olduğundan ilk drenaj işlemi için 
kullanılabileceği öne sürülmektedir [219,252,253]. 

Drenin yıkanması ve aspire edilmesi gibi optimal drenaj 
yönetimi konularında da kanıta dayalı veriler yoktur. Küçük 
çaplı kateterlerin altı saatte bir düzenli olarak üçlü musluk-
tan tercihan eğitimli bir hemşire tarafından yıkanması, tı-
kanmalarını önlemek için önerilir. Büyük çaplı tüplerde üçlü 
musluk yoktur ve yıkama için bağlantının kesilmesi-açılıp/
kapanma işlemleri infeksiyon gelişimine yol açabilir. Aspi-
rasyon uygulanmasının drenajı iyileştirdiği şeklindeki görüş 
konusunda fikir birliği yoktur [219,252,253].

İnfekte plevral sıvılar, plevral yüzeylerde kalınlaşmalara, 
yapışıklıklara, böylece plevral aralıkta lokülasyonlara neden 
olabilir, akciğer hareketleri kısıtlanabilir ve sonuçta hemito-
raksta çekilme/çökme gelişebilir, bu durumdan da diyafram 
pozisyonunu etkilenebilir; diyafram yukarı çekilebilir. Dola-
yısıyla tüp takılırken sadece akciğer grafisi ile giriş yapmak 
tüp yerleştirmelerde yanlış girişlere neden olabilir. Bu neden-
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le göğüs tüpü yerleştirilmesi görüntüleme rehberliği (USG 
veya BT kesitleri) kullanılarak yapılmalı, göğüs tüpü yer-
leştirmede, güncel teknik ve emniyet önerilerine de dikkatle 
uyulmalıdır [219,228,238-241,247,253]. Göğüs tüpü drenajı 
sonrası başarısızlık lokülasyonların varlığına veya açılmamış 
olmasına, tüpün iyi yerleştirilememiş olmasına bağlı olabilir. 
Bronkoplevral fistül varsa tüp tek başına yeterli olmaz. 

Çok sayıda gözlemsel ve küçük randomize çalışmalarda, 
göğüs tüpü sonrası tüp içinden fibrinolitik ajanların uygulan-
masının plevral sıvı drenajını artırdığı, tedaviyi güçlendirdi-
ği, prognozu iyileştirebileceği kanaati öne sürülmüştür. Gö-
ğüs tüpü drenajına cevap vermeyen, düzelmeyen dispne veya 
solunum yetmezliğine neden olan, plevral lokülasyon olan, 
komorbidite veya diğer nedenlerle cerrahi tedavinin de he-
men yapılamayacağı PPP’li ve ampiyemli olgularda intrap-
levral fibrinolitik tedavi uygulanabilir. Bu durumlarda teda-
vinin mümkün olduğunca erken uygulanması önerilir. Plevral 
boşluğa fibrinolitik verilmesinden sonra, göğüs tüpü birkaç 
saat (2-4 saat) klemplenmelidir [237,254-257]. 

Son yıllarda yapılan randomize bir çalışmada streptoki-
nazın kısa dönemdeki yararlarının mortalite, cerrahi tedavi 
gereksinimi ve hastanede yatış süresini azaltmadığı, ayrıca 
uzun dönemde radyolojik ve akciğer fonksiyonları açısından 
daha iyi iyileşme sağlamadığı öne sürülmüştür. Yine bu çalış-
mada intraplevral streptokinazın sistemik fibrinolitik aktivas-
yon, plevral kanama, sistemik kanama ve epistaksis yapma-
dığı halde, ateş, lökositoz ve vücutta kırıklık gibi yan etkileri 
gösterilmiştir [258]. Ancak streptokinaz ve ürokinaz birlikte 
verildiğinde, nadiren ARDS nedeni olabilir. Kombinasyon 
tedavisinin tek başına her bir ajanla tedaviye göre daha iyi 
drenaj sağladığı, cerrahi tedaviye sevkleri ve hastanede kalış 
süresini azalttığı öne sürülmüştür [238,239,259].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral infeksiyonun göğüs tüpüyle drenajında, küçük 
çaplı kateter kullanılması büyük çaplı kateterler kadar 
başarılıdır.

Göğüs tüpü drenajının başarısız olduğu, yapışıklıklar 
nedeniyle odacıklar oluşan plevral infeksiyonda 
cerrahi girişim olasılığını azaltmak için intraplevral 
fibrinolitiklerin beklenmeden tedaviye eklenmesi 
önerilir.

Göğüs tüpü drenajı için tüp yerleştirme işleminin 
mümkün olduğunca, görüntüleme rehberliğinde 
yapılması uygundur.

B

B

B

PPP nedenli çok odacıklı plevral sıvıların yönetiminde lo-
kal anestezi altında rijit torakoskopi (LAT) etkili bir seçenek 
olarak ileri sürülmektedir [241,248,260,261]. LAT, plevral ara-
lıktaki iltihabi kalın sıvının tam aspirasyonuna, yapışıklıkların 
açılmasına-temizlenmesine, lokülasyonların ortadan kaldırıl-
masına fırsat verir. Böylece akciğer tekrar ekspanse olabilir, 

plevral aralık tek bir boşluğa dönüştürülebilir, göğüs tüpü de 
görerek rahat ve etkili bir şekilde yerleştirilebilir. LAT’ın bu 
endikasyonla başarı oranının %85-94 olarak belirtilmesine, 
komplikasyon oranının düşük (%0-9) ve işlemden kaynak-
lanan mortalite olmadığının bildirilmesine karşın, komplike 
PPP-ampiyem tedavisinde uygun olgularda yararlı olacağı iz-
lenimi veren bu yöntemin rolünü kanıt düzeyinde tam olarak 
belirleyebilmek için yeterli genişlikte, prospektif ve randomize 
çalışmalar yoktur [107,171,228,239,248,260,262,263]. 

Göğüs tüpü drenajı, fibrinolitik ve antibiyotik tedavileri-
nin ilk haftası sonrası yeterli iyileşme sağlanamayan hastalar-
da VATS veya torakotomi-açık cerrahi tartışmaya alınmalıdır. 
VATS, PPP ve ampiyem tedavisinde önemli yeri olan bir yön-
temdir. Komplike-organize PPP ve gelişmesi halinde, plevral 
aralıkta yapışıklıklar olduğu durumlarda, visseral plevrada 
kalınlaşma nedeniyle akciğerin açılma sorunu olabilecek 
durumlarda, plevral yüzlerde kalınlaşmalar ve yapışıklıklar 
nedeniyle plörektomi gereken durumlarda VATS başarılı 
tedavi sonuçları verir. Komplike-organize PPP ve ampiyem 
tedavisinde VATS’ın genel olarak başarı oranı %85’in üzerin-
de (%60-100) bildirilmektedir [177,228,239,248,264,265]. 
VATS, torakostomiye göre işlem sonrası ağrı, maliyet, hasta-
ne yatış süresi ve kozmetik görüntü bakımından daha iyidir. 

VATS, plevral boşlukta daha geniş alana erişim sağlama-
sına rağmen, çok yoğun yapışıklıklar ve yaygın odacıklarla 
komplike olmuş ampiyemde, plevral fibrozis nedeniyle akci-
ğerin kalıcı olarak çöktüğü, pakiplörit benzeri tablo geliştiği 
durumlarda yetersiz kalabilir. Bu durumlarda hastada kronik 
infeksiyonu tedavi etmek ve/veya kalıcı fonksiyonel kay-
bı düzeltmek için video torakoskopik ya da torakotomi ile 
dekortikasyon gerekebilir. Dekortikasyon majör bir cerrahi 
işlem olduğu için tolere edemeyecek olgularda debridman 
uygulanabilir. Cerrahi tedavi sonrasında hava kaçağı, hemo-
raji, interkostal nevralji gibi bazı komplikasyonlar (%7-25) 
izlenebilir. Mortalite yüksekliği, genellikle cerrahi işlemle 
ilişkili değil, komorbidite ya da hastalığın seyri ile ilişkilidir 
[228,236,239,241,247,248,264,266,267].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral yapraklarda kalınlaşma, plevral yapraklar 
arasında yoğun yapışıklıkların olduğu, göğüs tüpü 
drenajının başarısız olduğu, plevral kalınlaşmaların 
fonksiyonel kayıp potansiyeli taşıdığı, organizasyon 
aşamasına geçmiş parapnömonik plörezi olgularında 
video torakoskopik cerrahi uygun tedavi seçeneğidir. 

Bronşiyal obstrüksiyon bulgusu olan parapnömonik 
plevral sıvılı hastalarda bronkoskopi önerilir.

Parapnömonik plörezi olgularında kalıcı plevral 
kalınlaşma, difüz plevral fibrozis olduğu durumlarda, 
akciğerin kalın visseral plevra ile hapsedildiği, 
fonksiyonel kayıp geliştiği durumlarda torakotomi ve 
dekortikasyon uygun seçenektir.

A

A

A
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Açık drenaj, torakoskopi veya torakotomi endikasyonu 
doğmuş, ancak bunlara uygun olmayan; yaşlı, birden fazla 
sorunu olan hastalarda uygulanabilecek yöntemdir. Açık dre-
naj, uzun süreli drenaj gereken olgularda da uygulanabilir. Bu 
noktada çok önemli bir husus açık drenaj başlatıldıktan sonra 
pnömotoraks gelişmemesi, akciğerin kollabe olmamasıdır. 
Bunun için işlemden önce göğüs tüpü atmosfere açılarak, bir 
süre beklenmeli ve akciğerde kollaps olmadığı gösterilmeli-
dir. Eğer kollaps oluşuyorsa mortalite olasılığı artar. Önceden 
açık drenaj işlemi yapılan hastalarda mortalite %70’e ulaşı-
yordu [251]. Buna neden olarak da açık drenajın erken uygu-
lanması, böylece yapışmamış plevral yapraklar sonucu akci-
ğerin kollabe olarak, hastanın solunum yetmezliğine girmesi 
gösteriliyordu. Bu nedenle açık drenajın erken başlatılmama-
sı önemlidir. Visseral ve pariyetal plevra arasında yeterince 
yapışıklıklar oluşmuş olmalıdır. Açık drenaj başlatıldığında, 
işlemin aylarca süreceği unutulmamalı, hasta ve yakınları bu 
konuda yeterince aydınlatılmalıdır. Açık drenaj iki yöntemle 
yapılabilir: 1. Torakotomi ya da video torakoskopi ile drena-
jın ardından göğüs tüpüyle drenaja devam edilmesi; 2. Göğüs 
duvarına yapılan insizyonla ve kosta rezeksiyonuyla plevral 
boşluğa pencere açılarak sürekli drenaj halinin sağlanması 
(torakostomi) [228,230,251].

