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Epidemiyoloji; sağlık olayı ve sorunlarının; sıklık ve dağılımlarını, nedenlerini ve etki-
leyen etmenleri, çözüm önerilerini araştıran bir bilim dalıdır. Epidemiyoloji genellikle 
analitik ve tanımlayıcı olarak sınıflandırılır. Tanımlayıcı epidemiyoloji, zaman, yer ve 
kişi açısından hastalığın toplumda dağılımını incelemeye odaklanır. Analitik epide-
miyoloji ise, hastalık ve risk faktörleri arasındaki ilişkilerle ilgilenir. O toplumda has-
talığın yaygınlığını (prevalans), yeni hastalık gelişme oranını (insidans) ve hastalıktan 
ölüm oranlarını (mortalite) göstermeye yardımcı olur (1).

Plevra hastalıkları günümüzde sık görülmekte ve her bir milyon kişide 3000 kişiyi 
etkilemektedir. Bu durum, göğüs hastalıkları ve göğüs cerrahisi uzmanları için bü-
yük bir işyükü oluşturmaktadır (3). Plevra hastalıklarının büyük bir bölümünü plevral 
sıvılar oluşturur. Türkiye’de plevral hastalık veya plevral sıvı insidansı ve etiyolojisi 
için net sayılar verilmesi mümkün değildir. Ancak ABD’de yılda yaklaşık 1,5 milyon 
hastada plevral sıvı gelişmektedir (4,5). Lokal çalışmalar ve genel ülke hastalık ka-
yıtları Avrupa için plevral sıvı görülme sıklığını 3-5/1000 kişi-yıl olarak vermektedir. 
Konjestif kalp yetmezliği, pnömoni, malign hastalık en sık nedenler olarak bildiril-
mektedir (6). 

İlgili uzmanlık alanı olması nedeniyle göğüs hastalıkları kliniklerine başvuran 
hastaların 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 (7). Öte yandan, günümüzde tedavi 
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protokollerindeki gelişmeler prognoza olumlu katkılar sağladığı için plevral hastalık-
larda doğru tanı konulması sorunu gittikçe önemli hale gelmektedir.

Plevral sıvılara bağlı mortalite ile ilgili veriler genelde malign plevral sıvılarla ilişkili 
olup yüksek mortalite ile ilişkilidir. Malign olmayan plevral sıvılarla ilgili literatürde az 
sayıda yayın vardır. ABD’de ölüm nedenleri yaşa standardize hızlarla incelendiğinde, 
plevra sıvısının mortalite hızı genelde 100.000’de 0.3 olarak bildirilmektedir (8). 

Plevra hastalıklar, lokal etkilenimler sonucu gelişen infeksiyon ve primer malign 
tümör olan mezotelyoma hariç, çoğunlukla diğer sorunların plevrayı etkilemesi so-
nucu gelişir, bu nedenle gerçekte plevra sıvısı insidansını tam olarak belirleyebilmek 
mümkün değildir (9). 

Plevra sıvılarının nedenleri bölgeler arasında, neden olan hastalığın epidemiyo-
lojik özellikleriyle ilintili olarak önemli farklılıklar gösterir. Bu değişimden, plevral 
sıvılara neden olan hastalıkların ülkelere/bölgelere göre epidemiyolojik özelliklerin 
farklılığı sorumludur. ABD’de tüberküloz plörezi, plevral sıvıların %1’in altından so-
rumlu iken bu oran beyaz olmayan Güney Afrikalılarda %27 dir (7). 

Portekiz kaynaklı, en fazla olgu içeren serilerden birisi olan Porcel’in 1994-
2013 yıllarını kapsayan çalışmasında 3077 plevral sıvının %27’si malign sıvı, %21’i 
kalp yetmezliği, %19’u pnömoni, %9’u tüberküloz, %4’ü abdominal cerrahi, 
%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).

Bilateral plevral sıvı sıktır, kritik olmayan hastaların %15’inde mevcuttur, yoğun-
bakım hastalarının ise %55’inde bulunur. Yoğun bakım ünitelerinde yatan hasta-
lardaki plevral sıvıların sıklığı için bildirilen değerler kullanılan tanı metotlarına bağ-
lıdır. Yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalardaki plevral sıvı sıklığı fizik muayene 
ile saptanan olgular dikkate alındığında %8 civarında iken, tanı için ultrasonografi 
kullanıldığı durumlarda bu oran %60’lara çıkmaktadır. Yoğun bakım ünitelerinde 
yatan hastalardaki önemli plevral sıvı nedenleri arasında; intravenöz beslenme sıra-
sında aşırı sıvı alınması, toplum kökenli veya hastane kökenli pnömoniler, atelektazi, 
ekstravasküler kateter uygulanması, hipoalbuminemi veya karaciğer hastalıkları bu-
lunmaktadır. Cerrahi yoğun bakım ünitelerinde ise en sık plevral sıvı nedenleri kalp 
veya abdominal cerrahi sonrasında gelişen sıvılar ve hemotorakstır. Bilateral plevral 
efüzyon etiyolojisinde ise KKY, koroner arter baypas cerrahi sonrası, sıvı yüklenmesi, 
karaciğer, böbrek yetmezliği ve malign hastalıklar bulunur (8,11). 

Türkiye’de göğüs hastalıkları disiplinini konu alan dergilerde, üniversite ve ba-
kanlığa ait çeşitli eğitim ve uygulama hastanelerinin göğüs hastalıkları bölümlerin-
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ce yayımlanmış yazılar değerlendirildiğinde, plevra sıvılarının Türkiye için nedensel 
dağılımında yayınlar arasında geniş bir heterojenite görülmektedir. Plevral sıvıların 
nedenleri olarak çalışmaların çoğunluğunda ABD’den farklı olarak birinci sırada ma-
lign hastalıklar (%23-%51) yer almakta, malign hastalıkları parapnömonik plöre-
zi ve tüberküloz plörezi izlemektedir, ancak tüberkülozun sıralaması çalışmalarda 
önemli ölçüde yer değiştirmektedir. Bu farklılıkların çalışmaya alınan hasta serilerinin 
özelliklerinden ve çalışmaların zaman dilimlerinden kaynaklandığı düşünülebilir. Ya-
yınlardaki 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 (7). Ülkemizden yayınlanan araş-
tırmalar göğüs hastalıkları klniklerinden yapıldığı için eksudatif plevral sıvıların sayı-
sının daha fazla olduğu izlenmektedir. Bu nedenle sık görülen hastalıklar denirken 
eksüdatif plevral sıvıların sıklık sırası demek daha doğru olacaktır.

Sık Görülen Plevral Hastalık Nedenleri
Malign Olmayan Plevral Hastalıklar

Konjestif Kalp Yetmezliğine Bağlı Plevral Sıvı

Konjestif kalp yetmezliği (KKY) transudatif sıvıların en sık nedenidir, KKY nedeniyle 
hastaneye yatırılan olguların %50-90’ında mevcuttur (5,12,13). KKY’ye bağlı plevral 
sıvı %60-85 oranında bilateraldir. KKY bilateral plevral sıvının en sık nedeni olmakla 
birlikte kardiyomegali olmaksızın bilateral plevral sıvı malign bir nedeni akla getirir 
(5). 

Türkiye için yukarıda konu edilen plevra sıvı etyolojilerini veren çalışmalardaki 
verilere göre transüda nedenli sıvıların %83’ünde neden konjestif kalp yetmezliği 
olarak görülmüştür(7).

KKY’li hastaların yıllık mortalitesi %10-16 civarında iken plevral sıvı ile birlikte 
olduğında 1 yıllık mortalite %53’lere kadar çıkmaktadır (8).

Parapnömonik Plevral Sıvı

Parapnömonik sıvı (PPS), akciğer enfeksiyonlarına sekonder olarak plevral boşlukta 
sıvı birikmesidir. Pnömoni (bakteriyel veya viral), bronşektazi veya akciğer apsesine 
sekonder olarak ortaya çıkar. Komplike parapnömonik sıvılar ise, antibiyotiklerle re-
zorbe olmayan ve drenajın gerekli olduğu sıvılardır. Bakteriyel pnömonili hastaların 
%20-57’sinde plevral sıvı vardır ve bunlarında %10 kadarı komplike olarak ampi-
yeme neden olur. Ampiyem gelişen pnömoni olgularında hastanede yatış süresi 
uzamakta, mortalite artmaktadır (14–16). 
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Toplumda gelişen pnömonili olgulardan oluşan bir seride, plevral sıvı varlığında 
mortalitenin yaklaşık 6-7 kat arttığı gösterilmiştir. PPS’ların ABD’de eksüdatif plevral 
sıvının en önemli nedeni olabileceği belirtilmektedir. Çünkü ABD’de bakteriyel pnö-
monilerin insidansının 4 milyon olduğu ve bakteriyel pnömonili hastaların %40’ında 
plevral sıvı geliştiği, yani her yıl 1 milyon PPS olgusunun gelişebileceği tahmin edil-
mektedir (17).

Türkiye İstatistik Kurumu tarafından yayımlanan Sağlık Bakanlığının yataklı te-
davi kurumları verilerinin sunulduğu 2000-2005 yılları arasındaki 5 yılın ortalama 
verilerine göre viral pnömoni tanısıyla hastanelere bir yılda 6542, diğer pnömoni-
lerin kodlamasıyla da 103.197 kişi yatmıştır. 2005 yılından sonra yayınlanan sağlık 
istatistikleri pnömoniler ile ilgili ek bilgi sunmadığından eldeki verilerle bir yılda bek-
lenecek PPS’lı olgu sayısı Türkiye için yaklaşık 42.000 civarında olmalıdır (7).

Pulmoner Emboli Nedenli Plevral Sıvı

Pulmoner embolinin plevral sıvı birikimindeki rolü çoğu kez göz ardı edilmektedir. 
Plevral sıvının etyolojisinin bilinmediği her durumda pulmoner emboli ayırıcı tanı-
da ele alınmalıdır. Çalışmalara göre standart grafi ile pulmoner embolili olguların 
%40’ında plevral sıvı izlenirken bilgisayarlı tomografi (BT) ile bu oran %47’lere ka-
dar çıkmaktadır (5). Halbuki, en geniş plevral sıvılı olgu serilerinde bile pulmoner 
embolili hastaların %5’inden daha azında sıvı nedeni olarak saptanabilmiştir. Çalış-
malar arasındaki uyumsuz sonuçlar sıvı etyolojisi araştırılırken pulmoner embolinin 
yeterince akla gelmemesinden kaynaklanıyor olabilir (7). Pulmoner embolilere bağlı 
plevral sıvı sıklığının aslında yaygın bir sorun olduğu ve kalp yetmezliği, pnömoni 
ve malign hastalıklardan sonra dördüncü sıklıkta görüldüğü bildirilmiş, plevral sıvısı 
olan pulmoner embolili olguların ancak %2.1’inin yaşamları sırasında tanı alabildi-
ğine dikkat çekilmiştir (8).

Tüberküloza Bağlı Plevral Sıvı

Tüberküloza Bağlı Plevral Sıvı (TP) insidansı toplumdaki tüberküloz insidansı ile 
benzerlik gösterir. Gelişmekte olan ülkelerde tüm plevral efüzyonlu olguların 
%30-80 ini oluşturabilmektedir ve pulmoner tüberkülozla gelenlerin %30’unda 
görülebilmektedir (5). Tüberkülozun yaygın olduğu ülkelerde, eksüdatif plevral 
sıvıların en önemli nedeni tüberküloz olabilmektedir. Ruanda’dan bildirilen 127 
hastalık bir seride plevral sıvı nedeni olarak olguların %86’sında tüberküloz sap-
tanmıştır (18). Tüberkülozun yaygın olmadığı gelişmiş ülkelerde tüberküloza bağlı 
plevral sıvıların oranı %1’lere kadar düşmektedir. Örneğin, ABD’de bir yılda TP 
nedenli yaklaşık 1100 olgu görülmüştür (5). Antitüberküloz ajanların kullanılması 
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ve kontrol programlarının işlerliği gelişmiş ülkelerde tüberküloz insidansını belir-
gin olarak azaltmıştır. İnfeksiyon kontrolünün sağlanması TP’nin artık neredeyse 
sadece primer infeksiyon sonucu ortaya çıkmasına yol açmıştır. Tüberküloza bağlı 
plevral sıvıların görülme sıklığı kadar, olguların yaş ortalaması da toplumdaki tü-
berkülozun seyriyle ilişkilidir. Bir ülkede tüberküloz basiliyle temas erken yaşta 
başlıyor ise bir primer infeksiyon komplikasyonu olan tüberküloza bağlı plevra sıvı 
erken yaştaki bireylerde görülmekte, tüberküloz insidansı bir ülkede düşük ise TP 
daha sık olarak orta yaş ve yaşlılarda görülmektedir. Sonuçta, gelişmiş ülkelerde 
TP orta-ileri yaş hastalığı iken, gelişmekte olan ülkelerde genç yaş hastalığıdır (7). 
Ancak TP yaş ortalaması gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde gittikçe ileri yaşa 
doğru yükselmektedir. TP’li olguların yaş ortalamalarının ileri yaşa doğru gelme-
sinde, postprimer infeksiyonun etyopatogenezde daha sık görülmesi, yaşlı eriş-
kinlerde primer infeksiyon görülme oranının artması sorumlu olabilir. Ancak HIV 
infeksiyonunun artması tüberkülozla paralel olarak tüberküloz plörezi insidansını 
artırmaktadır. 

Toplam 12.417 tüberküloz hastası 2016 yılında verem savaşı dispanserleri ka-
yıtlarına girmiştir. Toplam olgu hızı yüz binde 16.2’den yüz binde 15.6’ya (-%4.) 
düşüş göstermiştir. Hastaların %61.3’ü (7.616) akciğer tutulumu, %33.6’sı (4.169) 
akciğer dışı organ tutulumu, %5.1’i (632) hem akciğer hem de akciğer dışı tutulum 
göstermiştir. Akciğer dışı organ tüberkülozu olgularında en sık ekstratorasik lenf 
bezleri (%27.8) ve plevra (%23.4) tutulumu olduğu tespit edilmiştir (19).