PPP’li hastaların yönetiminde bronkoskopinin rolü ye-
terince araştırılıp, ortaya konulmamıştır. Bazı ampiyemli 
olgu serilerinde her hastaya olağan yapılan bronkoskopide 
%10 oranında tümör saptandığı bildirilmiştir. Bronkoskopi 
hemoptizi yakınması olanlarda, görüntülemede kitle, bronş 
obstrüksiyonu bulguları olanlarda, hemitoraksda hacim kay-
bı olanlarda bronşiyal darlıktan kuşku duyuluyorsa ya da ya-
bancı cisim aspirasyonu öyküsü/şüphesi varsa yapılmalıdır 
[228,239].

PPP’li tüm hastaların, hastaneden çıktıktan sonra, peri-
yodik poliklinik takibine alınması önerilir. Hastaneden çık-
tıktan sonra genellikle ilk dört hafta içinde klinik, radyolojik 
ve laboratuvar kontrolleri yapılmalıdır. Daha sonraki takip 
süresi ve aralığı, hastalığın klinik, radyolojik ve laboratuvar 
bulguları açısından seyri ve gidişine göre belirlenir. Plevral 
infeksiyonun geç tekrar riski akılda tutulmalıdır.

PPP’nin mortalite oranı ciddi şekilde yüksek, %14 ci-
varında olup, ölümler genellikle komorbiditeye bağlı ve ilk 
yıl içinde olur. Hipoalbuminemi, lokülasyon ve anaerop in-
feksiyonlar, kötü sonuçlarla ilişkili olabilir. Tedaviye erken 
başlandığında PPP’li olguların uzun süreli sağkalımları iyidir 
[228,239,241].  

Plevral ampiyemde uzun dönemdeki sekellerinden birisi 
olan kalıcı plevral kalınlaşma olguların yaklaşık %13’ünde 
görülür. Sekel plevral kalınlaşma çoğu olgu için fonksiyonel 
bozukluk yaratmaz, ancak nadiren de olsa fibrotoraks oluş-

turacak denli plevral fibrozis gelişebilir. Fibrotoraksa bağlı 
dispnenin tedavisinde cerrahi dekortikasyon yararlı olabilir. 
Plevral kalıcı ve yaygın kalsifikasyon, bronkoplevral fistül 
ve ampiyema nesessitatis nadiren gelişebilecek uzun dö-
nemli komplikasyonlardır [228,238,239,248,268]. Yirmi yıl-
dan daha uzun süren piyotoraksların nadiren de olsa (%2) B 
hücreli Non-Hodgkin plevral lenfomaya yol açabileceği öne 
sürülmüş, kronik olguların bu yönden dikkatli takibi öneril-
miştir [228]. 

Şekil 2’de PPP için plevral alana yönelik olarak önerilen 
tedavi algoritması yer almaktadır. Algoritmanın metin içi bil-
gi ile birlikte değerlendirilmesi önerilir.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Parapnömonik plevral sıvısı olan hastalar, hastaneden 
çıktıktan sonra hastalığın klinik, radyolojik ve 
laboratuvar seyrine göre periyodik olarak takipte 
tutulmalıdır. 

Parapnömonik plevral sıvıların takibinde görülebilen 
rezidüel plevral kalınlaşma pulmoner fonksiyonları 
kısıtlıyor ise hasta cerrahi tedavi/dekortikasyon 
yönünden değerlendirilmelidir. 

A

A

TÜBERKÜLOZ PLÖREZİ
Epidemiyoloji ve Patogenez
Tüberküloz plörezi (TP), M. tuberculosis’in neden oldu-

ğu inflamasyona ikincil olarak oluşan plevral sıvıdır. Tüm 
dünyada ve ülkemizde eksüda niteliğindeki plevral sıvı ne-
denleri arasında ön sıralardadır. Görülme sıklığı, tüberküloz 
insidansına bağlı olarak ülkeden ülkeye değişiklik göster-
mekle birlikte akciğer dışı tüberkülozlar arasında dünyada ve 
ülkemizde ikinci sıradadır. 

Ülkemizde tüm tüberküloz olgularının yaklaşık %36.1’ini 
akciğer dışı tüberküloz olguları, bunların %27.7’sini ise TP 
oluşturmaktadır [269,270]. TP, özellikle gelişmemiş ve ge-
lişmekte olan ülkelerde genç popülasyonda daha sık göz-
lenirken, tüberküloz insidansının daha az olduğu gelişmiş 
ülkelerde ise daha yaşlı popülasyonda gözlenebilmektedir 
[271,272].

Sağlık Bakanlığı verilerine göre Türkiye’de toplam tü-
berküloz olgu sayıları 2007 yılında 19.694 iken, yayımlanan 
son veride  bu rakam 2012 yılında 14.691 olmuştur. Yeni tü-
berküloz olgu sayısı ise aynı yıllarda 17.781’den 13.535’e 
düşmüştür. Bu verilere göre  hem toplam olgu sayısında hem 
de yeni tüberküloz olgu sayısında düzenli azalma mevcuttur. 
2012 verilerine göre yeni tüberküloz olgularının  %18’i 15-24,  
%52.8’i 15-44 yaş grubunda bulunmaktadır [270]. 

Türkiye’de 2007 yılında 2560 olan TP sayısı, 2012 yılın-
da 1429’a düşmüştür. TP’li olguların tüm tüberkülozlu has-
talar içindeki oranı 2007 yılında %19.6 iken, bu oran 2012 
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yılında %12.1 olarak bulunmuştur. Türkiye’de 2012 yılı veri-
leri değerlendirildiğinde toplam 14.691 TP olgusundan 1429 
(%9.7)’u sadece  plevra tüberkülozu iken, 217 (%1.5)’si  ak-
ciğer tutulumu  ile birlikte plevra tüberkülozudur. TP ekstra-
torasik lenf bezi tutulumundan sonra ikinci sıklıkta görülen 
akciğer dışı tüberküloz şeklidir (%27.7) [269]. 

2012 yılı verilerine göre TP ve akciğer tüberkülozu ile bir-
likte TP olan 1646 olgu değerlendirildiğinde bunların  %65.3’ü 
erkek, %34.7’si kadındır. Bu olguların %29.5’i 15-24 yaş ara-
sında, %67.8’i ise 15-44 yaş grubunda bulunmaktadır [269]. 
Her 30 tüberküloz olgusunun 1 (%3.3)’inde TP gelişeceği 
tahmin edilmiştir [1]. Fakat bu rakam ABD verilerine dayan-
maktadır. Türkiye’de bu oranın yaklaşık üç misli fazla olması, 
Türkiye’de çocuk ve genç yaşta infekte olma riskinin ABD’ye 
göre yüksekliği ile açıklanabilir. TP’li hastaların tüm tüberkü-
loz olgularına göre daha genç yaşta olmaları TP’nin daha çok 
primer tüberkülozun bir komplikasyonu olarak ortaya çıkma-
sına bağlıdır. Ülkemize ait daha önceki tüberküloz verileri de 
dikkate alındığında, ülkemizde tüberküloz hastalık insidansı-
nın azalmasının yanında, TP’li olguların tüm hastalar içindeki 

oranının da azalması tüberküloz kontrolünün başarılı gitmekte 
olduğunu göstermektedir [33,34].

TP patogenezinden mikobakteriyel antijeninin plevral 
aralığa ulaşması ile oluşan gecikmiş tip hipersensitivite reak-
siyonu sorumludur. Bu durum primer veya reaktivasyon tü-
berkülozu süresince oluşabilir ve en sık subplevral bir odağın 
rüptürü sonucu oluşmaktadır [81,273].

Klinik Bulgular ve Radyoloji
Tüberküloz kronik bir hastalık olarak kabul edilmesine 

rağmen, TP çoğunlukla akut bir hastalık olarak karşımıza çık-
maktadır. En sık semptom kuru vasıflı öksürük ve plöretik 
karakterde göğüs ağrısıdır. Bununla birlikte ateş, nefes dar-
lığı, gece terlemesi ve kilo kaybı sık izlenen bulgulardandır.  

TP’de çoğunlukla tek taraflı, az-orta miktarda plevral sıvı 
izlenir.  Akciğer grafisinde plevral sıvı dışında eş zamanlı pa-
rankimal lezyonlar izlenebilir. BT plevradaki değişikliklerin 
yanı sıra akciğer parankimi ve mediasten hakkında da bilgi 
verebildiği için tanıda değerli bir yöntemdir. Torasik USG, 
TP tanısında hem sıvı ve plevral kalınlaşma, plevral lezyonlar 

   

Şekil 2. Parapnömonik plörezi için plevral alana yönelik olarak önerilen tedavi algoritmi.

  * Eğer plevral aralıkta yapışıklıklar ve odacıklar varsa hasta tüp drenajına alınmadan doğrudan torakoskopiye alınabilir.
** Eğer plevral kalınlaşma ve yapışıklıklar belirgin ise tercih video torakoskopi veya diğer cerrahi yöntemler olmalıdır.

Başarısız

İyileşme yeterli 
değil ise yeniden

değerlendir
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için tanısal amaçlı hem de torasentez, biyopsi gibi girişimsel 
işlemlere yardımcı olması açısından önemli bir görüntüleme 
yöntemidir [104,112,271,274,275].

Plevral Sıvı İncelemesi
TP tanısı, balgamda, plevra sıvısında veya plevra mater-

yallerinde tüberküloz basilinin gösterilmesi veya plevrada 
granülomların gösterilmesiyle konulur. Plevra sıvısı çoğun-
lukla berrak ve saman rengindedir, eksüda özelliğindedir, 
pH çoğunlukla 7.3-7.4 arasındadır. Genellikle, plevral sıvı 
protein düzeyi 5 g/dL’nin, glukoz konsantrasyonu ise 60 mg/
dL’nin üzerindedir. Hücresel olarak lenfosit hakimiyeti var-
dır. Ancak, semptomlar iki haftadan önce çıkarsa başlangıçta 
nötrofil hakimiyeti gözlenebilir ve hastaların %10’unda bu 
durum devam edebilir [276-279].

Mikrobiyoloji, Biyokimyasal ve Moleküler Belirteçler, 
Nükleik Asit Amplifikasyon Testleri
TP’de balgam veya gastrik lavajın tanısal değeri eşlik 

eden olası parankimal lezyonlara bağlı olarak %0-50 ara-
sında değişmektedir. Hatta parankimal lezyon izlenmeyen 
hastalarda da nadiren pozitif sonuç ortaya çıkabilmektedir. 
TP’den şüphelenilen hastalar nadiren spontan balgam çıkara-
bildiklerinden indükte balgam önerilmektedir [271,280,281].

Plevral sıvının mikroskobik incelemesinin tanısal değeri, 
zayıf basil yükü nedeniyle %5’in altındadır. Plevral sıvı mi-
kobakteriyel kültürünün sensitivitesi de düşüktür (%20-40) 
ve 8 haftalık bir sürede sonuç vermektedir. Ancak tüberküloz 
ampiyemli olgularda ve HIV pozitif bireylerde bu oran daha 
yüksektir. Sıvı bazlı besiyerlerinde kültür pozitifliği oranı 
daha yüksektir [276,278,282,283].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Tüberküloz plörezi şüphesi olan olgularda balgam, 
balgam çıkarılamıyorsa gastrik lavaj örneklerinde 
yayma ve kültür ile aside dirençli basil araştırılması 
yapılmalıdır.

Tüberküloz plörezi şüphesi olan olgularda plevral sıvı 
örneklerinde yayma ve kültür ile aside dirençli basil 
araştırılması yapılmalıdır.

B

B

ADA, aktive lenfositler, makrofajlar, nötrofiller tarafın-
dan salgılanan özgün olmayan bir inflamatuvar belirteçtir. 
ADA-2 izoenzimi monosit ve makrofajlardan salgılanmakta 
olup, toplam ADA aktivitesinin büyük kısmını yansıtmak-
tadır ve ADA’ya göre daha duyarlı bir testtir. Yapılan çalış-
malarda ADA aktivitesi TP tanısında yüksek tanısal etkinlik 
göstermiştir. Plevral sıvı yaymasında lenfositten zengin gö-
rünüm olan hastalarda ADA’nın tanısal etkinliği artmaktadır 
[78, 160,165,284-287].

ADA’nın tanısal değerini belirleyen faktörlerin en başın-
da tüberküloz insidansı gelmektedir. Düşük insidanslı bölge-
lerde tek başına ADA yüksekliği tedavi başlama kararı açı-
sından yeterli bir veri olmayabilir. Bu tür bölgelerde negatif 
ADA değeri hastalığın dışlanması açısından daha anlamlıdır. 
Tüberküloz insidansının yüksek olduğu bir bölgede, 40 yaş 
altında, eksüda özelliğinde lenfositten zengin plevral sıvı var-
lığında, ADA değerinin 40 U/L’nin üzerinde olması büyük 
oranda TP tanısını doğrular ve tedavi endikasyonu doğurur. 
35 IU/L’nin altındaki bir ADA değeri lenfositten zengin plev-
ral sıvı nedeni olarak yüksek insidanslı olmayan bir bölgede 
tüberkülozu neredeyse tamamen ekarte ettirir [288]. Diğer 
yandan, 70 U/L’den büyük bir plevral ADA değeri, olduk-
ça yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olup neredeyse tanı 
koydurucudur [276,277,289].

Erken dönemdeki bazı TP’li hastaların plevra sıvıların-
da ADA düzeyi düşük çıkmaktadır [81,277]. Son çalışmalar 
HIV infekte, CD4-T hücre sayımları düşük böbrek nakli olan 
hastalarda da ADA düzeylerinin güvenilir bir biyobelirteç ol-
duğunu göstermiştir. HIV yükünün yüksek olduğu bölgelerde 
de ADA, CD4 sayısından bağımsız olarak duyarlı ve hızlı bir 
belirteçtir, HIV pozitif hastalarda güvenli bir şekilde kullanı-
labilir [277]. 

ADA yüksekliği, TP dışında, başta PPP ve ampiyem ol-
mak üzere infeksiyon hastalıkları, malign nedenli plevral pa-
tolojiler ve bağ dokusu hastalıkları gibi çeşitli klinik durum-
larda gözlenebilmektedir [269].

Yaşlı hastalarda plevral sıvıya neden olan hastalık 
spektrumu, dolayısıyla ADA yüksekliğine neden olabilecek 
klinik durumlar daha geniştir. ß-ADA yüksekliği aynı za-
manda lenfoma, akciğer kanseri, mezotelyoma, brusella, Q 
ateşi, romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozusta gözle-
nebilmektedir. Özellikle yaşlı hastalarda plevral sıvıya neden 
olan hastalık spektrumu dolayısıyla ADA yüksekliğine neden 
olabilecek klinik durumlar daha geniştir. Bu nedenle, yaştan 
bağımsız bir eşik değer kullanılması özellikle yaşlı grupta 
yanlış negatif oranları artırmaktadır. Özellikle düşük insi-
danslı bölgelerde tek başına ADA yüksekliği tedavi başlama 
kararı açısından yeterli bir veri olmayabilir. Bu tür bölgelerde 
negatif ADA değeri hastalığın dışlanması açısından daha an-
lamlıdır [278,289]. 

IFN-γ, çoğunlukla duyarlı T lenfositlerden salgılanan ve 
tüberküloz immünopatogenezinde çok önemli rolü olan bir 
sitokindir. IFN-γ, ADA’dan daha duyarlı ve özgül olmasına 
karşın, yüksek maliyet ve yaygın olarak uygulanamama gibi 
sorunları olan bir testtir [290,291]. IFN-γ salınım testlerinin 
(IGRA) TP tanısında duyarlılıkları yüksek olmasına karşın 
özgüllükleri istenilen düzeyde değildir. Bu nedenle IGRA’nın 
TP tanısında yeri yoktur [291]. 
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TNF-a tüberküloz patogenezinde önemli bir yere sahip-
tir.  TP’li hastalarda plevral sıvıda yüksek oranda saptanan 
bir diğer sitokindir. Ancak IFN-γ gibi pahalı olması kullanım 
alanını kısıtlamaktadır [291]. 

Konvansiyonel olmayan testler arasında ADA ve IFN-γ 
en iyi duyarlılık ve özgüllük değerlerine sahip olsalar da 
plevral aralıktaki inflamatuvar değişiklikleri gösterir, ancak 
etyolojik ajanı saptamaya yönelik değillerdir [81]. 

Mikobakteriyel DNA’nın amplifikasyonu esasına daya-
nan PCR’nin plevral sıvıda özgüllüğü yüksek olsa da duyarlı 
bir test değildir. Bu nedenle TP tanısında rutin klinik kullanı-
mı önerilmemektedir [282,292]. 

Öneri Kanıt 
düzeyi

Tüberküloz plörezi şüphesi olan olgularda plevral sıvı 
adenozin deaminaz ölçümü yüksek tanısal etkinliğe 
sahiptir. Adenozin deaminazın tanısal değeri, başta 
bölgesel tüberküloz plörezi insidansı ve yaş olmak 
üzere çeşitli faktörlerden etkilenebilmektedir.  

Eksüda niteliğinde sıvı yapan diğer nedenler 
dışlandıktan sonra tüberkülozun endemik olduğu 
bölgelerde adenozin deaminaz ve hücre sayımına 
göre tüberküloz tedavisi başlanabilir.

B

A

Tanıda İnvaziv İşlemler-Histopatolojik Tanı
Plevral biyopsi TP tanısı için önemli bir yere sahiptir ve 

özel durumlar hariç daima uygulanan bir yöntemdir. Alınan 
plevral doku örneğinin histopatolojik incelemesinde kazeifi-
ye granülomatöz inflamasyonun izlenmesi çok büyük oranda 
TP düşündürür ve uygun klinik bulgular varlığında tanı koy-
durucudur [284].

TP tanısında öncelikli düşünülmesi gereken invaziv tanı 
yöntemi KPB olmalıdır. Çünkü TP’de plevra genel olarak 
yaygın şekilde tutulur. KPB’nin tanı duyarlılığı %50-80 ara-
sında değişmektedir. Abrams iğnesi ile yapılan biyopsiler 
kesici iğnelerle (tru-cut) yapılan biyopsilere göre daha yük-
sek tanı değerine sahiptir. Plevral sıvı ADA düzeyi ve plevra 
sıvısında hücre sayımına eklenen kör yapılan KPB yüksek 
tanı başarısı sağlayabilir. Son yıllarda görüntüleme yöntemi 
rehberliğinde uygulanan KPB, TP düşünülen hastalarda da 
yaygın kullanılmaya başlanmıştır [160,165,284]. KPB ile alı-
nan örneğin histopatolojik inceleme yanında, mikrobiyolojik 
açıdan incelenebilmesi tanı değerini artırmaktadır.

TP’de, video torakoskopi şeklinde ya da lokal anestezi 
altında olsun torakoskopinin tanı duyarlılığı oldukça yüksek, 
%95 civarındadır. Malign plevral tutulum kaygısı olan, alter-
natif tanı olasılığı olan, TP ile uyumsuz klinik veya laboratu-
var bulguları olan hastalarda, plevranın gözle görülmesi de 
önemli olduğundan torakoskopi endikasyonu vardır. Plevral 
yüzeyin gözlenmesi, biyopsi alınması, septaların ayrılması ve 

sıvının yeterli drenajı gibi ek avantajları vardır. Aynı zaman-
da torakoskopi ilaç duyarlılık testi için daha fazla doku ör-
neği almaya yardımcı olmaktadır [40,176,277,284,293,294].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plörezi tüberküloz ile uyumlu epidemiyolojik ve klinik 
durumlarda plevral sıvı adenozin deaminaz düzeyi ve 
plevral sıvı yaymasında  hücre dağılımına (lenfositten 
zengin plevral sıvı) eklenen kör yapılan kapalı plevral 
biyopsisi yüksek tanı başarısı sağlayabilir.