Diğer Transudatif Plevral Sıvılar 

Siroz ve nefrotik sendromların çoğu transüdatif sıvı alt grubunda yer almaktadır 
(13). Genellikle iyi huylu kabul edilmekle birlikte, hepatik yetmezlik ve böbrek yet-
mezliği ile ilişkili sıvıların yakın zamanda 1 yıllık mortalite oranları sırasıyla %25 ve 
%46 olarak verilmiştir (20). Hepatik hidrotoraksta risk son dönem karaciğer hastalı-
ğına benzerdir. Böbrek yetmezliği ve efüzyonu olan hastalarda, hemodiyalize giren 
ve efüzyonu olmayan hastalara göre üç kat fazla ölüm riski vardır (20).

Pnömotoraks

Pnomotoraks, plevral boşlukta (visseral ve pariyetal yapraklar arasında) serbest hava 
birikmesi olarak tanımlanır. Spontan ve edinsel olarak sınıflandırılır. Spontan pnö-
motoraks da primer (PSP) ve sekonder spontan pnomotoraks (SSP) şeklinde ikiye 
ayrılmaktadır. PSP ABD’de her yıl 20000 kişiyi etkilemektedir (13). Erkeklerde yılda 
100.000’de 7.4-18 kadınlarda ise 100.000’de 1.2-6 oranında gorulmektedir (21). 
Sigara PSP gelişiminde en onemli risk faktörüdür. Hastaların yaklaşık %90’ı sigara 
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icmektedir. Sigara içenlerde PSP gelişme riski içmeyenlere göre kadınlarda 9, er-
keklerde 22 kat daha yüksek bulunmuştur. İcilen sigara miktarı ile pnomotoraks 
gelişme riski arasında ilişki bulunmuştur (22). Sigaranın bırakılması ile pnömotorak-
sın tekrarlama riski belirgin azalmaktadır (23). Birçok respiratuar hastalık sekonder 
spontan pnomotoraksa neden olabilir. Gelişmiş ülkelerde en sık SSP nedeni kronik 
obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) iken (24), gelişmekte olan endemik bölgelerde 
en sık neden pulmoner tüberkülozdur (25).

Malign Plevral Hastalıklar

Malign Plevral Sıvı

Malign plevral sıvılar (MPS), eksüdatif sıvıların ikinci önde gelen nedeni (PPS’lara 
yakın) ve torasentez geçiren hastalar arasında eksüdaların önde gelen nedenidir; 
Amerika Birleşik Devletleri’nde bu nedenle yılda 125.000’den fazla hastane yatışı 
olmaktadır; bu hastalarda %11.6 ölüm oranı ve buna bağlı hastane ücretleri yıllık 5 
milyar doların üzerinde olmaktadır (26). MPS, plevranın primer tümörüne bağlı geli-
şebildiği gibi çoğunlukla başka organ kanserlerinin metastazına bağlı gelişmektedir.

Akciğer ve Diğer Organ Kanserlerine Bağlı Malign Plevral Sıvı

Plevral boşluğun tümörleri primer veya sekonder olabilirler. Akciğerden 3 ve meme-
den metastaz şeklinde olan metastatik tümörler daha sıktır. Metastazlar ABD’de yıl-
da 200.000’den fazla insanı etkilemekte ve infeksiyonlardan sonra eksüdatif plevral 
efüzyonların en sık rastlanılan sebebini oluşturmaktadır (4,5).

Malign ve paramalign sıvıların en sık nedeni akciğer kanseridir. Akciğer kanserli 
hastaların ilk değerlendirilmeleri sırasında yaklaşık %15 oranında plevral sıvı mevcut-
tur. Hastalığın seyri sırasında ise yaygın akciğer kanseri olan hastaların %50’sinde 
plevral sıvı gelişir. Plevral sıvılar her hücre tipinde görülebilmekle birlikte, akciğer 
adenokanserli hastalarda daha sıktır. Meme kanseri ikinci sıradadır ancak bazı top-
luluklarda akciğer kanserini geçebilmektedir. Akciğer kanseri ve meme kanseri tüm 
malign plevral sıvıların %65’ini oluşturmaktadır. Tüm MPS’lerin %80’inden akciğer, 
meme, over, mide kanserleri ve lenfomalar sorumludur. Lenfomaların tüm tiplerinin 
klinik seyirleri süresince %20-30’unda MPS veya asit görülebilmektedir. Spontan 
şilotoraksın da en önemli nedeni lenfomalardır. MPS’lı olguların %7’sinde primer 
organ bilinmemektedir (5).

MPS, tanı anından itibaren 4 ila 7 ay ortanca sağkalım ile kötü prognozla iliş-
kilidir. Efüzyonları “dokunmak için çok küçük” olarak kabul edilen hastalarda bile 
sağkalım, sıvısı olmayan hastalara göre anlamlı şekilde daha kısadır (27,28). 
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Akciğer kanseri malign plevral tutulum olmadan, sekonder nedenlerle, örneğin 
beslenme sorunları nedeniyle hipoproteineminin serum onkotik basıncını azaltma-
sı, 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, şi-
lotoraks veya pulmoner emboliden dolayı da görülebilir (13).

Türkiye sağlık istatistiklerine göre beklenen kanser sayıları dikkate alındığında 
yıllık 40.000 civarında MPS’li olgu beklenmesi gerekir (7).

MPS’li olguların yaş eğilimleri incelendiğinde; çoğu seride yaş ortalamasının 
50’den yukarı, olguların %83’ünün 50 yaşın üzerinde olduğu bildirilmiştir (28).

Malign Plevral Mezotelyoma 

Mezotelyomalı olguların yaklaşık dörtte üçünde plevral sıvı gelişmektedir (4). Türkiye 
için yıllık mezotelyoma olgu sayısı 1100 civarında belirlenmiş olup, bu rakama göre 
her yıl MPS’lerin yaklaşık 700-800’ünden mezotelyoma sorumlu görünmektedir (29). 

Malign mezotelyoma, plevra, periton, perikart veya tunika vajinalis’ten gelişe-
bilen, mezotel hücrelerinden köken alan mezotelyal örtünün primer malign tümö-
rüdür. Mezotelyoma olgularının büyük çoğunluğu -%90- plevrada görülür. Malign 
Plevral Mezotelyoma (MPM) etyolojisinde bugün için iyi bilinen iki önemli neden, 
her ikisi de mineral lif olan asbest veya erionite ile temastır. MPM’de hastalığın cins 
ve yaş dağılışı, latent süre, temas süresi, temas dozu, eşik değer gibi epidemiyolojik 
özellikleri temas şekli ile yakından ilişkilidir. Mezotelyoma insidansı açısından ülkeler 
arasında ve ülke içinde belirgin farklılıklar bulunmaktadır. Avrupa ülkelerinin pek 
çoğunda kaba insidans hızı milyonda 10-20 olgudur. ABD’de, mezotelyoma için 
gerçek rakam tam olarak bilinememekle birlikte, bu günlerde yıllık 2.500 civarındaki 
olgu ile hastalığın çıkabileceği en yüksek sıklığa ulaştığı kabul edilmektedir. Avru-
pa’da yıllık olgu sayısının yakın zamanda 9.000 civarına ulaşması beklenmektedir. 
İngiltere’de halen yıllık 2.200 mezotelyoma olgusu tahmin edilirken, 2011-2015 
yılları arasında sayının 2.200–2.500 olgu ile en üst düzeye çıkacağı beklenmektedir. 
Avustralya’da yıllık mezotelyoma olgu sayısı 600 civarındadır (30).

 Mezotelyoma riskinin, asbest ile teması olmayan bir popülasyon için 2.2- 
4/1.000.000 kişi-yıl arasında olduğu bildirilmektedir. Asbest teması olsun olmasın, 
tüm dünya için belirlenen ortalama yıllık mezotelyoma riski erkekler için 1.3/100.000 
kişi-yıl, kadınlar için 0.2/100.000 kişi-yıl olarak bildirilmiştir. Erkeklerde insidansın 
daha yüksek olması mesleki ilişki nedeniyledir. Asbest ile doğrudan temaslı kişiler, 
yani asbest temaslı işçiler arasında mezotelyoma orantılı ölüm hızı %3.9-6 arasında 
bildirilmiştir (30). 
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Dünya’da belirlenen en yüksek MPM insidans hızı, doğuştan erionite temaslı İs-
veç’te yaşayan Karain’li göçmenlere aittir. MPM insidansı erkekler için 639/100.000 
kişi-yıl, kadınlar için 1267/100.000 kişi-yıl olarak belirlenmiştir. MPM nedenli oran-
tılı ölüm hızı %78 olarak tespit edilmiştir. İlgili hızlar, İsveç popülasyonuna göre 
erkeklerde 135.5 kat, kadınlarda 1336.3 kat yüksek olduğu, dünya ile kıyaslandı-
ğında da erkekler için 229.3 kat, kadınlar için 2004.5 kat yüksek olduğu belirlen-
miştir (31).
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Anatomik Yapı

Plevra, akciğerler, mediasten, perikard ve göğüs duvarını kaplayan, yarı geçirgen gö-
rünümde seröz bir membrandır. Akciğer parankimini örten parça “visseral plevra”, 
hemitoraksı iç yüzden örten parça da “paryetal plevra” olarak adlandırılır (1). Plevra, 
histolojik olarak bir mezotel hücre tabakası (mezotelyum) ve hemen bu tabaka-
nın altındaki kollojen ve elastin liflerden zengin gevşek bir bağ dokusu (subplevral 
konnektif doku)’ndan oluşur (2). Visseral plevra’ya ait mikrovasküler dolaşım kanı 
bronşial arterlerden alır, pulmoner venlere verir. Paryetal plevra dolaşımı ise kanı 
interkostal arterlerden alır, sistemik venlere verir. Her iki plevranın lenfatik drenajı 
da farklıdır (3). Visseral lenfatikler plevral boşluk ile doğrudan ilişki kurmaz. Halbuki 
paryetal plevra’da, submezotelyal alandaki lenf kanalları mezotel hücreleri arasın-
dan ağızlarla (stoma) plevral boşluğa açılırlar (4). 

İki plevral yüzeyin mezotelyal hücre tabakaları arasında çok ince, 10-15 µm ci-
varında, bir sıvı katmanı oluşur. Böylece plevral boşluk normal fizyolojik şartlarda 
“potansiyel bir boşluk” özelliği kazanır (5).

Plevranın esas görevi hyaluronik asitten zengin glikoproteinleri plevral boşluğa 
vermek ve böylece akciğerler ve göğüs duvarı arasındaki sürtünmeyi azaltmaktır (6).

Plevra histolojik olarak incelendiğinde beş katmandan oluşmaktadır: 

1.	 Mezotel hücre tabakası,

2.	 Submezotelyal bağ dokusu tabakası,
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3.	 Superfisyel elastik tabaka,

4.	 Subplevral bağ dokusu tabakası,

5.	 Derin fibroelastik tabaka.

Parietal plevra, visseral plevraya göre daha kalın ve alttaki dokuya daha gevşek 
olarak bağlanmıştır. Parietal plevranın kan dolaşımı sistemik arterlerin dalları tara-
fından karşılanır. Dolaşım lokalizasyona bağlıdır; interkostal arterlerin küçük dalları 
kostal plevrayı beslerken, mediastinal plevra, perikardiyofrenik arterce ve diafrag-
matik plevra, superiorfrenik ve muskulofrenik arterler tarafından beslenir. Kostal 
plevranın lenfatik damarları, önde internal torasik arter boyunca yer alan lenf dü-
ğümlerine, arkada ise internal interkostal lenf düğümlerine drene olur. Mediastinal 
plevranın lenf damarları, trakeobronşial ve mediastinal lenf düğümlerine ulaşırken 
diafragmatik plevranın lenf damarları ise parasternal, orta frenik posterior mediasti-
nal lenf düğümlerine açılır. Parietal plevranın diafragmatik yüzünün lenfatikleri karın 
içi lenfatikleriyle ilişkilidir. Ancak; lenfatik akım karından toraks içine doğrudur. Bu 
nedenle birçok karın içi enfeksiyonları kolayca toraksa yayılırlar. Parietal plevradaki 
lenfatik damarlar 2-6 mm.’lik stomalar aracılığı ile plevral boşlukla ilişkidedir (7).

 Visseral plevra, akciğerleri sarar ve subseröz doku ile akciğere sıkı bir şekilde 
bağlıdır. Akciğerlerin içinde alveollerle devam eder. Bu nedenle, akciğerlerden visseral 
plevranın soyulması çok zordur. Ancak akciğer parçalanarak plevradan parçalar alı-
nabilir. Visseral plevraya gelen kan damarları canlının plevrasının ince ya da kalın ol-
masına göre değişir. Genel olarak visseral plevrası ince olan canlılarda kanlanma pul-
moner dolaşımdan olurken, visseral plevrası kalın olan canlılarda sistemik bronşiyal 
arterler yoluyla olur. İnsan plevrası da kalın olduğu için bronşiyal arterlerce beslenir. 
Visseral plevra yoğun olarak lenfatik damarlarla beslenmiştir. Bu lenfatikler akciğer 
düzeyinde hilusa doğru ilerleyen bir pleksus oluştururlar ve bronşiyal lenf damarları 
ile birleşirler. Visseral plevrada stomaların olmayışı, plevral boşluğa enjekte edilen 
partiküllü maddelerin parietal plevra tarafından temizlendiği görüşünü pekiştirir (8).

Plevra yaprakları interkostal, frenik, vagal ve sempatik sinirlerce innerve edilir. 
Visseral plevra ağrı lifleri taşımaz. Duyu sinir uçları kostal ve diafragmatik parietal 
plevra üzerinde bulunur. İnterkostal sinirler kostal plevra ile diafragmatik plevranın 
periferik kısmını innerve eder. Bu alanlarda oluşan bir irritasyon sonucunda ağrı ilgili 
göğüs duvarında hissedilir. Diafragmanın santral bölümü ise frenik sinir ile innerve 
olur. Santral diafragmatik plevranın irritasyonunda ağrı aynı taraf omuz bölgesinde 
hissedilir (9).