Tüberküloz plörezi yönünden değerlendirilen 
hastada kapalı plevra biyopsisi ve diğer invaziv 
olmayan işlemler ile tedaviye başlamak için yeterli 
kanıt elde edilememiş ise, malign plevral patoloji 
kaygısı gibi alternatif tanı olasılığı varsa tanısal 
amaçlı torakoskopi endikasyonu vardır.   

Tüberküloz plörezi tanısında Abrams iğnesi ile 
yapılan biyopsiler kesici iğnelerle yapılan biyopsilere 
göre daha yüksek tanı duyarlılığına sahiptir.

B

A

B

Tüberküloz plörezi tanısında biyopsi ile alınan dokunun 
histopatolojik inceleme yanında, mikrobiyolojik açıdan 
incelenmesi tanıya ek katkı sağlar.

B

Tedavi
TP’de, plevral aralıkta sıvı ve patolojik değişikliklerin 

tam tedavi olması farklı süreler almaktadır. Genellikle uy-
gun tedavi ile ateş iki haftada, sıvı ise altı hafta içerisinde 
kaybolur. Ancak bu durum bireysel olarak 2-4 ay arasında 
değişmektedir. Rezidüel plevral kalınlaşmanın birçok çalış-
mada, az miktarda da olsa hastaların yarısında kalıcı olduğu 
gösterilmiştir. Rezidüel plevra kalınlaşmasını engellemek 
için erken dönemde uygulanan drenaj amaçlı torasentez ya da 
kateterlerin bir etkisi olmadığı gösterilmiştir. Erken dönem-
deki drenajın tek avantajı dispne semptomunda iyileşmeyi 
sağlamasıdır [288,295,296].

TP, çoğunlukla bir immün reaksiyon olarak ortaya çık-
tığından tedavi edilmeyen TP olgularında da kendiliğinden 
iyileşme sıktır, ancak hastaların büyük kısmında ilk beş yıl 
içerisinde akciğer tüberkülozu gelişme riski yüksek olmakta-
dır. Bu nedenle TP tanısı konulduğunda ulusal “Tüberküloz 
Tanı ve Tedavi Rehberi”ne uygun bir şekilde standart antitü-
berküloz tedavi başlanmalıdır. 

Tedavide Steroid
TP tedavisinde antikemoterapötiklere ilave olarak steroid 

verilmesinin ek bir yarar sağladığına dair yeterli kanıt olma-
dığı belirtilmektedir [296]. Eğer hasta sıvı nedeniyle veya 
inflamasyonun etkisiyle belirgin şekilde semptomatik ise te-
rapötik torasentez önerilir. Eğer hastada ciddi derecede siste-
mik semptomlar varsa (ateş, plöretik göğüs ağrısı) boşaltıcı 
torasentez sonrası akut semptomlar geçene kadar günlük 1 
mg/kg prednizon başlanması ve dozun gittikçe titrasyonu ile 
steroid tedavisinin bir ay içinde sonlandırılması, özel durum-
lar hariç, uygundur [297].
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Öneri Kanıt 
düzeyi

Tüberküloz plörezili hastalarda antitüberküloz 
tedaviye steroid eklenmesi tedavi başarısını 
artırmamaktadır. Ancak ciddi semptomatik 
hastalarda semptom yönetimi için uygulanabilir.

Tüberküloz plörezili hastaların antitüberküloz 
tedavisi akciğer tüberkülozu tedavi şemasına göre 
yapılır.

Tüberküloz plörezili hastalarda pakiplörit gelişimini 
önlemek için uygulanan drenaj amaçlı torasentez 
veya plevral kateterlerin tedavide bir etkinliği yoktur.

A

B

B

TP’li hastaların başvurudan itibaren tanı ve tedavi kararı 
süreçleri ile ilgili önerdiğimiz algoritma Şekil 3’te görülmek-
tedir.

Tüberküloz Ampiyem, Fibrotoraks
Bu komplikasyonların tedavisi oldukça güçtür. Baş-

langıçta seri torasentezle yoğun ilaç tedavisi bazen küra-
tif olabilir. Bu hastalarda multipl (üç veya daha fazla) ilaç 
kullanılması hastalarda ilaç direnci gelişim riski olduğun-
dan önemlidir. Olasılıkla antitüberküloz ilaçlar kalınlaşmış 
plevradan dolayı plevral aralıkta normal seviyelerine ulaşa-
mamaktadır [279].

   

Şekil 3. Tüberküloz plörezi kaygılı hastada izlenmesi önerilen algoritma.

Tüberküloz plörezi kuşkusu olan hasta

Balgam/Mide lavajı
 yayma ve kültür

Tüberküloz tedavisi
Kazefiye granülomatöz

inflamasyon
Torakoskopi

Torasentez

Biyokimya, sıvı yayması ve kültürü 
sitolojik inceleme

Diğer nedenleri dışla

Hayır

Alternatif
tanıları çalış

Tanısal değil

Tanısal değil

Kapalı plevra iğne
biyopsisi

> 70 U/L 40–70 U/L

Yaş

< 40 yıl* > 40 yıl*

< 40 U/L

Adenozin deaminaz

Sitoloji negatif, eksüda niteliğinde, 
lenfositten zengin sıvı

* Tedaviye başlanabilir, ancak bu aşamada plevra biyopsisi önerilir.
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Rezidüel plevral kalınlaşmanın 10 mm’nin üzerinde ol-
ması %10 ila %72 hasta popülasyonunda bildirilmektedir. 
Tüberküloz plevral sıvılı sadece %10 hasta grubunda plev-
ra kalınlaşma derecesine bağlı olarak ılımlı ve orta düzeyde 
kısıtlayıcı fonksiyonel bozukluk gözlenir. Paradoksal olarak 
medikal tedavi sırasında sıvıda artma gözlenebileceği de 
unutulmamalıdır. Dekortikasyon gerektiğinde ise en iyi za-
manlama altı aylık tedavi bittiğinde uygulanmalıdır [298].

Birkaç çalışma VATS’ın ampiyemde erken evrede (fib-
rinopürülan evre veya evre II) etkili olduğunu göstermiştir. 
Konservatif tedavi ile akciğer ekspansiyonu sağlanamazsa 
komplet olarak VATS ile plevranın soyulması işlemi uygula-
nabileceği bazı çalışmalarda belirtilmektedir  [299,300]. 

Öneri Kanıt 
düzeyi

Tüberküloz ampiyemi komplikasyonu olarak 
fibrotoraks gelişmiş ise, hasta 6 aylık antitüberküloz 
tedavi sonrası fonksiyonel sekel durumuna göre 
cerrahi tedavi için değerlendirilmelidir.

B

DİĞER EKSÜDA NEDENLERİ
İlaca Bağlı Plevral Sıvılar
Plevral sıvı etyolojisinin araştırılması sırasında hastanın 

kullandığı ilaçların sorgulanması ayrıca önemlidir. Sık ol-
masa bile birçok ilacın eksüda niteliğinde plevral sıvıya yol 
açabildiği gösterilmiştir. Bazı ilaçlar ile plörezi sıklığı belir-
gin olarak artmıştır, bu nedenle plevral sıvılı hastalarda ilaç 
bilgisinin özellikle sorgulanması gerekir [104,301-303].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Plevral sıvı etyolojisi araştırılırken metotreksat, 
amiodaron, fenitoin, nitrofurantoin ve beta-blokerler 
(praktolol) ilk sorgulanması gereken ajanlardır. 

C

Kollajen Doku Hastalıklarına Bağlı Plevral Sıvılar
Romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus (SLE) 

plevral tutuluma en sık yol açan kollajen doku hastalıkları-
dır. Kollajen doku hastalıklarının seyri sırasında plevral sıvı 
primer olarak otoimmün plörit nedeniyle, sekonder olarak ise 
renal, kardiyak, tromboembolik hastalık ve kullanılan ilaçlar 
nedeniyle ortaya çıkabilir. Kronik romatoid plevral sıvılar,  
tüberkülozun düşük insidanslı olduğu ülkelerde psödoşilöz 
sıvıların en sık nedenidir, ancak sıvı aynı zamanda seröz ya da 
kanlı görünümde olabilir Romatoid artrite bağlı ortaya çıkan 
plevral sıvılı hastaların  çoğunda glukoz düzeyi düşüktür (29 
mg/dL). Bu durum plevral sıvılı romatoid artritli olguların 
%5’inde ortaya çıkar, erkeklerde daha sıktır. Romatoid artrit 
çok nadir olarak glukoz düzeyi 29 mg/dL’nin altına düşme-
miş uzun süreli sıvılara da neden olabilir. Ancak akut roma-
toid plörezide glukoz ve pH düzeyi normal olabilir. Plevral 
sıvıda kompleman C4 düzeyi ölçülmesinin romatoid plörezi 
tanısında ek yardımı olabilir. Plevral sıvıda romatoid faktör 

1:320 titrenin üzerinde pozitif olabilir, bu durum  serum dü-
zeyinin yansımasıdır ve diğer nedenlerden ayrımında tanıya 
küçük de olsa katkıda bulunabilir [2,3,54,65,104,303,304].