 Visseral ve parietal plevradan hava, boya maddesi terapötik amaçlı verilen ilaçlar 
kolaylıkla rezorbe olurlar. Ancak, daha önce geçirilmiş hastalıklar nedeniyle plevra 
yaprakları kalınlaşmış, kapiller yapısında ve lenfatik sisteminde bir bozukluk oluş-
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muşsa rezorbsiyon azalır veya tamamen kaybolur. Kronik plevra hastalıklarındaki 
mayilerin ve havanın uzun süre plevral boşlukta kalması visseral ve parietal plevra-
daki bu bozukluktan kaynaklanır (10).

Plevranın Fizyolojisi

İki plevral yaprak arasında potansiyel bir boşluk mevcuttur. Bu boşluğa “plevral 
boşluk” denir. Bu boşlukta bulunan lenfa niteliğindeki az miktardaki sıvı nefes alıp 
verme sırasında plevral yaprakların birbiri üzerinde rahat kaymasını sağlar. Normal 
plevral boşluk yaklaşık 18-20 mikron m. genişliktedir. Bu boşluk sıvı ya da hava top-
lanması ile radyolojik olarak görünür hale geçer.

Akciğerler normal fonksiyonel rezidüel kapasitede çalışırken göğüs duvarı ve ak-
ciğerlerin birbirine zıt elastik güçleri parietal plevrayı visseral plevradan ayırmaktadır. 
Sonuçta plevral boşlukta ortaya çıkan negatif basınca “plevral yüzey basıncı” denir. 
Bu basınç torasik kavitenin dışa çekimi ve akciğerlerin içe çekimi arasındaki dengeyi 
temsil eder. Plevral boşlukta basınç uniform değildir. Akciğerlerin üst kısmında en 
düşük veya en fazla negatifken alt kısımlarda en yüksek veya en az negatiftir. Ayakta 
duran bir insanda plevral basınç –5 cmH2O’dur. Plevral yüzey basıncı kardiyopulmo-
ner fizyolojide önemlidir. Çünkü bu basınç akciğerler ve kalbin en dış yüzeyindeki, 
torasik kavitenin ise en iç yüzeyindeki basınçtır. Akciğerler, kalp ve torasik kavitenin 
tümü elastik özellikler taşıdığından ve elastik bir organın volümü bu organın içi ve 
dışı arasındaki basınç farkına ve kompliansına bağlı olduğundan plevral basınç bu 
üç önemli yapının volümünü belirler (11).

Plevra boşluğunda normalde 15-50 cc. kadar sıvı bulunur. Plevral sıvı içeriği nor-
malde düşük protein konsantrasyonu (<2 gr/dl) ile, kan pH ve glikoz düzeyi ile aynı 
pH ve glikoz düzeyi içerir. Plevral sıvı esas olarak parietal plevradan yapılır ve Starling 
kanunlarına uygun bir dolaşım gösterir, visseral plevradan rezorbe edilir (12).

Plevral Sıvı Oluşumunda Rol Oynayan Faktörler

Plevral Membrana Uygulanan Basınçlar

Plevral sıvının salınmasında kan plazması kolloidal basıncı, intraplevral basınç, pa-
rietal plevranın kolloidal basıncı, parietal plevranın kapiller hidrostatik basıncı ve 
visseral plevranın kapiller hidrostatik basıncı etkili olur. Bu etkileşimin bozulması, 
plevral boşlukta sıvı toplanmasına neden olur.

Plevradaki sistemik kapillerlerin hidrostatik basıncı 30 cmH2O, visseral plevradaki 
ise 11 cmH2O’dur. Plevral boşluktaki hidrostatik basınç da ortalama –5 cmH2O’dur. 
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Buna göre parietal plevra kapillerleri ile plevra boşluğu arasındaki hidrostatik basınç 
farkı 30-(-5)=35 cmH2O’dur. Visseral plevra kapillerleri ile plevral boşluk hidrosta-
tik basınç arasındaki fark da 11-(-5)=16 cmH2O’dur. Buna göre parietal plevradan 
visseral boşluğa, oradan da visseral plevraya geçişi sağlayan hidrostatik basınç farkı 
35-16=19 cmH2O’dur. Parietal plevra ile visseral plevra arasındaki geçişi etkileyen 
ikinci bir faktör, bu ortamlar arasındaki değişik protein fraksiyonuna bağlı olan on-
kotik basınçlardır. Parietal plevrada bulunan sistemik kapillerlerin onkotik basıncı 
34 cmH2O, plevral boşluktaki onkotik basınç 8 cmH2O’dur. Bu iki ortam arasındaki 
onkotik basınç farkı 34-8=26 cm.H2O’dur. Visseral plevra kapillerlerinin onkotik ba-
sıncı 34cmH2O, plevral boşluktaki onkotik basınç 8 cmH2O, bu iki ortam arasındaki 
basınç farkı 34-8=26 cmH2O’dur. Parietal plevradan plevral boşluğa sıvı geçişini 
sağlayan net basınç, bu ortamlar arasındaki hidrostatik ve onkotik basınç farkına 
eşittir. Bu fark 35-26=9 cmH2O’dur (Şekil 1) (13).

Sıvının plevral boşluktan visseral plevraya geçişi ise farklıdır. Bu iki ortam ara-
sındaki onkotik basınç farkı hidrostatik basınç farkından daha fazladır. Bu nedenle 
sıvı plevral boşluktan visseral plevraya bu iki ortam arasındaki onkotik ve hidrostatik 
basınç farkları ile geçer. Bu da 26-16=10cmH2O’luk net bir basınçtır (14).

Şekil 1:	 Plevral sıvı fizyolojisi. C: 
Parietal plevra; E: Visseral 
Plevra; D: Lenfatik kanal; 
F: Lenfatik por; H: İntrap-
levral boşluk.
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Plevral Membran Kalınlığı

Pariyetal plevra kalınlığı (30-40 µm) visseral plevraya oranla daha incedir. Büyük mo-
leküllü partiküllerin pariyetal plevradan daha hızlı gerçekleşmektedir. Plevral sıvının 
yaklaşık 0.3 mL/kg sıvı ve 1 g/dL protein içeriğinin korunabilmesinin plevral memb-
rana uygulanan basınçlar, membran kalınlığı ve membran filtrasyon özellikleri dışın-
da başka faktörlerin varlığı ile de gerçekleşebileceği öne sürülmüştür. 

Plevral İnterstisyel Uzaklık 

Sıvı sistemik kapillerden, plevral interstisyumu ve plevra membranını geçerek plevral 
boşluğa ulaşır. Parietal plevranın sistemik kanlanması ve lenfatik drenajı plevra lboş-
luğa anatomic olarak yakın konumlanmıştır. Bu nedenle plevral sıvının salınımından 
ve emiliminden büyük oranda parietal plevra sorumludur. 

Plevral Kanlanma

Plevral sistemik dolaşım sıvı oluşumunda sorumludur. Bu nedenle parietal plevra-
nın kanlanması plevral sıvının oluşuma katkı sağlamaktadır. Pulmoner dolaşımın sıvı 
oluşuma bir etkisi yoktur. 

Plevral Sıvı Emiliminde Rol Oynayan Faktörler

Plevral sıvının salınımı ve emilimi bir denge halinde sürdürülmektedir. Böylelkike 
plevral boşluktaki sıvı miktarı sabit kalmaktadır. Sağlıklı bireylerde plevral emilim 
hızı 0.01-0.02 mL/kg/saat hızındadır. Plevral boşlukta sıvının artması durumunda 
lenfatik kanallar normalin 20-30 kat hızında sıvıyı drene edebilirler. Drenaj sırasında 
sadece basınç farkı dışında başka da faktörlerin rol aldığı düşünülmektedir. Sürekli 
negatif basınç içerisinde emilim sürekliliğinin başka türlü sağlanamayacağı aşikar-
dır. Lenfatik sistem emilimini pariyetal plevra yüzeyinde bulunan lenfatik stomatalar 
aracılığıyla yapar. Stomatalardan emilen sıvı lakunalarda toplanır, buradan toplayıcı 
lenfatiklere ve interkostal lenfatiklere akarlar ve parasternal ve buradan periaortik 
lenf nodlarına boşalırlar. Lenfatik damarlarının kontraktilitesi solunum hareketlerin-
den, hormonal, sitokin ve adrenerjik uyarılardan etkilenir (15).

Plevral Effüzyon Oluşumundaki Mekanizmalar

1.	 Kapiller hidrostatik basıncın arttığı haller:

a.	 Sol kalp yetmezliği.

b.	 Çeşitli damar hastalıklar.
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2.	 Kapiller damarda onkotik basıncın azaldığı haller:

a.	 Hipoproteinemi.

b.	 Nefrotik sendrom.

c.	 Karaciğer kronik sirozu. 

3.	 Kapiller permeabilitenin arttığı haller: 

a.	 Tüberküloz.

b.	 Diğer allerjik hastalıklar.

c.	 Pnömoni ve diğer enfeksiyonlar.

d.	 Tümöral oluşum.

4.	 Plevral boşlukta basıncın azalması (intraplevral negatif basıncın artması):

a.	 Tüm akciğer kollapsı (atelektaziler).

5.	 Periton boşluğundan sıvının plevraya geçmesi:

a.	 Ascitis.

6.	 Lenfatik ve venöz blokaj:

a.	 Malign lenfomalar.

b.	 Primer bronş kanserleri metastazları.

c.	 Primer plevra tümörleri.

d.	 Malign tümörlerin çeşitli plevra metastazları.

e.	 Sarı tırnak sendromu (yellow nail syndrome)

Plevral Sıvının Normal İçeriği

Miktarı: 0.1-0.2 ml/kg.		  Protein: 1-2gr/dl.

Hücre/mm3: 1000-5000		  Albumin: %50-70

Mezotel hücresi: %3-70		  Glukoz: ~plazma düzeyi

Monosit: %30-75		  LDH: <%50 plazma düzeyi

Lenfosit: %2-30			   PH: >=plazma

Granülosit: %10

Transüda: 

1.	 Protein %3gr’dan az.

2.	 Dansite 1015’in altında. 

3.	 Görünüş: Berrak, hafif sarı. 

4.	 Hücre az, epitel hücresi çok. 

5.	 Rivalta negatif. 
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6.	 Fibrin ağı yok

7.	 Protein plevra/serum <0.5 

8.	 Plevra LDH düzeyi <200 

9.	 LDH plevra/serum <0.63

Eksüda:

1.	 Protein %3 gr’dan çok.

2.	 Dansite 1015’in üstünde

3.	 Görünüş: Berrak sarı, bulanık veya iltihabi.

4.	 Hücre fazla; lenfosit, parçalı, epitel hücresi az.

5.	 Rivalta pozitif

6.	 Fibrin ağı var

7.	 Protein plevra/serum >0.5 

8.	 Plevra LDH düzeyi >200

9.	 LDH plevra/serum >0.63.

Bu kriterlerin sensitivitesi %100 olmakla beraber, spesifitesi %72’dir. Bunun ne-
deni uzun süreli kalp yetmezliği olanlarda diüretik tedavisinin plevral sıvı protein dü-
zeyini eksüda sınırına çıkarmasıdır. Bu yüzden bu ayrımı daha güvenilir yapabilmek 
için albümin gradyeni önerilmektedir.

	 Eksüda	 Sensitivite	 Spesifite

Serum albumin-effüzyon albumin:	 <1.2 gr/dl.	 %95	 %100

Serum kolesterolu:	 >60 mg/dl.	 %100	 %95

Düşük pH ve glikoz seviyesi ile yüksek LDH düzeyi ampiyem dışında, malignansi, 
tüberküloz, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis ve özofagus rüptüründe de 
olur. Özellikle bu durum komplike parapnömonik effüzyonların tanınması ve teda-
visinde çok önemlidir. 

Malign plevral effüzyonlarda ise plevral sıvı pH’sının <7.3 veya plevral sıvı glikoz 
düzeyinin <60 mg/dl. olması survival kısalığı ile koreledir (2.1 aya karşılık 9.8 ay). 
Ayrıca düşük pH seviyesi olanlar plöredezise daha az yanıt verirler. Ayrıca pankre-
atit ve özofagus rüptürü dışında yüksek amilaz düzeyi de malignansiyi işaret eder. 
Pankreatit olgularında genellikle sol tarafta eksüda niteliğinde biriken sıvıda amilaz 
düzeyi serumdan yüksek olarak bulunur. 

Transüdatif Effüzyon Nedenleri

–	 Konjestif kalp yetersizliği.
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–	 Asit.

–	 Siroz.

–	 Atelektazi.

–	 Nefrotik sendrom.

–	 Hipoalbüminemi.

–	 Pulmoner emboli (nadiren).

–	 Periton dializi.

–	 Sarkoidoz (nadiren).

–	 Üriner traktüs obstrüksiyonu.

–	 Postpartum dönem.

–	 Meigs sendromu. 

Eksüdatif Plevral Effüzyonlar

–	 Neoplastik (primer veya sekonder akciğer ve plevra tümörleri ve lenfomalar).

–	 Pulmoner enfeksiyonlar (bakteriel, tüberküloz, mantar, parazit, atipik pnömoni 
etkenleri).

–	 Pulmoner emboli.

–	 Diğer enflamatuar hastalıklar (pankreatik hastalıklar, subfrenik, intrahepatik, int-
rasplenik abse, özofagus perforasyonu, radyasyon tedavisi, lenfanjiomyomato-
zis).

–	 Kollajen doku hastalıkları (özellikle romatoid artrit ve sistemik lupus eritemato-
zis).

–	 İlaçlara bağlı (nitrofurantoin, dantrolen, metiserjid gibi).

–	 Hemotoraks.

–	 Şilotoraks.

–	 Diğerleri (asbestozis, Dressler Sendromu, Meigs Sendromu, Yellow Nail Sendro-
mu, sarkoidozis, trapped lung, postpartum plevral effüzyon, ami-loidoz, ovarian 
hiperstimülasyon sendromu, iatrojenik nedenler, perikardiyal hastalıklar, amilo-
id, elektrik çarpması).