SLE’li olguların %5-10’unda plörit ilk bulgu olabilirken, 
%25-30 olguda başlangıç bulgularından birisidir ve multisis-
temik tutulumun parçalarından birisidir. Plevral sıvı sıklıkla 
az miktarda ve olguların %50’sinde bilateraldir. SLE’ye bağlı 
plevral sıvıyı diğer nedenlerden ayırt edecek bir test henüz 
yoktur. Biyokimyasal özellikler ayırt ettirici değildir. Plev-
ral sıvıda yükselmiş antinükleer antikor (ANA) düzeyi ya da 
artmış plevral sıvı-serum ANA oranı izlenebilir, ancak bu ar-
tış malign plevral sıvılarda da izlenebildiğinden yanıltıcıdır. 
Plevral sıvı ANA düzeyinin ölçümü serum testine ek bir katkı 
sağlamaz [39,65,303,304].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Biyokimyasal ölçümler plevral sıvı nedenini 
belirlemede ayırt edici ve tutarlı değildir. Plevral 
sıvıda antinükleer antikor düzeyi ya da romatoid 
faktör ölçümü yapmanın serumda bakılan 
antinükleer antikor düzeyi ya da romatoid faktör 
ölçümüne üstünlüğü ya da katkısı yoktur.

B

Kronik Böbrek Yetersizliğinde Plevral Sıvı
Kronik böbrek yetersizliği  (KBY) olan olguda plevral 

sıvı tanısal zorluklara yol açabilir. Plevral sıvı, hastalığın 
kendisinden (volüm yüklenmesi, nefrotik sendrom, üremik 
plörezi), başta tüberküloz olmak üzere eşlik eden infeksi-
yonlardan, pulmoner emboliden veya reno-pulmoner send-
romlardan kaynaklanabilir. 

KBY olgularında plörezi %5.9-20 sıklıkla izlenir [305]. 
Hipervolemi ve kalp yetmezliği en sık iki nedendir. Ancak tek 
taraflı plevral sıvı %89 negatif kestirim değeri ile kalp yeter-
sizliğini ekarte ettirir. Diğer taraftan KBY tüberküloza eğilimi 
6.9-52.5 kat artırır [305-307].  Bu olgularda yayma negatif ve 
ekstrapulmoner tüberküloz formlarına sıklıkla rastlanır. Plev-
ral sıvı en sık rastlanan ekstrapulmoner formdur. Bu neden-
le tek taraflı uygun diyalize karşın sebat eden plevral sıvının 
aydınlatılması gereklidir. Üremik plörezi ise %3-16 sıklıkla 
izlenir [305,307]. Üremik plevral sıvının patogenezi tam ola-
rak aydınlatılamamıştır; fosfat birikimi, ürik asit ve immün 
kompleksler sorumlu olarak suçlanmaktadır. Üremik plevral 
sıvı sıklıkla lenfositik serösanginöz ya da hemorajik bir sıvıya 
yol açar, histolojik incelemede fibrinöz plörit saptanır. KBY’de 
bir diğer sıvı nedeni ise PPP ve ampiyemdir. Sonuç olarak, tü-
berküloz KBY’li olgularda sık görülen bir komorbiditedir ve 
ekarte edilmesi gereklidir. Uygun diyaliz rejimine ve ayırıcı 
tanı yaklaşımına karşın nedeni bulunamayan ve sebat eden 
plevral sıvı kötü sağkalım işareti olabilir.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Kronik renal yetmezlikli hastalarda plevral sıvıda 
bakılan kreatinin düzeyi tanı koymaya yardımcı 
olabilir. 

B
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Karaciğer Yetersizliğinde Plevral Sıvı
Karaciğer yetmezliğine bağlı plevral sıvı (hepatik hid-

rotoraks) sirotik hastaların %5-12’sinde izlenir. Olguların 
%65-87’sinde sıvı sağ taraflıdır, ancak sol taraflı (%16) ya da 
bilateral olabilir (%16). Olguların çok büyük çoğunluğunda 
asit de tabloya eşlik eder. Sıvı transüda karakterindedir, an-
cak total protein, albumin ve total lipid düzeyleri aynı hasta-
nın periton sıvısı düzeylerine göre hafifçe yüksektir. Bu fark 
plevral yüzeyin su absorbsiyonunun peritona göre daha üstün 
olmasından kaynaklanır [308].

Terapötik torasentez dispneyi gidermek için uygulanmalı-
dır. Ayrıca rekürren veya refrakter plörezi de torasentez yapıl-
malıdır. İşlem öncesinde akciğer grafisi ve toraks BT görmek 
gereklidir. Sıvı boşaltılması sırasında 1.5 L’nin üzerinde drenaj 
yapılmamalıdır. Torasentez genel olarak güvenli olmasına kar-
şın (en sık komplikasyonu iğne giriş yerinde ağrıdır) sürekli ni-
telikte bir tedavi olmadığı bilinmelidir. Sık terapötik torasentez 
gerekmesi klinik durumun ve yaşam kalitesinin kötüleşmesine 
işaret eder. Eğer iki haftadan kısa sürede terapötik torasentez 
tekrarı gerekiyorsa, sodyum kısıtlamasının artırılması, diüretik 
dozunun optimize edilmesi ve alternatif tedavi yöntemleri dü-
şünülmelidir [308-313].

Tüp torakostomi ve plörodez çok yüksek rekürrens oran-
ları nedeniyle başarılı kabul edilmez ve yüksek komplikas-
yon oranları nedeni ile önerilmez [311,313].

Sonuç olarak, karaciğer nakli öncesi ve sonrasında ortaya 
çıkan plevral sıvılar çoğunlukla transüda vasfında olmakla 
birlikte, sıklıkla solunum sıkıntısı yaratacak büyüklüklere 
erişmesi nedeniyle kimi zaman terapötik drenaj gerektirebi-
lir. İki haftadan daha sık terapötik torasentez ihtiyacı olması 
alternatif tedavi yöntemlerini düşünmeyi gerektirir.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Karaciğer nakli öncesi ve sonrasında ortaya çıkan 
plevral sıvılarda tedavi yaklaşımı tuz kısıtlaması, 
diüretik ve gereğinde terapötik torasentezdir. Nakil 
sonrası ilk haftayı aşan ya da izole olarak sol tarafta 
izlenen sıvılar örneklenmelidir. 

C

Koroner Arter Baypas Cerrahisi Sonrası ve 
Postperikardiyotomi Sendromu Nedenli 
Plevral Sıvılar 
Postperikardiyotomi sendromu ve postoperatif plevral 

sıvı (PPS) kalp cerrahisi sonrası sık karşılaşılan komplikas-
yonlardandır. Sıvı, uzamış hastane yatışına, tekrar başvurula-
ra ve invaziv girişimlere neden olabilir.

Postoperatif plevral sıvılar kardiyak cerrahi uygulanan 
olgularda sık olarak izlenir. Çoğu plevral sıvı cerrahi işlemin 
kendisinden kaynaklanan özgün olmayan sıvılardır ve benign 
bir seyir izler. Bu olguların %10-20’sinde sıvı miktarı faz-
la olabilir. Koroner arter baypas cerrahisinden sonra erken 
dönemde, ilk 30 günde ortaya çıkan plevral sıvı sıklıkla sol 

hemitoraksta oluşur, çoğunlukla az miktarda ve asempto-
matiktir. Postoperatif ilk 7 gün için sıvı prevalansı %89’dur. 
Eksüda karakterinde ve kanlı görünümdedir, sıvı hematokriti 
%5’in üzerinde olabilir, çoğunlukla eozinofiliktir. Eğer has-
tanın ateşi varsa, plöretik ağrı tanımlıyorsa ya da sıvı miktarı 
çok fazla ise tanısal torasentez önerilir. Çoğunlukla kendili-
ğinden rezorbe olur. Postoperatif 30. günden sonra ortaya çı-
kan plevral sıvılarda sıvı çoğunlukla sol hemitoraksta izlenir, 
miktarı fazla olabilir ve dispneye yol açabilir. Sıvı genellikle 
berrak sarı renkli ve eksüda karakterinde, lenfositik özellik-
tedir [65,314,315]. 

Tanısal torasentez diğer nedenleri dışlamak ve tanıyı doğ-
rulamak için gereklidir. Semptomatik sıvılarda tekrarlayan 
terapötik torasentezler sıklıkla başarılı olur [314-319]. 

Postperikardiyotomi sendromu kardiyak cerrahi sonra-
sı %10-40 oranında izlenir [315]. Hemen cerrahiden sonraki 
günlerde ortaya çıkabildiği gibi birkaç ay sonra da gelişebilir. 
Tedavide aspirin ve steroid olmayan antiinflamatuvar ilaçlar 
(NSAİİ) kullanılır. Kortikosteroidler ise NSAİİ kontrendikas-
yonu varlığında ya da yanıtsızlık durumunda tercih edilmelidir. 

Finkelstein ve arkadaşları iki merkezde yaptıkları 163 
hasta içeren çalışmalarında, çalışma grubuna postoperatif 3. 
günden itibaren 1.5 mg/gün kolşisin uygulamışlar ve plasebo 
ile randomize ederek karşılaştırmışlardır. Tüm olgular ilk 3 
ay içinde postperikardiyotomi sendromu gelişimi açısından 
izlenmiştir. Ancak olguların üçte biri uyum bozukluğu, gast-
rointestinal intolerans ve başka komplikasyonlar nedeni ile 
çalışma dışı kalmıştır. Postperikardiyotomi sendromu çalış-
mayı tamamlayan 111 hastanın %17.1 (n= 19)’inde sıvı or-
taya çıkmıştır. Çalışma ve kontrol grubu arasında belirgin 
farklılık eğilimi olmasına karşın (sırasıyla  %10.6’ya karşılık 
%21.9) gruplar arasında istatistiksel farklılık yoktur [320]. 

Buna karşılık Imazio ve arkadaşları COPPS-2 çalışma-
sında kolşisini operasyondan 48-72 saat önce başlamışlar ve 
yükleme dozu olmaksızın 0.5 mg-1 mg doz ile bir ay boyunca 
sürdürmüşlerdir. Bu tedavi ile plevral sıvı gelişmesinin önle-
nebileceğini göstermişlerdir [321].

Horneffer ve arkadaşları ise l15 olguyu üç gruba ayıra-
rak ibuprofen, indometazin ve plasebo uygulamalarını kar-
şılaştırmışlar; ibuprofen grubunda PPS rezolüzyonunu %91, 
indometazin grubunda %88 ve plasebo grubunda %59 ola-
rak saptamış. Relaps ise indometazin ve ibuprofen grubunda 
%25 iken, plasebo grubunda %50’dir. Yazarlar bu sonuçlara 
göre NSAİİ kullanımının PPS için güvenli ve etkin olduğunu 
saptamışlardır [322].

Diğer bir çalışmada ise Mott ve arkadaşları solumedrol ve 
plasebonun etkinliğini karşılaştırmışlardır. Tedavi grubunda 
komplike olmayan PPS sıklığı daha düşük olmasına karşın 
(%62’ye karşılık %94), genel PPS sıklığı benzer saptanmış-
tır; %17 solumedrol grubunda ve %15 plasebo grubunda. 
Komplike yani tekrarlayan sık hastane başvurusu, torasentez 
ya da perikardiyosentez gerektiren PPS sıklığı plasebo gru-
bunda çok daha fazladır (%38’e karşılık %6). Bu çalışma 
profilaktik kortikosteroid kullanımının PPS’den korumadığı-
nı göstermiştir [323].
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Sonuç olarak, kardiyak cerrahi sonrası ortaya çıkan ve 
sebat eden plevral sıvıların yönetiminde NSAİİ, kolşisin ve 
kortikosteroid kullanılır. Kolşisin kullanımı NSAİİ ve korti-
kosteroid kullanım ihtiyacını azaltabilir.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Koroner arter baypas cerrahisi sonrası gelişen 
plevral sıvılar seröz nitelikte ise steroid olmayan 
antiinflamatuvar ilaçlar ve kolşisin ilk tedavi yaklaşımı 
olarak boşaltıcı torasentez eşliğinde uygulanabilir. 
Hemorajik plevral sıvıların tedavisinde ise kolşisin 
çoğu zaman etkisizdir ve plevral kalınlaşma ile 
tuzaklanmış akciğer sendromuna yol açabilir.

Post-perikardiyotomi sendromunda  tedavi 
yaklaşımı nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar ve 
kortikosteroidlerdir. Kolşisin steroid yerine ve 
steroide ek olarak kullanılabilir. Kolşisin kullanımı 
steroid doz ve süresinin azaltılmasını sağlar.

B

B

Fungal ve Paraziter İnfeksiyonların Seyrinde 
Ortaya Çıkan Plevral Sıvılar 
Mantar hastalıklarına bağlı olarak ortaya çıkan plevral 

sıvılar tüm plevral sıvıların %1’inden azdır. Ancak etkin te-
davisi mümkün olduğundan doğru tanı konması kritik önem 
taşır. Plevral sıvıya yol açabilecek mantar türleri Aspergillus 
spp., Blastomyces spp., Coccidioides immitis, Cryptococcus, 
Histoplasmosis, Candidiasis olarak sıralanabilir. Her ne kadar 
bakteri olarak tanımlansalar da benzer klinik görünüme yol aç-
tıkları için Actinomycosis ve Nocardiosis türlerine bağlı plev-
ral sıvılar da bu gruplamanın altında tanımlanabilirler [324]. 

Plevral sıvı oluşumuna farklı parazitler de yol açabilir. 
Amebiasis (çoğu zaman karaciğer apsesinin yayılımı ile), kist 
hidatik (çoğu zaman plevral boşluğa rüptür ile) ve Paragoni-
miasis (larvanın yaşam siklusundaki göçü sırasında plevral 
boşluğu geçerken) plevral sıvı oluşumuna en sık yol açan pa-
raziter durumlardır [324].

Ürinotoraks
Obstrüktif üropatiye bağlı olarak üriner kanaldan idrar 

ürünlerinin sızma ile peritona, retroperitondan diyaframı 
geçerek plevral aralığa ulaşması ile ürinotoraks-plevral sıvı 
oluşumuna yol açar. Plevral sıvı kreatininin serum kreatini-
ne oranı artmıştır. Düşük pH düzeyine sahip ve çoğunlukla 
transüda vasfındadır. Sıklıkla üriner obstrüksiyonun gide-
rilmesi ile rezorbe olur ve ek tedavi yaklaşımı gerektirmez 
[2,38,39,65].

Over Hiperstimülasyon Sendromu
Human koryonik gonadotropin (hCG) ya da klomifen ile 

yapılan ovülasyon indüksiyonu sonucu ortaya çıkan plevral 
sıvıdır, ancak yaşamı tehdit edecek boyutta bir tablo olabilir. 
Tek başına plevral sıvı bu tablonun bulgusu olabilir ve sıklık-
la sağ hemitoraksta ortaya çıkar. Sıvıda hem protein hem de 
LDH düzeyi yüksektir, sıvı eksüda vasfındadır. Dispnenin gi-
derilebilmesi için sıklıkla tekrarlayan terapötik torasentezler 
gerekir [2,38,39,65]. 

Lenfoma ile İlişkili Plevral Sıvı
Plevral sıvı, sıklıkla toraks BT’de izlenebilecek lenfade-

nomegaliler ile birlikte olur. Olguların çoğunda sıvının di-
ğer nedenlerden ayırt edilmesini sağlayacak ek klinik özellik 
yoktur. Sıvı eksüda niteliğinde ve lenfositik özelliktedir. Sito-
loji %40 oranında pozitif olabilir ve şilotoraks %15 oranında 
izlenebilir. Plevral sıvının akım sitometrik incelemesi ve si-
togenetik analizi tanıda yardımcı olabilir. Torakoskopik plev-
ral biyopsiler sıklıkla negatiftir, ancak eğer tanı konusunda 
şüphe duyuluyorsa diğer nedenlerin dışlanmasına yardımcı 
olabilir [2,38,39,65]. 

TANI KONULAMAYAN PLEVRAL SIVILAR
Bütün tanı çalışmalarına rağmen, plevral sıvılı hastaların 

yaklaşık %15’inde kesin tanıya ulaşılamamaktadır [40,325]. 
Bu durum klinisyenler için önemli bir sorun oluşturur. Özel-
likle MPS’ler bu noktada sıkıntı oluşturabilir. Çünkü tanıda 
gecikme hastalığın tedavisinde de gecikme kaygısına yol 
açar. Aslında plevral yüzeylerde özgün inflamasyon malign 
tutulum veya tüberküloz nedeniyle olur. Bu iki patoloji dı-
şındaki inflamasyonlar sıklıkla “nonspesifik plörit” (NSP) 
veya “fibrinöz plörit” olarak tanımlanır. Bu durumda klinis-
yen gerçek bir benign patoloji veya bir örnekleme/tanı hatası 
olasılığı arasında kalabilir [40,184-186,325-327].

Torakoskopiyi de içeren tam bir değerlendirme sonrasında 
eksüda nitelikli plevral sıvılı hastaların yaklaşık %30-40’ının 
NSP olarak histopatolojik tanı aldığı bildirilmiştir. Bu hasta-
larda sıvının malign neden olma olasılığı düşük ancak azım-
sanmayacak düzeydedir (%3.7-25.5) [184-186,293,327-329]. 

Plevra biyopsisi NSP olarak raporlanmış bir hastada kli-
nisyen “bekle-gör” şeklinde klinik ve radyolojik izlem veya 
beklemeksizin daha ileri invaziv tanı yötemlerini kullanma 
şeklinde iki farklı uygulamaya yönelebilir [184-186,293, 
326,329]. 

Retrospektif bir çalışmada torakoskopi ile NSP tanısı alan 
60 hastanın iki yıldan uzun süren izlemlerinde, hastaların bü-
yük bir kısmının (%91.7) benign seyir gösterdiği ve plevral 
sıvının %81.8’inde spontan rezolüsyona uğradığı gözlenmiştir. 
Bu çalışmada hastaların sadece %8.3’ünde malignite geliştiği 
saptanmış ve bu tür hastalarda yakın izlem önerilmiştir [185]. 

Davies ve arkadaşları, LAT ile olgularının %12’sinde 
yanlış negatif sonuç elde edildiğini, bu hastaların tamamının 
VATS veya açık cerrahiye yönlendirilmesinin gereksiz mor-
biditeye yol açacağını belirtmişlerdir [184]. Bu çalışmada 
yanlış negatif olan hastaların belirlenmesinde henüz klinik 
ve radyolojik risk faktörlerine sahip olunmadığı, torakoskopi 
öncesi klinik malignite kuşkusu, torakoskopide plevral nodül 
veya malignite için kuşkulu lezyonlar görülmesi, sıvının tek-
rarlaması durumlarında (istatistiksel olarak anlamlı olmasa 
da) yanlış negatif sonuçların daha sık görüldüğü bildirilmiştir 
[184]. Metintaş ve arkadaşlarının prospektif çalışmalarında 
LAT sonrası NSP saptanan 101 hastanın 18 (%17.8)’inde 
izlemleri süresince malignite gelişmiş ve bunların 16’sına 
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mezotelyoma tanısı konulmuştur. Bu çalışmada mezotelyo-
manın endemik olduğu bölgelerde, torakoskopistin torakos-
kopi sırasındaki görüşü benign değilse, toraks BT bulguları 
malign plevral değişiklikleri düşündürüyorsa ve hastanın sı-
vılı yanında ağrısı varsa beklemeden VATS veya açık cerrahi 
biyopsi önerilmiştir. Bu çalışmada çevresel asbest temasının 
olduğu bölgelerde “kadın cinsiyet”de malign plevral hastalık 
için bir risk faktörü olarak tanımlanmıştır [186].

Tanı konulamayan plevral sıvı nedeniyle torakoskopi uy-
gulanan 709 olgunun retrospektif olarak değerlendirildiği ça-
lışmalarında Janssen ve arkadaşları, LAT sonrası NSP tanısı 
alan 208 hastanın %85’inin izlemleri süresince benign seyir 
gösterdiklerini bildirmişlerdir. Bununla birlikte hastaların ka-
lan %15 (31 hasta)’i izlemlerinde malignite tanısı almıştır. En 
sık yanlış negatif tanı mezotelyoma (10/31 hasta) olmuş ve 
mezotelyomalı hastaların çoğunda plevra üzerindeki fibrinöz 
tabakanın ve adezyonların torakoskopi uygulamasında zor-
luklara yol açtığı bildirilmiştir. Sonuç olarak, mezotelyomayı 
düşündüren BT bulguları veya asbest temas öyküsü olan ve 
torakoskopi ile tanı konulamamış hastalarda cerrahi uygula-
ma gerektiği belirtilmiştir. Persistan sıvı nedeniyle tekrarla-
nan torasentezde progresif hastalık (LDH’de artış ve lenfosi-
toz) görülmesi durumunda ise LAT tekrarı önerilmiştir [327].