–	 Gastrointestinal nedenler (abdominal cerrahi, diafragmatik herni, endoskopik 
varis skleroterapisi)

Plevral efüzyonlarda etyolojiye yönelik olarak yapılan çalışmalar tanı aşamasında 
önemli bir rol oynamaktadır. Bu yüzden plevral sıvıdan alınan örnekler uygun koşul-
larda laboratuvara ulaştırılarak incelemeye alınmalıdır. Bu bölümün diğer alanların-
da plevral efüzyona tanısal yaklaşımlar ele alınacaktır.
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Histoloji

Plevra dokusu, özelleşmiş epitelyal hücreler olan mezotel hücreleri ile örtülü, se-
röz kavitelerden biri olan toraksı ve bu bölgedeki organları çevreleyen bir örtüdür. 
Embryonel olarak mezotel, türe bağlı olarak gebeliğin 8. ve 18. günleri arasında ge-
lişir (1). İnsanlarda ise 14. günde yuvarlak ya da kübik şekilli hücrelerden, uzayarak 
yassılaşmış hücrelere değişerek çölomik boşlukları örter (2). Memeli türleri arasında 
mezotel benzerlikler gösterir (3).

Plevra dokusu, tek tabakalı uzamış, yassılaşmış, skumöz benzeri çapı 25µm olan, 
oval ya da yuvarlak, merkezi nükleusu olan mezotel hücreleri ile örtülmüştür. Dinle-
nim halinde bağ dokusu stroması ile desteklenmiş ince bir bazal membran üzerine 
yerleşir. Plevrayı döşeyen hücreler çoğunlukla skuamoid olup, kübik mezotel hüc-
releri mediastinal plevranın septal katlantılarında bulunur (4). Elektron mikroskopik 
analizde skuamoid olanlarla kübikler arasında nükleus ve organeller açısından fark 
vardır. Skuamoid hücrelerin nükleusu yuvarlak ya da ovoid iken, kübik hücrelerinki 
daha büyük olup belirgin nükleolus içerir. Skuamoid hücrelerin organelleri merkeze 
yerleşmiş olup mitokondri sayısı azdır; golgi aparatı iyi gelişmemiş ve düz endoplaz-
mik miktarı azdır. Kübik mezotel hücrelerinde mitokondri sayısı artmış, golgi aparatı 
ve endoplazmik retikulum gelişmiş olup, metabolik olarak aktiftir (5).

Mezotel hücreleri arasındaki sınırlar kıvrıntılıdır ve birbiri ile örtüşür. Mezotel 
hücreleri sadece N-chaderin eksprese eden epitellerden farklı olarak, E-N ve P-cha-
derinin hepsini eksprese eder (6). Normal mezotelyumun intakt tabakaları memb-
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ranla birlikte olan zonula occludens (ZO)-1 eksprese eder. Ayrıca mezotel hücreleri 
pankeratin, sitokeratin 5/6, kalretinin poziftir (7).

Visseral plevranın mikroskobik anatomisine bakıldığında temel olarak dört bölüm 
göze çarpmaktadır. En dışta tek sıralı mezotel hücreleri, altında ince submezotelyal 
bağ dokusu, elastik tabaka ve akciğer parankimine uzanan bağ dokusu; bu bölümleri 
oluşturur (Şekil 1). Burada en çok varyasyon elastik tabakada gözlenir. Genellikle elas-
tik tabaka iki ayrı bölüm olarak tanımlanmaktadır. Submezotelyal bağ dokusunun 
altında oldukça ince dış elastik tabaka yer alır. Dış elastik tabaka, lob boyunca de-
vam eder, ancak interlobuler septaya uzanmaz. Bu tabakadan sonra sistemik bronşial 
arterin dallarından oluşan arter, plevral ven ve lenfatikleri içeren kalın gevşek bağ 
dokusu bulunur. Vücudun diğer yerlerine zıt olarak lenfatikler kapaklıyken, venler ka-
paklı değildir. Bu alandan sonra rölatif olarak daha kalın bir iç elastik tabaka yer alır, 
periferik alveollerin elastik tabakası ile birleşir, interlobuler septaya dalar. Ancak iç ve 
dış elastik tabakaları plevranın her alanında görmek mümkün değildir (8,9). 

Paryetal ve visseral plevra yapısal olarak farklıdır. Paryetal plevranın bağ dokusu 
incedir, plevral boşluk kalınlığından birkaç mikron bile fazla değildir. Bağ dokusundan 
sonra devamlılık göstermeyen elastik tabaka yer almaktadır. Daha altta sırasıyla sıkı 
bağ dokusu ya da endotorasik fasya, kalınlığı alandan alana değişen yağ dokusu ve 
göğüs duvarının çizgili kası yer almaktadır. Visseral plevranın bağ dokusu rölatif olarak 
daha kalındır. Paryetal plevra özelleşerek stomatayı oluşturur. Bu alanlar peritoneal ve 
plevral kaviteler arasında geçişi sağlar. Stomata kübik mezotel ile döşeli 3-12 µ çapın-
da diafragmatik yüzde, omental süt çizgilerinde bulunur. Submezotelyal lenfatiklere 
açılarak sıvı, hücre, bakteri ve partiküllerin ortamdan uzaklaştırılmasını sağlar (10,11).

Plevranın temel iki fonksiyonu vardır. Bunlardan biri koruyucu bariyer oluşturmak 
diğeri de toraksda yer alan organlara hareket esnasında kayganlığını sağlamaktır. 

(a) (b)

Şekil 1:	 (a) Plevranın yüzeyi tek sıralı mezotel hücreleri ile döşelidir. (b) Submezotelyal 
bağ dokusu, elastik tabaka ve akciğer parankimine uzanan bağ dokusu.



21BÖLÜM 6 | Plevra Patolojisi E

Ayrıca mezotel hücrelerinin sıvı ve hücre transportu, inflamasyonun rezolüsyonu, 
doku onarımı, yapışıklıkları önlemek için fibrin depozitlerinin çözülmesi, mikroorga-
nizmalar ve tümörlerin yayılmasını önlemek diğer görevleridir (3,12,13).

Plevranın Nonneoplastik Hastalıkları

Plevradaki nonneoplastik patolojiler plevrada diffüz kalınlaşmaya neden olabileceği 
gibi lokal olarak plevrada kalınlaşmaya neden olarak kitle oluşturup maligniteyi tak-
lit edebilir (Tablo 1). 

Diffüz Plevral Lezyonlar

Plevranın Fibröz ve Fibrinöz Plöritleri

En sık gözlenen benign plevral patolojilerdir. Viral, bakteriyel, fungal, mikobakteri-
yel enfeksiyonlar; ilaç reaksiyonları, pnömotoraks, hemotoraks; akciğerin tümörleri, 
enfeksiyonları, travma, toraks cerrahileri, çevresel ve mesleki maruziyetler sonucu 
oluşur. Fibröz ve fibrinöz plörit malign plevra patolojilerinin çevresinde de bulunabi-
lir. Bu nedenle kapalı plevra biyopsilerinde bu görünümün olması, klinik olarak ma-
lignite düşündüren olgularda maligniteyi ekarte ettirmez. Mikroskopik olarak fibri-
nöz plörit akut bir reaksiyondur. Plevranın yüzeyi fibrin ve eksüda kitlesi ile kaplıdır 
(Şekil 2). Fibrin ve eksüdanın altında plevra yüzeyine dik yerleşmiş prolifere vasküler 
yapılar, miksoid bağ dokusu, lökositlerin hakim olduğu mikst inflamasyon bulunur. 

Tablo 1: Plevranın nonneoplastik lezyonları

Diffüz plevral lezyonlar Lokalize plevral lezyonlar

Fibröz plörit
Fibrinöz plörit
Granülomatöz plörit
Eozinofilik plörit
Romatoid nodüller içeren plörit
Silikotik nodüller içeren plörit
Yabancı cisim reaksiyonu içeren plörit 
 Ksantomatöz infiltrasyon
Visseral plevral antrakozis
Visseral plevral konjesyone dilate vasküler yapılar
Plevral ossifikasyon ve kalsifikasyon

Pariyetal ve visseral plevral füzyon
Plevral poş
Hyalen plevral plak
Apikal fibröz cap
Nodüler histiositik/mezotelyal hiperplazi
Nodüler amiloid depolanması
Endometriozis
Blesovsky’s hastalığı (rounded atelektazi)
Splenozis
Torakolitiazis
Tekstiloma(gossypiboma)
Plevral psödotümör
Ekstraplevral hematom
Ektopik dokular
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Plevra derinliklerine doğru bu iltihabi granülasyon dokusu görünümü azalarak, orta-
ma fibröz bağ dokusu hakim olur (14). Hemotoraksa bağlı kronik plörit olgularında 
organize hematom ile fibröz plörit biraradadır. Pnömotoraksda visseral plevrada 
subplevral alveoler kollaps, fibrozis ve kronik inflamasyon izlenir. Ayrıca mezotel 
proliferasyonu ve eozinofilik plörit bu tabloya eşlik eder. 

Fibröz ve fibrinöz plörit olgularında histopatolojik incelemede güçlüğe neden 
olan bazı morfolojik bulgular vardır. İnfeksiyon hastalıklarında lökositoklastik nekroz 
denen kirli nekroz bulunur. Bu yanlışlıkla vaskülit lehine yorumlanmamalıdır. Fibröz 
plöritlerin yüzeyinde prolifere mezotel hücreleri bulunur. Bazen çok belirgin olup 
maligniteyi taklit edebilir (14). Ayrıca fibröz ve fibrinöz plöritler belirgin nükleol içeren 
rutin kesitlerde parlak eozinofilik boyanan fibroblastlar içerebilir. Bu görünüm de ma-
ligniteyi taklit eden başka bir histolojik değişikliktir. Yüzeydeki fibrinin organizasyonu 
abartılı granülasyon dokusu oluşturabilir. Bu durum ise sarkomatöz mezotelyomayı 
taklit edebilir. Ayrıca bu hücrelerin keratin eksprese etmeleri fibroblastan çok mezo-
telyal kökenli olduğunu gösterir. Aslında pankeratin pozitifliği malignite için kullanı-
lan faydalı bir bulgudur. Yüzeyden uzaklaştıkça granülasyon dokusu matürleşir. Bu 
nedenle sitokeratin pozitifliğinin plevra derinliklerine doğru gittikçe azalması benign 
patolojiler lehinedir. Ayrıca bazı kronik plörit olgularında lenfoid follikül oluşturan 
lenfoplazmositer inflamasyon; görünüme hakim olabilir. Bu durumda lenfoma ve 
lenfohistiositik tip mezotelyoma ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Lenfoid infiltrasyonun 
immünohistokimyasal olarak poliklonal olduğunun gösterilmesi, lenfoid agregatların 
kalretinin pozitif mezotel hücreleri içermemesi ile kronik plörit tanısı ispatlanır.

Granülomatöz Plörit

İyi gelişmiş nekrozlu veya nekrozsuz granülomlar içeren kronik plörittir (Şekil 3). Ti-
pik olarak etiyoloji enfeksiyöz olup tüberküloz ya da fungaldir. Tüberküloz; plevrayı 

Şekil 2:	 Kronik fibrinöz plöritte 
plevra yüzeyindeki fibrin 
kitlesi.
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subplevral akciğer enfeksiyonunun komplikasyonu, pulmoner hastalığın reenfeksi-
yonundan direkt yayılım ya da hematojen yayılım yolu ile tutar (15,16). Dokuda asit 
fast boyaların genellikle negatif olması nedeniyle biyopsi esnasında mikrobiyolo-
jik tetkikler için de materyal alınması spesifik mikroorganizmanın tespit edilmesini 
sağlayacaktır (14). Bazen epiteloid histiosit ve Langhans tip dev hücreler belirgin 
granülom oluşturmadan plevranın yüzeyini infiltre eder. Bu olgularda kazeifikasyon 
nekrozu fibrin ve eksüda ile birarada plevra yüzeyini kaplar. Tüberküloz tedavisi 
alan olgularda granülomlar silik olabilir, kolay tespit edilemeyebilir. Bu durumda 
genellikle lenfoid agregatların olduğu alanlarda dev hücreler ve az sayıda epiteloid 
histiositten oluşan rezidü granülomlar izlenir. 

Eozinofilik Plörit

Çok sayıda eozinofillerin eşlik ettiği fibröz ya da fibrinöz plörittir (Şekil 4). En önem-
li nedeni pnömotorakstır. Olguların çoğu genç spontan pnömotoraks olgularıdır. 
Ayrıca eozinofilik plörit olgularında perfore, plevraya açılmış kist hidatidin de akılda 
bulundurulması gerekir. Hem biyopsi örnekleri hem de plevra sıvısı skoleks ve kist 
hidatid membranı açısından araştırılmalıdır.

Şekil 3:	 Nekroz içeren granülom-
lar.

Şekil 4:	 Eozinofiller ile infiltre 
plevra dokusu.
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Yabancı Cisim Reaksiyonu İçeren Plörit

Plöredeze bağlı, Boerhaave sendromunda, teratom perforasyonunda ve klozapin 
gibi bazı ilaçlara bağlı izlenebilir (17). Boerhaave sendromunda plevrada yabanci 
cisim tipi iltihabi granülasyon dokusunun yanısıra özofagus rüptürüne bağlı plevra 
sıvısında sindirilmemiş et ve sebze parçaları gözlenebilir. Tekrarlayan pnömotoraks-
larda; talk ve tetrasiklin gibi sklerozan ajanlar kullanılarak plevra yapıştırılır. Bu iş-
lem plevrada fibrozis ve çok sayıda multinükleer dev hücre içeren yabancı cisim tipi 
reaksiyona yol açar (Şekil 5). Multinükleer dev hücrelerin içinde polarize ışıkta röfle 
veren yabancı cisim izlenir. Teratom perforasyonunda ise multinükleer dev hücreler 
keratini materyal içerir (18).