Klinik kılavuzlarda [İngiliz Toraks Derneği (BTS)] 
NSP’yi de içeren tanı konulamamış eksüda nitelikli plevral 
sıvılar için “bekle-gör’’ uygulamasının uygun olabileceği 
bildirilmiştir [40]. Hastaların izlemleri sırasında malignite 
tanısına kadar geçen süre ile ilgili olarak çeşitli kaynaklarda 
farklı sonuçlara ulaşılmıştır [184,185,327,330]. Bu konuda 
yaygın kabul görmüş bir izlem süresi ve aralığı olmamakla 
birlikte, malignite şüphesinin olmadığı durumlarda, torakos-
kopi sonrası en az 2 yıl olmak üzere, uzun süreli yakın izlem 
önerilmiştir [326]. 

Sonuç olarak; torakoskopi ile NSP tanısı alan eksüda 
nitelikli plevral sıvılı hastalarda sıvının malign neden olma 
olasılığı yaklaşık %10’dur. Malignite kuşkusunun yüksek 
olduğu NSP’li hastalarda ve torakoskopi sırasında plevranın 
iyi değerlendirilemediği durumlarda VATS veya açık cerra-
hi uygulama gibi daha ileri invaziv tanısal işlemler önerilir 
[111,184,186,327,330]. Malignite kuşkusunun olmadığı 
NSP’li hastalarda, en az 2 yıl olmak üzere, yakın klinik ve 
radyolojik izlem yapılması önerilmektedir [326]. Hastanın iş-
lem için uygun olmadığı veya ileri araştırmanın hasta tarafın-
dan kabul edilmediği durumlarda klinik ve radyolojik izlem 
gerekir [40,184,325,326]. 

LAT ile tanı konulamayan eksüda nitelikli plevral sıvılı 
hastalarda daha ileri invaziv cerrahi işlemlere yönlendirile-
cek uygun hastaları belirlemede klinik kanı önemini halen 
korumaktadır. Biyobelirteçler (özellikle plevral sıvı mezo-
telin düzeyi) [71], görüntüleme teknikleri (18F-FDG-PET/
PET-BT) [331] ve örnekleme yöntemlerindeki (otofloresan 
torakoskopi gibi) [332,333] gelişmelerin hasta seçiminde 
yardımcı olabileceği bildirilmekle birlikte, rutin kullanımları 
yönünde veriler sınırlıdır.

* Bu konuda mevcut tartışmaları içeren detaylı bir değerlendirme metin içinde yer 
almaktadır.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Lokal anestezi altında torakoskopi sonrası 
histopatolojik tanının fibrinöz plörit (nonspesifik 
plörit)  olarak geldiği hastalarda daha ileri invaziv 
işlem ya da “bekle-gör” için klinisyen hasta 
özelliklerine göre karar vermelidir.*

Malign plevral patoloji kaygısı olan, ancak plevral 
aralıkta yapışıklıklar olduğu saptanan hastalarda 
tanı için VATS veya açık cerrahi girişim uygulanması 
önerilir.

Lokal anestezi altında torakoskopi ile tanı konulamayan, 
asbest veya erionit teması olan ya da  yan ağrısı/göğüs 
ağrısı yakınması olan ya da bilgisayarlı tomografide 
malign plevral patoloji kaygısı veren bulguları olan 
hastalarda VATS uygulanması önerilir.  

Malign plevral sıvı kaygısı olan ancak ileri invaziv 
işlem için uygun olmayan ya da ileri invaziv işlemin 
hasta tarafından kabul edilmediği durumlarda yakın 
klinik ve radyolojik izlem gerekir.  

A

B

B

A

PNÖMOTORAKS
Akciğerler göğüs kafesi (toraks) içinde solunum esnasın-

da her inspiryumda genişler, ekspiryumda söner. Herhangi 
bir plevral infeksiyon geçirmemiş kişilerde pariyetal plevra 
ile akciğerler arasında fiziksel bir bağlantı bulunmamaktadır. 
İnspiryumda, göğüs kafesi içinde normalde atmosfere göre 
daha düşük olan basınç, göğüs kafesi genişleyince hacmin 
artması ile daha da düşer. Böylece, trakeanın proksimal ucun-
dan (ağızdan) yani daha yüksek basınçlı bölgeden daha düşük 
basınca (toraks içindeki akciğerlere) hava girişi olur. Bu iş-
levin sürmesi için, göğüs içindeki basıncın, atmosfere göre 
5 ila 15 mmHg arasında daha düşük olması gereklidir. Pnö-
motoraks, göğüs kafesi içine yani pariyetal ve visseral plev-
raların arasına, çeşitli nedenlerle serbest havanın girmesi ile 
akciğerlerin genişleyemeyip, özellikle inspiryum fazı olmak 
üzere solunuma katılamaması ve kendi elastik geri toplanma 
özelliğinin (elastic recoil) çökmesi ile oluşur. Kısaca pnömo-
toraks, pariyetal plevra ve visseral plevra arasına serbest ha-
vanın girmesi durumudur.

Pnömotoraks terimi, ilk kez 1803 yılında Itard ve sonra-
sında 1819 yılında Laennec tarafından kullanılmıştır [334]. 
Primer ya da sekonder olarak tanımlanan pnömotoraks glo-
bal bir problemdir. Erkeklerde 18-28/100.000, kadınlarda ise 
1.2-6/100.000 insidansında ortaya çıktığı bildirilmiştir [335].  
Primer spontan pnömotoraks, altta yatan herhangi bir akci-
ğer problemi olmaksızın oluşan pnömotoraksı tanımlar iken, 
sekonder pnömotoraks akciğer parankiminde akciğer grafi-
si ve/veya toraks BT’de bir patoloji saptanabilen hastalarda 
oluşan pnömotoraksı tanımlamaktadır [110]. Bununla birlik-
te, sekonder olduğu düşünülen pnömotoraks olgularında ak-
ciğerde saptanabilen interstisyel akciğer hastalığı, amfizem 
gibi patolojilerin görülen pnömotoraksın kesin nedeni oldu-
ğu söylenemez. Tersi olarak da, akciğer grafisi veya BT’de 
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herhangi bir radyolojik sorun saptanmayan hastalarda, çıka-
rılan akciğer dokusunun histopatolojik incelemesi sonucunda 
çeşitli akciğer hastalıkları saptanabilmektedir [110]. Primer 
spontan pnömotorakslı hastaların %90’ında, akciğer BT’de 
apeks yerleşimli bül veya bleb saptandığı bildirilmiştir [336, 
337].

Pnömotoraksın bilinen en önemli risk faktörü sigara içi-
midir [47]. Sigara içen hastaların %12’sinde hayatının bir 
döneminde pnömotoraks saptanabilirken, sigara içmeyen ki-
şilerde bu oran %0.1’dir [47]. 

Bu rehberde, travmatik pnömotoraks konu edilmemiştir.
Pnömotoraksta Klinik Değerlendirme ve Tanı
Pnömotoraks semptomları genellikle, hastalar istirahat 

halindeyken, özellikle akşam saatlerinde fark edilmektedir 
[338]. Bu nedenle, pnömotoraksın klinik olarak farkedilme-
diğini düşünmek yanlış olmayacaktır. Küçük miktarlı pnö-
motorakslar kendiliğinden iyileşebildiğinden, pnömotoraks 
sıklığının saptadığımızdan daha yüksek olduğu düşünülebi-
lir. Pnömotoraksın nüks etme olasılığının, uzun boylu, sigara 
içmeye devam eden, 60 yaş üstündeki kişilerde %54 olduğu 
bildirilmiştir [339]. Sigara içiyor olmanın yanı sıra, uzun boy 
ve 60 yaşın üstünde olmak pnömotoraks nüks oranını artır-
maktadır [339,340].

Pnömotorakslı hastalar, eğer, akciğer parankiminde bir 
patoloji bulunmuyor ise dispne ya da kardiyopulmoner yeter-
sizlik hissetmezler. Ancak tansiyon pnömotoraksta (hemito-
raksta atmosferden daha yüksek basıncın bulunduğu durum-
lar) hastalar, hayati tehlike yaşar ve tansiyon pnömotorakslı 
hastaların büyük çoğunluğunda kalp-akciğer yetmezliği bu-
lunur [341].

Pnömotorakslı olgularda özellikle omuz ucunda keskin 
bir ağrı olması tipiktir. Klinik değerlendirmede, her iki ak-
ciğerin dikkatli bir şekilde oskültasyonu çok önemlidir. Pnö-
motoraks minimal bile olsa, özellikle supraklaviküler alana 
yerleştirilen steteskop ile her iki akciğerin dinlenmesi ile 
solunum seslerinin farkı anlaşılabilir. Perküsyon yapılır ise,  
pnömotoraks olan tarafta hiperrezonans saptanır. Hastanın 
hemodinamik olarak stabilitesinin bozulması nadiren görülür 
[110]. Belirlenen semptomlar çok değişken olabildiğinden, 
pnömotoraksın tanısı için postero-anterior (PA) akciğer grafi-
si çekilmesi gerekir. Ancak komplike pnömotorakslarda, cer-
rahi planlanan olgularda, göğüs tüpünün yanlış yerleştirildiği 
düşünülen hastalarda ve akciğerde parankim patolojisinden 
şüphelenilen olgularda ilk başvuru ya da işlemden sonra to-
raks BT çekilebilir [342-344]. 