	

Ksantomatöz İnflamasyon

Lipit taşıyan köpüksü makrofajlardan oluşup Erdheim-Chester hastalığında gözlenir. 
Bu makrofajlar Langerhans hücrelerine benzer, ancak CD68 pozitif, Cd1a negatiftir. 
Sıklıkla yaşlı erkekler etkilenip, olguların en sık bulgusu uzun kemiklerdeki sklerotik 
lezyonlardır. Kemik dışında santral sinir sistemi, akciğerler, kalp ve retroperiton tutu-
lur. Olguların %41’inde simetrik, çepeçevre plevral kalınlaşma ya da plevral efüzyon 
ile karakterli plevra tutulumu izlenir. Ayrıca interlobuler septal kalınlaşma, sentrilo-
buler nodüller ve perikardial kalınlaşma gözlenebilir (19).

Romatoid Artrit

Multisistemik bir hastalık olan romatoid artrit akciğer ve plevrayı tutabilir. Plevrada 
diffüz inflamasyon ve plevral efüzyona neden olur. Mikroskopik olarak plevral bul-
gular nonspesifiktir. Ancak fibrinoid nekrozu çevreleyen palizatlaşan, spindle şekilli 
histiositlerden oluşan nodüller, plevra yüzeyine dik dizilim gösteren spindle şekilli 
histiositler; mikroskopik olararak romatoid artriti düşündüren bulgulardır (20).

Şekil 5:	 Talk plöredeze bağlı mul-
tinükleer dev hücre içeren 
yabancı cisim tipi reaksi-
yon.
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Silikotik Nodüller 

Plevrada daha çok plevral lenfatikler boyunca bulunur. Histolojik olarak az ya da çok 
antrakoz pigmenti, girdaplar oluşturan kollajen lifler ve ışığı çift kıran materyalden 
oluşup distrofik kalsifikasyon içerebilir. İyileşmiş granülomlardan ayırıcı tanıda gra-
nülomların merkezinin nekrozdan oluşması yardımcıdır (21).

Plevral Antrakozis

Çevresel ve mesleki maruziyetler visseral plevrada yoğun antrakoz pigmenti depo-
lanmasına neden olabilir. Bu durum visseral plevradaki tümöral infiltrasyonların 
değerlendirilmesinde zorluk yaratır. Özellikle akciğer tümörü nedeniyle yapılan re-
zeksiyonlarda evreleme amacıyla visseral plevranın verhoff elastika boyasında değer-
lendirilmesini zorlaştırır.

Plevral Konjesyon ve Dilate Vasküler Yapılar

Malignite içeren akciğerde, interstisyel akciğer hastalıklarında, konjestif kalp yet-
mezliğinde; visseral plevra konjesyone dilate damarlar içerebilir. Ancak bazen bu tür 
vasküler yapılar bir vasküler neoplastik hastalığın bulgusu olabilir. Diffüz pulmoner 
lenfanjiyomatoziste diffüz plevral, interlobuler, septal ve mediastinal lenfatiklerde 
proliferasyon ve dilatasyon izlenir. Özellikle gençler ve genç erişkinlerde gözlenir. 
Ayrıca anjiyosarkom; plevrada konjesyone dilate vasküler yapılara benzeyen infiltras-
yon alanları oluşturabileceğinden ayırıcı tanıda düşünülmelidir (22). 

Plevral Ossifikasyon ve Kalsifikasyon

Konjestif kalp yetmezliği, pulmoner fibrozis, diabetes mellitus, metabolik hastalıklar 
ve amiloidozis; sekonder pulmoner ossifikasyona yol açarken, idiyopatik primer pul-
moner ossifikasyonlar da gözlenebilmektedir. Bu olgularda aynı zamanda plevrada 
da ossifikasyonlar izlenebilmektedir (23).

Lokalize Plevral Lezyonlar

Pariyetal ve visseral plevra füzyonu

Maligniteler ve enfeksiyonlarda visseral ve paryetal plevraların yüzeyleri birleşerek 
plevra boşluğunu ortadan kaldırabilir. Histolojik olarak fibröz bağ dokusu ve kronik 
inflamasyondan oluşur. Arada fibröz bağ dokusu ile çevrelenmiş mezotel hücreleri 
bulunabilir. 
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Plevral Poş

Kronik enfeksiyonlar sonucu plevra boşluğu dışında plevra yaprakları ile çevrelenmiş 
boşluklar oluşmasıdır. Histolojik olarak fibröz ve fibrinöz plörit görünümündedir. İç 
yüzü fibrin ve eksüda kitleleri ile kaplı olabilir.

Hyalen Plevral Plak

Asbest ilişkili hastalıkların en sık bulgusudur. 20-30 yıl gibi uzun maruziyetler sonu-
cu oluşur. Makroskopik olarak plevradan kabarık, iyi sınırlı, beyaz renkli sert nodü-
ler alanlardır. Histolojik incelemede hyalinize, dens kollajen içeren, yer yer kalsifiye 
olabilen iyi sınırlı lezyonlar olarak izlenir. En sık yerleşim yeri paryetal plevrada diaf-
ragmatik kubbe, alt posterolateral kostaların alt yüzüdür. Apeksleri ve kostafrenik 
açıları tutmaz. Nadiren visseral plevrada gözlenir. Belirgin bir semptomu olmadığı 
gibi fonksiyon yetmezliğine de yol açmaz. Malign dejenerasyon gözlenmediği için 
bu olguların takibi gerekmez. Ancak malign mezotelyoma için yapılan plevra örnek-
lemelerinde tümörle içiçe olan alanlar gözlenebilir (24-26).

Apikal Fibröz Cap (AFC): 

Akciğer apekslerini unilateral ve bilateral tutan fibroelastik skarlardır. Etiyolojide 
granülomlar tespit edilememiştir. Endarteritis obliterans ve düşük dereceli inflamas-
yonla patogenezi açıklanmaya çalışılmaktadır. Ancak otopsilerde apikal cap olma-
dan da pulmoner arterlerde mural kalınlaşma tespit edilmiştir. Kronik bronşiolit ve 
vasküler değişiklikler ile istatistiksel anlamlı sonuç elde edilememiştir. İnsidansı yaşla 
artmakla beraber olguların yaşı 16-94 arasında değişir. Çoğunlukla asemptomatik 
olup insidental olarak tespit edilirler. Radyolojik görünümü ve PET’te orta derecede 
tutulumu ile maligniteyi taklit ederler. Makroskopik olarak kama şeklinde, üç kenarlı 
ya da hilal şeklinde subplevral parankime iyi sınırlı dağılım gösteren lezyonlardır. 
Bu görünüm tabanı plevra olan piramide benzer. Uzunluk olarak plevradaki taban 
ölçüldüğünde çapı mikroskopik odaktan 6 cm’ye kadar değişir. Mikroskopik olarak 
visseral plevradan başlayıp subplevral parankimi ve hava yollarını tutabilen matür 
kollajen ve elastik liflerden oluşan fibroelastik skarlaşmadır. Elastik liflerden dolayı 
hematoksilen eozin kesitlerde bazofilik gözlenir. Keskin sınırla normal parankimden 
ayrılır. Fibroblastik odak, distrofik kalsifikasyon, metaplastik ossifikasyon, lenfositik 
infiltrasyon ve lenfoid agregatlar gözlenebilir. Histolojik olarak ayırıcı tanıda roun-
ded atelektazi yer almaktadır. Rounded atelektazi visseral plevranın elastik taba-
kasının üzerinden başlar, halbuki AFC subplevral parankimin fibrozisidir. Rounded 
atelektazi alt lobların posteriorunda yer alır. AFC histolojik olarak elastofibrozise 
benzese de aralarında bir ilişki tespit edilememiştir (27,28).
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Nodüler Histiositik/Mezotelyal Hiperplazi (NHMH)

Histiosit, monosit ve mezotel hücrelerinden oluşan benign mezotelyal lezyonlardan 
biridir. Visseral plevra üzerinde az sayıda yuvarlak hücre agregatlarıdır. Genellikle 
perikardda, peritonda fıtık keseleri üzerinde ve bül yüzeylerinde tariflenmiştir. Rüp-
türe büllerde kronik irritasyon ve inflamasyon nedeniyle oluşur. İnflamasyona bağlı 
histiositik hücreler ve T lenfositler lezyonda toplanarak NHMH’yi oluşturur. Nötro-
filik inflamasyon ve fibrozis gözlenmez. Fibrozisin olmaması inflamasyonun güçlü 
olmamasına ya da inflamatuar sürecin uzun olmamasına bağlıdır. T lenfositlerin 
lezyonda hakim olması, T hücreli immünitenin serozal membranlardaki ana immün 
cevap olduğunu düşündürmektedir (29,30).

Nodüler Amiloid Depolanması

Toraksa izole lezyonlar şeklinde ortaya çıkabilir. Myeloma, kronik enfeksiyonlar, bağ 
dokusu hastalıkları, kronik diyaliz ya da monoklonal gammopatiye bağlı sistemik 
amiloidozis sonucu oluşabilir. Küçük pulmoner arterlerin dallarında amiloid depo-
lanması yaşla birlikte oluşan insidental bulgudur. Yaygın vasküler amiloid depolan-
ması pulmoner hipertansiyona neden olur. Plevral amiloidozis oldukça nadir olup 
sistemik amiloidoz olgularının %1-2’sinde gözlenir. Plevral effüzyona neden olur. 
Nadiren dispne de gözlenebilir. Radyolojik olarak mezotelyomayı taklit etmektedir. 
Histolojik olarak biyopsi örneklerinde gözlenen parlak eozinofilik materyal Kongo 
red ile polarize ışık altında elma yeşili röfle verir. Distrofik ossifikasyon içerebilir. 
Çevresinde seyrek mezotel hücreleri bulunabilir. PET tutulumu nedeniyle maligniteyi 
taklit eder (31-33).

Endometriozis

Endometrial dokunun plevra boşluğuna sağ hemidiyafram içinden implantasyonu 
ile oluştuğu düşünülmektedir. Sıklıkla sağda gözlense de nadiren sol tarafta da izle-
nebilir. Parakolik oluk yolu ile sağ hemidiyafram altından ektopik endometrial doku 
taşınır. Sağ hemidiyaframdaki bu endometrial doku implantları uterustaki endomet-
rial doku gibi nekroza uğrayabilir. Bu diyafram içinde pencereler açar. Endometrio-
zis katamenial pnömotoraksa yol açar. Ektopik endometrial dokunun neden olduğu 
pencereler menstruasyon esnasında abdominal boşluktan toraksa hava geçmesine 
neden olur. Olgularda radyolojik olarak pnömotoraks ve nodüler implantlar izlenir. 
Video yardımlı torakoskopik (VATS) inceleme esnasında nodüller kahverengi izlenir. 
Hormonal manipülasyon ve rezeksiyon ile tedavi edilir (34-36).
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Blesovsky’s Hastalığı (Rounded Atelektazi)

Kollabe akciğer parankiminin kalınlaşmış plevra komşuluğunda; kendi üstüne kat-
lanarak meydana getirdiği periferik kitlelerdir. Plevral kalınlaşma ve plevral efüzyon 
genellikle bu kitlelere eşlik eder. Radyolojik olarak damar ve bronşun kitleye penetre 
olması ile meydana gelen comet’s tail görünümünü oluşturur. Akciğerin her yerinde 
gözlenmekle beraber en sık alt lobların posteriorunda bulunur. Çapı 2-7 cm ara-
sında olup PET negatiftir. Olguların pek çoğunda asbest maruziyeti vardır. Ancak 
mezotelyoma patogenezinin bir parçası değildir (25,26).

Splenozis

Diafragma ve splenik travmanın birarada olmasından sonra splenik dokunun to-
raksa ototransplantasyonudur. Abdominal splenozis ile beraber olabilir, bu splenik 
rüptür olgularının %65’inde görülür. Torasik splenozis daha az oranda olup %18 
oranındadır. Parçalanan splenik dokunun toraksa direkt yayılması, hematojen yayı-
lım, dokunun hipoksiye yanıt olarak büyümesi oluşum mekanizmalarıdır. Nodüler 
ve multiple olup çapı 3 cm’yi bulabilir. Bazı olgularda daha büyük çapa ulaşabilir. 
Kesin tanı histolojik inceleme ile konur. Ayırıcı tanı plevral metastazlar (melanoma), 
lenfoma, plevranın lokalize fibröz tümörü, malign mezotelyoma, invaziv timoma ve 
sklerozan hemanjiomayı içerir (37,38).

Torakolitiazis

Plevral boşluk içinde kalsifiye ya da kalsifiye olmamış yabancı cisimlerdir. Plevra için-
de hareketli yapıdadır. Plevra ya da perikardial yağ dokusunun toraks boşluğuna 
geçmesi; plevral ya da periferal pulmoner lipomanın parçalanması; pulmoner tü-
berküloz odakları; makrofajda fagositik materyalin oluşması öne sürülen oluşum 
mekanizmalarıdır. Genellikle sol hemitoraksta gözlenip, asemptomatiktir. Histolojik 
olarak kalsifikasyon; homojen, yumurta kabuğuna benzer periferal veya merkezi 
olabilir. Kalsifikasyon sık bulgu olmasına rağmen kalsifiye olmadan da tanı alabilir. 
Histolojik olarak hyalinize ve nonhyalinize fibröz bağ dokusu pek çok vakada bulu-
nur. Santral korun kompozisyonu değişkendir. Pek çok olguda kalsifiye, nekroz ya 
da yağ dokudan oluşur (39,40).

Tekstiloma (Gossypiboma)

Yabancı cisim reaksiyonu ile çevrelenmiş pamuk spanç gibi cerrahi malzemelerdir. 
Medikolegal bir durumdur. Kronik ağrı ve abseye neden olabilir. Transtorasik biyopsi 
ile pamuk materyal örneklenerek tanı alabilir ve tedavisi cerrahidir (41).
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Plevral Psödotümör (Vanish Tumor)

Plevral sıvının akciğer fissürü içinde toplanması ile oluşur. Plevral efüzyon varlığında 
elastik doku akciğeri hilusa doğru çeker. Bu genişleme ile sıvı fissüre dolar. Orta lob 
en küçük lob olup çekilmeye duyarlıdır. Bundan dolayı minör fissür %56 oranla en 
çok etkilenen fissürdür. Skar ya da atelektazi bulunmaz. Siroz, konjestif kalp yet-
mezliği ve renal yetmezlikteki transüda karakterindeki efüzyon ile oluşur (42).

Ekstraplevral Hematom

Künt travma, iatrojenik ya da aort rüptürü ile oluşabilir. Travma internal mammarial 
veya interkostal damarların rüptürüne yol açarak kan; ektraplevral ve plevral boşlu-
ğa dolarak hematom oluşur. Hematom organizasyonu ve plevral fibrozis histolojik 
bulgularıdır (43,44).

Ektopik Dokular

En iyi billineni ektopik timus dokusu ve bu dokudan gelişen timomalardır. Eğer 
timoma plevral ektopik timüs dokusundan köken alacaksa anterior mediastinal kit-
leler oluşturur. Klinik olarak başta soliter fibröz tümör ve mezotelyomayı taklit eder 
(45).

Plevranın Neoplastik Hastalıkları

Plevranın neoplastik hastalıkları sık olmakla beraber primer plevra tümörleri nadir-
dir. En sık metastatik tümörler gözlenmektedir. Primer plevra tümörleri 2015 yılı 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ne göre mezotelyal, lenfoproliferatif hastalıklar ve me-
zenkimal tümörler olarak üç gruba ayırılmıştır (Tablo 2) (46).

Mezotelyal Tümörler

Diffüz malign mezotelyoma, Lokalize malign mezotelyoma, iyi diferansiye malign 
mezotelyoma ve adenomatoid tümör plevranın mezotelyal tümörlerini oluşturmak-
tadır (46).

Malign Mezotelyoma (MM)

1. Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi

MM plevranın en sık görülen primer malignitesi olmasına rağmen nadir agresif bir 
neoplazmdır. ABD her yıl 2000 mezotelyoma olgusu tespit edilirken, Fransa’da mil-
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yonda bir olgu tespit edilmektedir (47). Türkiye asbest kontrol proğramında ülke-
mizde yıllık mezotelyoma insidansı 1.6/100.000 bulunmuştur (48). Erkeklerde ka-
dınlara nazaran daha sık gözlenir.

Asbest ile mezotelyoma arasındaki ilişki ilk kez Wagner ve arkadaşları tarafın-
dan 1960 yılında tariflenmiştir (49). Mezotelyoma gelişimi için yaklaşık olguların 
%80’ninde ana etkendir (50). Asbest 30 dan fazla fibröz silikatın ortak adıdır. As-
best maruziyeti mesleki ya da çevresel olabilir. Fiziksel yapıları temel alındığında 
serpentin ve amfibol olmak üzere temel iki forma ayrılır. Krizotil beyaz asbest olup 
bütün asbest tipleri içinde dünyada en fazla üretilen tiptir. Krizotilin plöropulmoner 
hastalıkları indükleyen bütün asbest formları içinde en az zararlı olanı olduğu düşü-
nülmektedir. Asbestin ticari önemi olan amfibol formları kahverengi asbest, amosit 
ve mavi asbest krokidolit‘dir. Krokidolit en tehlikeli formdur (51).

Tablo 2: Plevra tümörleri (46,103,116)

Mezotelyal

tümörler

Lenfoproliferatif 

hastalıklar

Mezankimal

tümörler

Metastatik

tümörler

1. Diffüz malign 
mezotelyoma

Epiteloid 
mezotelyoma

Sarkomatoid 
mezotelyoma

Desmoplastik 
mezotelyoma

Bifazik mezotelyoma

2. Lokalize malign 
mezotelyoma

Epiteloid 
mezotelyoma

Sarkomatoid 
mezotelyoma

Bifazik mezotelyoma

3. İyi diferansiye 
papiller 
mezotelyoma

4. Adenomatoid 
tümör

1. Primer effüzyon 
lenfoması

2. Kronik 
inflamasyon ile 
beraber olan diffüz B 
hücreli lenfoma

3. Plevranın diğer 
lenfoproliferatif 
hastalıkları (Rosai 
Dorfman hastalığı, 
plazma hücreli 
miyelom)

1. Epiteloid hemanji-
oendotelyoma

2. Anjiosarkoma

3. Sinovial sarkoma

4. Soliter fibröz 
tümör

Malign soliter fibröz 
tümör

5. Desmoid tip 
fibromatozis

6. Kalsifiye fibröz 
tümör 

7. Desmoplastik 
yuvarlak hücreli 
tümör 

8.Plevranın diğer 
mezankimal 
tümörleri

1. Primer akciğer 
karsinomu ve 
ekstratorasik 
malignitelerin 
metastazı

2. Psödomezo-
telyomatöz 
karsinomlar
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Bazı mezotelyoma olgularında asbest maruziyet bulgusu yoktur. Asbest dışında 
mezotelyoma nedeni olarak radyasyon, simian virüs 40, herediter yatkınlık, aile-
sel mezotelyoma, eronit, suni mineral lifler, mineraller, organik kimyasallar, diyet 
faktörleri, kronik inflamasyon, nonspesifik ajanlar ve inhibitör ajanlar suçlanmak-
tadır (52-54). Karbon nanotübüller; hayvanlarda mezotelyomayı indüklemektedir. 
Ancak insanlarda bu konu ile ilişkili epidemiyolojik bir veri yoktur. Mezotelyoma 
olgularının %1’inden azında diğer kanser türlerinde olduğu gibi BRCA1-associated 
protein–1 (BAP1) mutasyonları ile ilişkilidir. BAP1 hücre siklusunun devamı, DNA 
yaralanmalarının onarımı ve hücresel diferansiyasyon ile ilişkili bir proteindir. BAP1 
kaybı gen delesyonu veya diğer mutasyonlarla oluşur. BAP1 mutasyonlu farelerde 
yapılan deneylerde akciğer, over, meme karsinomları ile mezotelyoma gelişimi tes-
pit edilmiştir (55).

Asbestin mezotelyomayı nasıl başlattığı tartışmalı olmakla beraber bir takım hi-
potezler ile açıklanmaya çalışılmaktadır. Toksik oksijen radikalleri, artmış büyüme 
faktörlerinin kinaz sinyallerini indüklemesi ve kronik inflamasyonun maligniteye yol 
açtığı düşünülmektedir. Asbest lifleri mekanik olarak plevral irritasyonu indükler, 
uzun ve ince asbest lifleri akciğerin derinliklerine inhale olabilir, penetre olarak me-
zotelyal yüzeye ulaşır. Bu durum yaralanma, onarımda uzamış hücre siklusu ve lokal 
inflamasyonla sonuçlanır. Ayrıca asbest lifleri hücre siklusunda mitotik olaya etki 
ederek kromzom anomalilerine ve anöploidiye yol açar. Serbest oksijen ve nitrojen 
radikalleri salınımı ile DNA yaralanmaları ve kırılmaları oluşur (56).

2. Moleküler Özellikleri

Mezotelyomanın moleküler yüzünü ortaya koyan çalışmalar aynı zamanda biyolo-
jisini, agressif davranışını, heterojenitesini anlamamızı; tanı ve tedavisi için kullanı-
labilecek biyobelirteçlere ulaşmamızı sağlayacaktır. Birçok malignitede olduğu gibi 
mezotelyomanın karsinogenezinde de epigenetik faktörler, tümör mikroçevresi, an-
jiyogenezis, apopitozis, hücre proliferasyonu, büyümesi, migrasyon ve invazyonun-
da kullanılan yollar ile tümör süpresör genlerin durumu etkili olacaktır (57) (Tablo 3).

Vasküler Epitelyal Büyüme Faktörü (VEGF) önemli bir anjiyojenik faktör olup, 
çalışmalar tümör nekrozu ve anjiyogenezis ile arasında güçlü bir ilişki bulunduğunu, 
kısa yaşam süresi ile beraber olduğunu ortaya koymuştur (58). VEGF olguların yakla-
şık %30’unda, subtipi VEGF-C ise %37’inde pozitiftir (59,60). Diğer anjiyogenez ile 
ilişkili faktörler fibroblast büyüme faktörü-2 (FGF-2) %50’sinde, hepatosit büyüme 
faktörü (HGF) %80’inde pozitiftir. HGF endotelyal hücre migrasyonunu ve kapiller 
tüp oluşumunu aktive ederek anjiyogenezi aktive eder ve genellikle epiteloid morfo-
lojide pozitiftir (60,61). Araştırmalar VEGF-A ‘yı hedefleyen bevazizumab’ın sisplatin 
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ve pemetrexed ile kombine edilmesinin mezotelyoma tedavisinde faydalı olduğunu 
göstermektedir (62).

İnsanlardaki tümörlerin %50’sinde p53‘ü inaktive eden mutasyonlar bulunur-
ken, mezotelyomaların yalnızca %20-25’inde p53 mutasyonu bulunur (63). P53 
normal olan olgular sisplatin tedavisine duyarlıdır (64,65). Mitokondri aracılı apo-
pitozisi yöneten bcl-2 ailesi hem proapopitotik hem de antiapopitotik proteinleri 
kodlayarak tümör hücrelerini kemoterapinin indüklediği apopitozdan korur ve bu 
ilaçlara dirence neden olur. Mezotelyomada bcl-2 sıklıkla eksprese olmaz. Oysa apo-
pitoz baskılayıcısı olan bcl-xL mezotelyomada güçlü bir şekilde eksprese olur, böyle-
ce mitokondri geçirgenliği ve caspas salınımı ile indüklenen apopitozisi önler. Ayrıca 
apopitozis inhibitörü MCL-1’de mezotelyomada eksprese olarak bcl-xL ile beraber 
tümör büyümesine neden olur (66,67).

Mezotelyomada epidermal büyüme reseptörlerinin (EGFR) artmış düzeyinin etki-
si karsinomlara göre sınırlıdır. EGFR’nin immünhistokimya ile pozitifliği düşük oran-
da olduğu gibi pozitif olanlarda gen amplifikasyonu oranı da düşüktür (68). EGFR 
eksprese eden mezotelyoma hücre hatlarında yapılan çalışmalarda EGFR inhibitör-
leri ile büyüme engellenmesine rağmen, gefitinib ve erlotinib’in klinik değerlendiril-
mesi umut verici değildir (69).

Platelet kökenli büyüme faktörü reseptörü α (PDGFR α) ve PDGFß mezotel hüc-
relerinin büyümesi ile ilişkili olup, PDGFß mezotelyoma olgularının %20-40’ında 
mutasyon içermeden pozitiftir. Kötü prognozla beraberdir (68).

Tablo 3: Mezotelyomadaki moleküler değişiklikler (62,68,69,71,73)

Moleküler değişiklikler

Prognostik önem taşıyanlar VEGR kısa yaşam süresi
PDGFß kötü prognoz
EGFR uzun yaşam süresi
PDGFR kısa yaşamsüresi

Hedefe yönelik tedavi için araştırılanlar VEGF-A
FGFR
CDKN2A
NF2
CD47

Tanı amaçlı kullanılan P16/CDKN2A delesyonu
BAP1 kaybı

VEGR: Vasküler Epitelyal Büyüme Reseptörü; PDGF: Platelet kökenli büyüme faktörü; EGFR: Epidermal büyüme 
faktörü reseptörü; PDGFR: Platelet kökenli büyüme faktörü; FGFR: Fibroblast büyüme faktörü reseptörü; NF2: 
Nörofibromin2; BAP1: BRCA1-associated protein–1.
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Yapılan çalışmalarda EGFR ekspresyonu uzun yaşam süreli mezotelyoma olgu-
larında daha çok gözlenirken PDFR kısa yaşam süreli olgularda daha sıktır. TIE2/Tek 
ekspresyonu anjiyogenezi içeren tirozinkinaz için reseptördür, PDGFR ile düzenlenir, 
kısa yaşam süreli mezotelyoma olgularında önemlidir. Antiapopitozis kısa yaşam 
süreli mezotelyomalarda düzenlenmesi STAT1-survivin ve ilişkili moleküller aracılığı 
ile bozulmuştur. Bu özellik uzun yaşam süresi gösteren mezotelyomalarda gözlen-
mez (70).

Fibroblast büyüme faktörü (FGF) serum ve plevra sıvısında yüksek düzeyde ol-
ması azalmış yaşam süresi ile beraberdir. FGFR1 eksprese eden hücre hatlarında 
yapılan çalışmalarda tirozin kinaz inhibitörü ponatinib’in tümör hücrelerinin bü-
yümesini durdurduğu gösterilmiştir. Bu nedenle FGFR hedefe yönelik tedaviler için 
umut vericidir (71).

Siklin bağımlı kinaz inhibitör 2A (CDKN2A) mezotelyoma olgularının %70’inden 
fazlasında izlenen, en sık homozigot delesyondur. Bu tümör süpresör bir gen olup 
p16 ve ADP-ribosylation faktörü isimli iki proteini kodlar. Yapılan çalışmalarda p16 
proteinin immünhistokimyasal olarak kaybı, p16 delesyonun FISH ile gösterilmesi 
kötü prognozu işaret eder (72). Günümüzde siklin bağımlı kinaz inhibitörleri yeni 
tedavi hedeflerinden biridir.

Nörofibromin2 (NF2) tümör süpresör gen olup mezotelyoma olgularının %35- 
40’ın da delesyona uğramıştır. Asbestin indüklediği karsinogenezde önemli rol oy-
nar. NF2 p53 inhibisyonunu önler. P53 mutasyonu mezotelyomada düşük oranda 
olmasına rağmen NF2 aracılığı ile tümör süpresör etkisi baskılanır (73). NF2 tedavi 
için yeni hedeflerden biridir.

CD47 immunoglobulin ailesinin bir üyesi olup integrin reseptörü görevi görür. 
İmmün hücrelerin aktivasyonu, hücre migrasyonu, makrofajlar üzerindeki düzenle-
yici sinyal proteinine bağlanarak fagositozu önlemek fonksiyonlarıdır. CD47’nin blo-
ke edilmesinin yeni bir tedavi yaklaşımı olabileceği gösteren çalışmalar vardır (74).