Pnömotoraksın saptanmasında toraks USG’nin, PA ak-
ciğer grafisine göre daha hassas olduğu bildirilmiştir [345]. 
Ancak, toraks USG’nin yararı daha çok travmalı hastalarda 
kullanıldığında gösterilmiştir [346]. PA akciğer grafisinde, 
akciğer sınır kenarının göğüs duvarına apeksten itibaren 2 
cm ya da daha yakın olması “küçük pnömotoraks” olarak ad-
landırılır. Ancak, pnömotoraksın değerlendirilmesinde klinik 
değerlendirme, radyolojik olarak nitelendirmeden çok daha 
önemlidir. En doğru pnömotoraks oranı BT ile hesaplanabilir.

Öneri Kanıt 
düzeyi

Pnömotoraksı göstermede inspiryumda ayakta çekilmiş 
düz postero-anterior (PA) akciğer grafisi yeterlidir.

Pnömotoraksı tanımlamada toraks ultrasonografisi 
konvansiyonel akciğer grafisine göre daha duyarlıdır, 
ancak bu yöntemin rutin kullanımını öneren ya da 
bilgisayarlı tomografi ile karşılaştıran bir çalışma 
yoktur.

Ancak, komplike pnömotorakslarda, cerrahi planlanan 
olgularda, göğüs tüpünün yanlış yerleştirildiği 
düşünülen hastalarda ve akciğerde parankim 
patolojisinden şüphelenilen olgularda toraks 
bilgisayarlı tomografisi çekilebilir.

C

C

C

Tansiyon pnömotoraks ve bilateral pnömotoraks, genel-
likle hayatı tehdit edici özelliktedir ve acil olarak göğüs tüpü 
yerleştirilmesi gerekir [341].

Pnömotoraksın Tedavisi
Parlak ve arkadaşları ile Noppen ve arkadaşları, ilk pnö-

motoraks atağında iğne aspirasyonu ile hava tahliyesi uygu-
lamanın standart göğüs tüpü drenajı kadar etkin olduğunu 
göstermişlerdir. Bu nedenle ilk pnömotoraks atağında, iğne 
aspirasyonu ile havanın tahliyesi yöntemi kullanılmalıdır 
[346,347]. Wakai ve arkadaşları, yaptıkları bir Cochrane der-
lemesinde yine benzer sonuçla ilk pnömotoraks atağında ince 
iğne aspirasyonu ile geniş tüp drenajı arasında tedavi başarı-
sında bir fark olmadığını göstermişlerdir [348]. Voisin ve ar-
kadaşları, Massongo ve arkadaşları ve Lai ve arkadaşları ise, 
kullandıkları kateter ebatları birbirinden az farklı olsa da, orta 
kalınlıktaki kateterin ucuna bağlanan Heimlich valvi ile pnö-
motoraksın tedavi edilebileceğini bildirmişlerdir [349-351]. 
Bu kateterlerin ucuna aspirasyon uygulamanın, tedaviyi hız-
landırmadığı ya da iyileştirici özelliği olmadığı bildirilmiştir 
[352-355]. Bununla birlikte küçük çaplı kateterler ile yapılan 
drenajda, hastalarda pnömotoraks nüks oranlarının %13 [346] 
ile %29 kadar yüksek olabildiği bildirilmiştir [353-355].

Takılan kateter ucuna aspirasyon uygulamanın yararı ir-
delendiğinde, aspirasyon uygulanmadığında, akciğerin %70 
olguda re-ekspanse olduğu bildirilmiştir [349,350]. Genel 
olarak, aspirasyon uygulamanın re-ekspansiyon hızını ya da 
kalitesini değiştirmediği belirtilmektedir ve bu konuda bir 
çalışma bulunmamaktadır. MacDuff, rehber çalışmasında, 
bu durumu kendi fikri olarak ifade etmiştir [110]. Bununla 
birlikte, az hava kaçağı olan bazı olgularda aspirasyon uygu-
lamanın yararı olabilir.

Konservatif Tedavinin Yeri ve Yararı
Yukarıda tanımlanan küçük boyutlu pnömotorakslı ol-

gularda herhangi bir müdahale uygulamadan sadece oksijen 
tedavisi vermek (KOAH’lı olmayan hastalarda 8-10 L/daki-
ka’ya kadar nazal oksijen), oksijenin membranlardan absorb-
siyonu atmosferde normalde %80 kadar oranda yer alan azota 
göre çok daha yüksek olduğundan daha hızlı re-ekspansiyonu 
sağlar [110].
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Öneri Kanıt 
düzeyi

İlk spontan pnömotoraks atağında iğne aspirasyonu 
veya tüp torakostomi etkindir.

Ancak küçük çaplı kateterlerde nüks oranları geniş 
kateterlere göre biraz daha yüksektir.

Primer spontan pnömotoraksta küçük çaplı göğüs 
tüpüne takılmış Heimlich valvi de tedavide etkindir.

Takılan katetere negatif basınç uygulamanın yararı 
gösterilememiştir.

B

B

B

C

Yinelemenin Önlenmesi
Hastalarda ilk kez saptanan pnömotoraksın ince bir kateter 

ile boşaltılarak tedavi edilmesinden sonra nüksün önlenmesi, 
literatürde yanıtı aranan sorunlardan birisidir. Bunun için, 
Chen ve arkadaşları, 2 cm’den daha geniş (küçük olmayan 
pnömotorakslı) hastalara tedavi için ince kateter yerleştirdik-
ten sonra, nüksü engellemek için kimyasal plörodez amaçlı 
300 mg minosiklin uygulamasının yanıtını aramaya çalışmış-
lardır [356]. Bu çalışmada, nüksü engellemede minosiklinin 
güvenle kullanılabileceği, minosiklin kullanılan grupta %29, 
kullanılmayan grupta ise %49 oranında pnömotoraks nüksü 
olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada bildirilen kontrol grupta 
izlenen nüks oranı diğer çalışmaların tama yakınındaki kont-
rol gruplarından çok yüksektir. İlk pnömotorakstan sonra bir 
plörodez ajanı uygulamanın yararı randomize prospektif olan 
bu çalışmaya karşın sorgulanmalıdır. 

Pnömotoraks nüksünün engellenmesi için farklı çalış-
malar da yapılmıştır. Almind ve arkadaşları, pnömotoraks 
nüksünün önlenmesinde basit drenaj, talk ve tetrasiklin ile 
kimyasal plörodezi karşılaştırmışlardır [357]. Bu çalışmada, 
talk plörodezin nüksü önlemede etkili olduğu gösterilmiştir. 
Devam eden veya tekrarlayan pnömotoraksların tedavisi için 
neyin uygulanması gerektiğini gösteren net bir randomize 
prospektif çalışma ne yazık ki bulunmamaktadır. Bununla 

birlikte, devam eden ya da tekrarlayan pnömotorakslarda 
“kesin tedavi” olarak isimlendirilebilecek bir sonraki tedavi 
basamaklarını uygulamak önerilir [42,358,359].

Öneri Kanıt 
düzeyi

Nüksü engellemek için ya da kesin tedavi olarak 
kimyasal plörodez yapılabilir.

İlk primer spontan pnömotoraksta kimyasal plörodez 
uygulamak nüksü azaltmaz.

Kesin tedavi için cerrahi de etkin bir seçenektir.

Kimyasal plörodez için talk çok etkili bir ajandır.

Takılan katetere negatif basınç uygulamanın yararı 
gösterilememiştir.

B

A

B

A

B

Kesin Tedavi Uygulanması
Kesin tedavi, talk veya benzeri kimyasal plörodezis ya 

da büllü alanın wedge rezeksiyonu ile plörektomi yapılarak 
veya ameliyathane şartlarında torakoskopi ile uygulanabilir 
[359,360]. Kesin tedavi; pnömotoraksın yinelenmesi duru-
munda, ince ya da kalın kateter yerleştirilmiş olgularda sap-
tanan uzamış hava kaçağı (5 ya da 7 günden uzun süren ve 
azalmayan hava kaçağı) varlığında, hemopnömotoraks sap-
tandığında, bilateral pnömotoraksta ve dalgıç ya da pilotlarda 
saptanan ilk pnömotoraksta uygulanmalıdır [360,361]. Ke-
sin tedavide kimyasal plörodez ajanı olarak talk uygulamak 
(mevcut drenaj sisteminden bulamaç halinde ya da torakos-
kopi-VATS ile kuru haliyle püskürtmeli-pudralama yöntemi 
ile) yapılan uygulamalardan biridir [362,363]. 

Tablo 2’de kesin tedavi için uygulanan tedaviler ve bu 
tedavilerin sonucundaki tekrarlama oranları verilmiştir.

Tablo 2’de görüldüğü gibi, uygulanan yöntemlerin birbi-
rine üstünlüğünü gösteren bir çalışma bulunmamaktadır.

Tablo 2. Pnömotoraksta kesin tedavi uygulamaları ve bu tedavilerin sonucundaki tekrarlama oranları

Çalışma Hasta sayısı Ortalama takip (ay) Tekrarlama oranı (%)

Torakoskopi ile yapılan talk pudralama

Tschopp [364] 59 60 5

Boutin [360] 505 42 7

El Khawand [365] 142 39 6

Gyorik [361] 56 118 5

VATS ile yapılan pudralama ve cerrahi

Cardillo [363] 861 52.5 1.73

Gossot [366] 279 38 1.27

Lang-Lazdunski [367] 111 36.5 3.6

Ayed [368] 100 48 2
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Öneri Kanıt 
düzeyi

Primer spontan pnömotoraksta “kesin tedavi” endi-
kasyonları:

-  Yinelenmiş primer spontan pnömotoraks 
-  Uzamış hava kaçağı (5-7 gün)
-  Hemopnömotoraks
-  Bilateral pnömotoraks

       - Dalgıç ve pilotlarda ilk pnömotoraks atağı

C

Pnömotoraks için kanıtı bulunmayan önemli noktalar:
-	 Cerrahi tedavide izlenecek yöntemler, bu rehberin 

konusu olmayıp; tartışılmamıştır.
-	 Kesin tedavi için cerrahi ile kimyasal plörodezi 

karşılaştıran bir randomize çalışma yoktur.
-	 Kesin tedavi kimyasal alternatif  plörodez ajanlarını 

talk ile karşılaştıran birden fazla ve yeterli hasta 
içeren randomize çalışma yoktur. 
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