3. Histopatoloji

Malign mezotelyoma 2015 yılı Dünya Sağlık Örgütü sınıflaması temel alındığında 
makroskopik görünümüne göre diffüz ve lokalize olmak üzere iki gruba ayrılır. Loka-
lize olanlar iyi sınırlı, pedinküllü ve pedinkülsüz olabilir. Cerrahi eksizyon ile olguların 
prognozu iyidir. Ancak nüks gözlenebilir (75). Diffüz ve lokalize mezotelyomalar 
histopatolojik olarak epiteloid, sarkomatoid ve bifazik olarak sınıflanmaktadır (46). 

Epiteloid malign mezotelyoma histolojik olarak heterojen olup tübülopapiller, 
papiller, tübüler, asiner, mikroglandüler, solid, pleomorfik, desiduoid, taşlı yüzük 
hücreli, adenoid kistik, lenfanjiyomatoid, lenfohistiositik, küçük hücreli ve şeffaf 
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hücreli paternlerden oluşabilir (Şekil 6). Bu nedenle epiteloid MM’nin ayırıcı tanısının 
bir ucunda benign mezotelyal hiperplazi yer alırken, diğer ucunda plevrayı infiltre 
eden karsinomlar yer almaktadır. Ayrıca epiteloid hemangioendotelyoma ve angio-
sarkomlar da ayırıcı tanıda yer alır. Yoğun lenfohistiositik infiltrasyon içine yerleşmiş 
poligonal neoplastik hücrelerden oluşan lenfohistiositik varyantın lenfomadan ayırd 
edilmesi gerekir (76,77). Bazen mezotelyomalar anaplastik, sıklıkla multinükleer dev 
hücrelerden oluşur. Bu görünüm pleomorfik mezotelyoma olarak isimlendirilmekte-
dir. Kötü prognozla beraberdir (78).

Sarkomatoid mezotelyoma malign mezotelyomaların yalnızca %10’nunu oluş-
turur. Morfolojik olarak şişkin ya da ince spindle şekilli atipik hücrelerin oluşturdu-
ğu demetlerden meydana gelir (Şekil 7). Sarkomatoid mezotelyoma benign plevral 
fibrozise benzeyen desmoplastik mezotelyoma alanlarının yanısıra osteosarkom, 
rabdomiyosarkom ve sarkomatöz paternler de içerebilir (Şekil 8). Pür sarkomatöz 
MM tanısı vermeden önce olgularda klinik olarak metastatik sarkomların dışlan-
ması gerekmektedir (79, 80). Ayrıca sarkomatoid karsinomlar en önemli ayırıcı ta-

Şekil 6:	 Papiller yapılar oluşturan 
epiteloid mezotelyoma.

Şekil 7:	 Sarkomatöz mezotelyoma.
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nıyı oluşturmaktadır. Sarkomatoid malign mezotelyoma ile akciğerin sarkomatoid 
karsinomlarının ayırıcı tanısı için bir rehber yayınlanmıştır. Keratinler ve mezotelyal 
belirteçler ile klinik verilerin kombinlendiği bu rehber ile tanısal bir algoritma oluş-
turulmuştur (Tablo 4) (81). 

Şekil 8:	 Kondrosarkomatöz dife-
ransiyasyon gösteren sar-
komatöz mezotelyoma.

Tablo 4: Sarkomatoid malign mezotelyoma ile akciğerin sarkomatoid karsinom-
larının ayırıcı tanısında kullanılabilecek tanısal algoritma (81)

Sitokeratinler

(Birden daha 

fazla antikor)

Mezotelyal 

markerlar 

(Kalretinin, 

WT-1, D2-

40)

Epitelyal 

markerler 

(Claudin4, 

TTF-1, 

Ber-EP4 ve 

diğerleri)

Tanı

Pozitif Pozitif Negatif Sakomatoid mezotelyoma

Pozitif Negatif Negatif Muhtemel sakomatoid mezotelyoma, 
keratin pozitif olabilecek vasküler tümörler, 
sinovyal sarkom ekarte edilmeli

Pozitif Negatif Pozitif Spindle/pleomorfik karsinoma

Negatif Pozitif Negatif Muhtemel sarkomatoid mezotelyoma, 
mezotelyal marker pozitif olabilecek olgular 
ekarte edilmeli

Negatif Pozitif Pozitif Beklenen bir bulgu olmayıp laboratuar 
hatası olabilir

Negatif Negatif Pozitif Muhtemel spindle /pleomorfik karsinoma

Negatif Negatif Negatif Andiferansiye sarkomatoid neoplazm, olası 
sarkom diferansiyasyonları açısından araştırılsın
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Bifazik MM epitelyal ve sarkomatöz mezotelyoma komponentlerinden birinin 
en az %10 oranında birarada bulunduğu subtiptir (Şekil 9). Sarkomatöz kompo-
nentin miktarı bu tipte prognoz ve tedavi için büyük önem taşımaktadır (46). Son 
sınıflamada kabul görmeyen ancak epitelyal alanlarla sarkomatöz alanların geçiş 
gösterdiği her iki tipin özelliklerini taşıyan geçiş formu da bulunmaktadır. Bifazik 
mezotelyoma tanısında yaygın stromal reaksiyonlu epiteloid mezotelyomanın ger-
çek sarkomatöz alanlardan ayrımında CDKN2A(p16)‘nın FISH ile tespiti ile BAP1 
kaybının bir arada değerlendirilmesi yardımcı olduğunu bildiren yayınlar mevcut-
tur (82).

4. Mezotelyoma Tanısında Kullanılan İmmünohistokimyasal Belirteçler

Bugün için MM tanısında kullanılacak sensitivite ve spesifitesi %100 olan belirteç 
mevcut değildir. Mezotelyal belirteçler kalretinin, keratin 5/6, Wilms Tumor 1 (WT-
1) ve D2-40 /podoplanin kullanılmaktadır (Şekil 10) (83). 

Kalretinin kalsiyum bağlayan bir protein olup, santral ve periferal nöral dokuda, 
yağ dokusunda ve mezotelyal hücrelerde eksprese olur. MM’nın hemen tamamında 
eksprese olup, nükleer ve sitoplazmik eksprese olması tanı için önemlidir. Ancak 
ticari olarak satılan tüm ürünlerde aynı performansın elde edilememesi en önemli 
problemlerden biridir. Ayrıca akciğer adenokarsinomlarının %23’ünde, meme tü-
mörlerinin %11’inde, pankreatik adenokarsinomların %25’inde, akciğerin dev hüc-
reli karsinomları %67’sinde, küçük hücreli karsinomları %49’unda, büyük hücreli 
karsinomları %38’inde fokal pozitiflik izlenmektedir. Ayrıca tiroidin medüller kar-
sinomu, sinoviyal sarkom, malign melanom ve epiteloid sarkom pozitiflik gösteren 
diğer tümörlerdir (7,84,85).

Keratin 5/6 MM’nin %75-100’ünde pozitiftir. Pulmoner adenokarsinomların 
%19’unda, skuamöz hücreli karsinomların %100’ünde pozitiftir. Ayrıca timoma, 

Şekil 9:	 Epiteloid ve sarkomatöz 
alanlardan oluşan bifazik 
mezotelyoma.
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tükrük bezi karsinomları, üretelyal karsinoma, meme, over, pankreas karsinomların-
da da pozitifitir (83,86).

WT-1 epiteloid mezotelyomaların %93’ünde nükleer pozitiftir. Ancak bütün ak-
ciğer adenokarsinomları negatiftir. Oysa papiller seröz karsinomlarının %89-93’ü 
pozitiftir. Ayrıca peritoneal ve ovariyal seröz karsinomlar, malign melanom, renal 
hücreli karsinom, ovarial stromal tümörler, Wilm’s tümörü de pozitiflik göstermek-
tedir (87).

Epiteloid mezotelyomaların %86-100’ü D2-40 ile membranöz boyanma gös-
terirken, akciğer adenokarsinomlarının hemen tamamı negatiftir. Sarkomatöz 
mezotelyomalar ise sitoplazmik pozitiflik gösterir. Vasküler neoplaziler, germ 
hücreli tümörler, sinoviyal sarkom, menenjiyomlarda da pozitiflik gözlenmektedir 
(83,88).

Şekil 10:	 (a–d) Mezotelyal belirteçler A.Kalretinin B.Keratin 5/6 C.WT-1 D. D2-40 pozitif-
liği.

(a)

(c)

(b)

(d)
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CEA, MOC-31, Ber EP4, BG-8, B72.3 ve CD15 karsinom belirteci olarak kullanıl-
maktadır. Mezotelyoma ve karsinom ayrımı için iki mezotelyal belirteçler (kalretinin, 
keratin 5/6, WT-1, D2-40 gibi), iki karsinom ile ilişkili belirteç ve tümör spesifik belir-
teçler (TTF-1, Napsin A, ER/PR gibi ) ile panel oluşturulabilir (7,84).

Sarkomatoid MM’da sitokeratinler (AE1/3, CAM 5.2, CK18, CK7), kalretinin, D2-
40 ve WT-1 tanıda kullanılmaktadır. Sinoviyal sarkomdan ayırıcı tanı için morfoloji 
ve t(x;18)‘ün gösterilmesi, sarkomatoid akciğer karsinomları için TTF-1 ve CEA pa-
nele eklenebilir (83,85,89).

Benign ve Malign Mezotelyal Proliferasyonların Ayrımı

Biyopsi örneklerinde diffüz malign mezotelyomanın ayırıcı tanı problemlerinden en 
önemlileri, epitelyal mezotelyomayı reaktif mezotelyal proliferasyondan ayırmak, 
desmoplastik mezotelyomayı da kronik plöritten ayırmaktır. Ancak kronik plörit ile 
desmoid tip fibromatozis ve kalsifiye fibröz tümörü de ayırt etmek önemlidir (90). 
Bunun yanısıra lenfoid infiltrasyondan zengin kronik plöritlerin ayırıcı tanısında len-
fomalar ve lenfohistiositik tip mezotelyoma yer almaktadır.

Reaktif mezotelyal proliferasyonlar çok çeşitli klinik durumlarda görülebilir. Kli-
nik, radyolojik ve makroskopik olarak plevral diffüz malign mezotelyomayı taklit 
edebilir. Reaktif epitelyal proliferasyonlar patolojik olarak hem basit mezotelyal pro-
liferasyon hem de atipik mezotelyal hiperplaziyi içerir. Proliferatif mezotelyal hüc-
relerin tübüler ve papiller yapılar oluşturması, reaktif mezotel hücrelerinin kronik 
plörit alanları arasında sıkışması maligniteyi taklit eder. Bu ayrımda bazı morfolojik 
özellikler yardımcı olabilir (91,92). Özellikle kompleks papiller yapılar, tübüller ve 
sellüler stratifikasyon, stromal invazyon, yoğun sellülarite ve nekroz daha çok ma-
lign mezotelyomayı düşündüren özelliklerdir. Bu ayrımda mitotik aktivite, hafif ve 
orta derecede sitolojik atipi ayrım kriteri olarak kullanılmamalıdır (93) (Tablo 5). Pek 
çok epitelyal malignitede morfolojik özellikler ile in situ fazı tariflenebilmektedir. 
Oysa reaktif mezotelyal proliferasyonları in situ mezotelyomadan morfolojik özellik-
ler zemininde ayırt etmek mümkün değildir (94). 

Ancak sadece morfolojik özellikler ve klinik bilgi ile epiteloid mezotelyomaları 
benign mezotelyal proliferasyonlardan ayırt etmek mümkün olmayabilir. Histolo-
jik ve klinik verilerin yanı sıra GLUT-1, EMA, p53, desmin ve keratin AE1/AE3’den 
oluşan immünhistokimyasal bir panel kullanılabilir. MM’de desmin kaybı, GLUT-1, 
EMA, p53 ve keratinAE1/AE3 pozitifliği yardımcı olabilir. Ancak bu markerların hiç-
birinin duyarlılıkları yüksek değildir. Hatta hücresel metabolik aktivite ile ilişkili GLUT-
1 bile bazı benign proliferasyonları da boyayabilir. Diğer bir problem de GLUT-1 in 
eritrositleri de boyayarak yorum zorluğuna neden olmasıdır (83,93,95). 
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Kronik plöritten desmoplastik malign mezotelyomayı ayırd etmekte immünhisto-
kimya yerine morfolojik değerlendirme daha çok yardım eder. Storiform nodüler bü-
yüme paterni, kollajen nekrozu, zonasyonun olmaması, stromal, yağ ve kas dokusu 
invazyonu, aşikar sarkomatöz alanların aranması desmoplastik mezotelyoma tanısını 
koyduracaktır (Tablo 6) (Şekil 11, 12) (93). Fibrotik plevralarda traksiyona bağlı artefakt, 
‘fake fat fenomen’ olarak tariflenmiştir. Bu boşluklar göğüs duvarı yağ dokusu ile 
fibrotik plevranın birleştiği alanda oluşur. Gerçek yağ dokusu s100 protein ile boya-
nır, kalretinin negatiftir. Pankeratin pozitif hücreler ise yüzeye paralel yerleşir (96).

Tablo 5: Benign mezotelyal proliferasyon ile epitelyal mezotelyomanın ayırıcı 
tanısı (93)

Benign mezotelyal hiperplazi Epitelyal malign mezotelyoma

Stromal invazyon Gözlenmez Belirgindir, pansitokeratin ile 
ortaya konabilir

Sellülarite Belirgin olabilir, ancak mezotelyal 
yüzeye ya da boşluğa sınrlıdır, 
stromada bulunmaz

Yoğun sellülarite, hücreler stroma 
ile çevrelenir

Papiller yapılar Basit papiller yapılar, tek hücre 
tabakalı

Kompleks papiller yapılar, tübüller 
ve sellüler stratifikasyon

Nekroz Nadirdir Vardır

İnflamasyon Sıktır Minimaldir

Büyüme paterni Uniform Ekspansil nodüller, disorganize

Tablo 6: Kronik plörit ve desmoplastik mezotelyomanın ayırıcı tanısı (93)

Kronik plörit Desmoplastik malign 

mezotelyoma

Storiform patern Belirgin değildir Belirgindir

Stromal invazyon Yoktur Vardır

Nekroz Varsa yüzeydedir, mezotelyal 
hücreler ve akut inflamasyon 
ile beraberdir

Hücreden fakir nekroz, kollajenize 
dokuya lokalizedir

Zonasyon Hipersellülarite yüzeydedir, 
matürasyon ile sellülarite 
derinlere doğru azalır

Disorganize büyüme, ekspansil 
nodüller, sellülaritede ani 
değişiklikler

Damarların yerleşimi Damarlar dik yerleşir Yüzeyden derinlere doğru 
maturasyonun olmayışı
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Son yıllarda iki molekler değişiklik Malign Mezotelyoma ile reaktif mezotelyal 
proliferasyonları birbirinden ayırmak için ön plana çıkmıştır. Bunlardan biri BRCA1 
asosiye protein 1(BAP1) mutasyonları olup, epiteloid mezotelyomaların %40-
60’ında, sarkomatoid mezotelyomaların %20’sinden azında görülür. Bu mutasyon-
lar genellikle somatiktir, %5’inden azında germlinedır. Germline olduğunda oküler 
ve kutanöz melanomlar, renal hücreli karsinom gibi maligniteler ile beraber görülür. 
Güvenilir bir immünohistokimyasal markerdir. Gendeki mutasyon nükleer boyan-
mayı ortadan kaldırır (85,97). 

Diğer popüler moleküler değişiklik p16/CDKN2A geni delesyonu bir çok mezo-
telyomada mevcuttur ve p16 kaybı daha kötü prognozla ilişkilidir. MM ve reaktif 
mezotelyal proliferasyonları birbirinden ayırmak için, p16 delesyonunu in situ hibri-
dizasyon ile belirlemenin yararlı bir yaklaşım olduğunu belirten yayınlar mevcuttur. 
P16 FISH sonuçlarında aynı olgularda invaziv tümör alanları ile yüzeydeki prolife-
rasyonlar arasında %100 uyum vardır. P16 kaybının FISH ile gösterilmesi direkt tü-
mör bulguları olduğunda yardımcıdır. P16 immünhistokimyası aynı sonucu vermez. 
Ancak p16 immünhistokimyasının negatif olması kötü prognozla beraberdir. P16 

Şekil 11:	 Desmoplastik malign me-
zotelyomada yağ dokusu 
invazyonu ve nodüler bü-
yüme paterni.

Şekil 12:	 Desmoplastik malign me-
zotelyomada atipik spind-
le hücrelerden oluşan sto-
riform büyüme paterni.
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kaybının FISH ile gösterilmesi, BAP1 kaybının immünhistokimya ile tespitinin kombi-
ne kullanımı reaktif plöriti mezotelyomadan ayırt etmede yardımcı olur. BAP1 kaybı 
sarkomatoid tümörlerden çok epiteloid mezotelyomalarda görülür. Ayrıca sitolojik 
spesmenlerde daha faydalıdır. BAP1/p16 FISH kombine çalışmalarında problemli 
vakalarda özellikle invazyonun tespit edilemediği durumlarda benign proliferasyon-
lardan mezotelyomayı ayırt etmede oldukça spesifik bulunmuştur. Bu kombinasyon 
maligniteyi tespit etmekte %58 sensitivitesi vardır (98,99). BAP1 kaybı henüz be-
nign mezotelyal reaksiyonlarda gösterilmemiştir. BAP1 boyanması benign ve malign 
mezotelyal proliferasyonların ayrımında oldukça faydalı olmakla beraber daha fazla 
konfirmasyona ihtiyacı vardır. BAP1 kaybı ve p16 FISH delesyonunun tespiti yalnızca 
malign mezotelyomalarda gözlenmez, diğer malgnitelerde de gözlenir, bu nedenle 
tek başına mezotelyoma tanısı koydurmaz (85).

	

İyi Diferansiye Papiller Mezotelyoma

Daha çok kadınlarda peritonda gözlenen düşük dereceli neoplazmlar olup nadir 
olarak plevrada da gözlenebilir. Merkezinde fibrovasküler koru olan yüzeyi tek sıralı 
yassı, kübik ve kolumnar epitelle döşeli papiller yapılardan meydana gelir. Soliter ve 
multifokal nodüller şeklinde olabilir. Genellikle invazyon gözlenmez, ancak literatür-
de göğüs duvarına invaze olgular da mevcuttur (100,101).

Adenomatoid Tümör

Mezotelyal diferansiyasyon gösteren nadir bir tümördür. Genellikle kadın ve erkek 
genital sisteminde görülür. Benzer histopatolojik bulgularla plevrada da gözlenebi-
lir. Çapı 0.5-3 cm’yi bulan nodüller oluşturur. Histolojik olarak bir kısmı taşlı yüzük 
hücresine banzeyen vakuole sitoplazmalı epiteloid hücrelerin gland ve tübül oluş-
turması ile karakterize tümörlerdir. Müsin karmin ve PAS boyaları negatiftir. Kalre-
tinin, keratin 5/6 ve HBME-1 pozitif olup, vasküler ve kanser markerları negatiftir. 
Belirgin invazyon oluşturmaması, iyi sınırlı olması mezotelyomadan ayırt etmede 
yardımcıdır (102).

Plevranın Mezankimal Tümörleri

Soliter Fibröz Tümör (SFT)

SFT plevranın submezotelyal fibroblastları ve mezankimal hücrelerinden köken alan, 
MM’dan sonra plevranın en sık primer tümörüdür. Asbest ile ilişkisi tam ortaya 
konulamamıştır. Kadın ve erkeklerde aynı sıklıkta, her yaşta gözlenebilen bir tümör-
dür. Pek çok olgu insidentaldir. Olguların %20’sinde çomak parmak ve hipertrofik 
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pulmoner osteoartropati ile karakterize Pierre-Marie-Bamberg sendromu gözlenir. 
Olguların %5’inde tümörden hipoglisemi oluşturan insülin benzeri büyüme faktörü 
salınır. Bu durum Doege-Potter sendromu olarak bilinmektedir (103). 

Tümör visseral ve paryetal plevradan köken alabilir, pedinküllü ve pedinkülsüz 
olabilir. Histopatolojik olarak paternless patern, sellüler patern ve hemanjiyoperi-
sitoma benzeri alanlar oluşturan spindle şekilli hücelerden oluşur. Tümör hücreleri 
CD34, vimentin, CD99 ve bcl-2 pozitiftir (Şekil 13). Yapılan çalışmalarda metastaz 
ile ilişkili adezyon molekülü CD44 eksprese ettikleri gösterilmiştir. Cerrahi eksizyon 
olguların pek çoğunda tedavi için yeterlidir (Tablo 7) (104).

SFT olgularının üçte biri maligndir. England ve arkadaşlarının morfolojik ve his-
tolojik kriterleri benign ve malign SFT’leri ayırt etmekte kullanılmaktadır. Kitlenin 
çapının 10 cm’nin üzerinde olması, on büyük büyütme alanında 4’ün üzerinde mi-
toz olması, sellülaritede artma, belirgin nükleer atipi, pleomorfizm ve nekroz ma-
lignite kriterleridir. CD34 ekspresyonunun kaybı, p53 pozitifliği, Ki-67 proliferasyon 
indeksinin %10’nun üzerinde olması malignite ile beraberdir (105). Cerrahi eksizyon 
materyallerinde evreleme için Perrot evreleme sistemi kullanılmaktadır. Bu evreleme 
sisteminde eğer bir tümörün malign özellikleri yoksa ve pedinküllü ise evre 0, sesil ya 
da inverted büyüme gösteriyorsa evre1’dir. Malign histolojik özellikleri olan bir SFT 
pedinküllü bir kitleyse evre 2, sesil ya da inverted büyüme gösteriyorsa evre 3 dür. 
Multiple kitleler oluşturuyorsa evre 4’dür (106).

Şekil 13:	 (a) Soliter fibröz tümörde paternless patern (b) CD34 pozitifliği.

(a) (b)
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Yapılan çalışmalarda NAB2-STAT6 füzyonunun SFT için spesifik olduğu bulun-
muştur. SFT histolojik olarak kolay tanı alan bir tümördür. Ancak küçük biyopsi 
materyallerinde ve histolojik olarak karekteristik olmayan olgularda tanı güç olabilir. 
NAB2-STAT6 füzyonu immünohistokimyasal olarak nükleer immünreaktivite olarak 

Tablo 7: Plevranın mezankimal tümörleri (46)

Epiteloid
Hemanjiyo-
endotelyoma

Anjiyosarkom Sinovyal
Sarkom

Soliter
Fibröz
tümör

Desmoid tip 
fibromatozis

Kalsifiye
Fibröz
tümör

Desmoplastik
Yuvarlak
Hücreli tümör

Yaş Erişkin Ortalama 
yaş 55

Ortalama 
yaş 40 

6. ve 7. 
dekatta sık

Erişkin 23-54 Genç ve genç
erişkin

Cinsiyet Erkek cinsiyet 
baskınlığı

Erkek cinsiyet 
baskın

Eşit cinsiyet 
dağılımı

Cinsiyet 
baskınlığı 
yok

Cinsiyet 
baskınlığı yok

Kadın
baskınlığı

Erkek
baskınlığı

Klinik 
bulgular

Plevral 
kalınlaşma, 
efüzyon, 
plöritik ağrı

Plevral 
kalınlaşma, 
efüzyon,
hemotoraks

Göğüs 
ağrısı, 
efüzyon, 
dispne
hemotoraks

Çoğunluğu 
asempto-
matik
Çomak 
parmak, 
hipokalsemi

İnsidental
tespit edilir
Göğüs ağrısı
dispne

Asempto-
matik
ya da göğüs
ağrısı, 
öksürük

Göğüs ağrısı, 
efüzyon

Radyoloji Nodüler ya da 
diffüz plevral
kalınlaşma

Nodüler ya da
diffüz plevral
kalınlaşma

Lokalize 
solid 
tümörler, 
plevral 
kalınlaşma 
eşlik edebilir

Genellikle 
soliter, 
nadiren 
multiple 
kitleler

Nonspesifik 
bulgular

Kalsifikas-
yona bağlı 
merkezinde 
atenuasyon 
artışı olan 
plevral 
tabanlı 
kitleler

Multiple
Plevral Tabanlı
nodüller

Histopatoloji Miksohyalin 
stroma içinde
sitoplazmik 
lümen içeren 
atipik hücreler

Epiteloid 
morfoloji 
sitoplazmik 
lümen içeren 
atipik hücreler

Monofazik 
sinovyal 
sarkom 
histolojisi

Uniform 
spindle 
hücrelerden 
paternless 
patern, 
hemajiyope-
risitomatöz 
patern

Uniform 
fibroblasik 
ve miyo-
fibroblastik 
hücrelerden 
oluşan 
demetler

Kollajenize 
stroma 
içinde 
fibrob-
lastlar ve 
psammom 
cisimlerin-
den oluşur

Desmo-plastik
stroma içinde,
küçük yuvalak
uniform 
hücrelerden 
oluşan solid
adalar

İmmün
histokimya

CD31, ERG, 
CD34 pozitif
Fokal keratin 
pozitifliği

CD31, ERG, 
CD34 pozitif
Fokal keratin 
pozitifliği

EMA, 
pankeratin, 
CD99, 
bcl2, TLE1 
pozitifliği

CD34, bcl2, 
CD99, STAT6 
pozitifliği

Düz kas aktini 
ve kas spesifik 
aktin fokal  
ya da diffüz 
pozitif
Nükleer ß 
katenin pozitif

CD34 pozitif 
olabilir

Sitokeratin
EMA
Desmin
WT1
NSE
pozitif

Moleküler 
bulgular

WWTR1-
CAMTA1 gen 
füzyonu

T(X;18)
(p11.2; 
q11.2) 
translokas-
yonu

NAB2-STAT6 
gen füzyonu

CTNNB1 
mutasyonu

Genetik veri 
yok

EWSR1-WT1 
gen füzyonu

Prognoz Malign Malign Malign Genellikle
benign, 
ancak
malign 
formu 
mevcut

Lokal nüksler 
sıktır

Lokal 
nüksler 
sıktır

Malign



44 Funda DemirağE

gösterilebilir ve SFT tanısında kullanılabilir. Ancak bu immünhistokimyasal markerin 
desmoid tümörler ve sınıflanamayan sarkomlarda da pozitif olabileceği akılda bu-
lundurulmalıdır (107).

Anjiosarkoma

Anjiyosarkom vasküler diferansiyasyon gösteren agresif nadir malign neoplazmdır. 
Etiyolojide piyotoraks ve radyasyon yer almaktadır. Daha çok erkeklerde görülüp, 
yaş aralığı 22-79 arasında değişir. Genellikle plevral kalınlaşma oluşturmasına rağ-
men, bazen plevral kalınlaşma olmadan da pnömotoraks ve hemotoraks ile hastalar 
başvurabilir. Hızla progrese olurlar ve prognozu kötüdür (108).

Histolojik olarak belirgin nükleollü, veziküler nükleuslu, geniş eozinofilik sitop-
lazmalı hücrelerin solid adalar, vasküler kanallar oluşturmasından meydana gelir. 
Hücreler intrasitoplazmik vakuoller içerir. Vasküler markerlar olan CD31, CD34, Von 
Willebrand faktör, ERG ve FLI-1 tanıyı ispatlamak için yardımcıdır (Şekil 14). Anjiyo-
sarkomun epiteloid görünümü, ayrıca mezotelyoma tanısında kullanılan WT-1 ve 
D2-40’ın pozitif olması nedeniyle epiteloid mezotelyomayı taklit eder. Bu durumda 
mezotelyomadan ayrımı için sitokeratin negatif ve iki vasküler markerin pozitif ol-
ması yardımcıdır (46,109). 

Epiteloid Hemanjioendotelyoma

Epiteloid endotelyal hücrelerin anjiosentrik büyümesi ile karakterli malign vasküler 
tümördür. Erkeklerde daha sık olup, 30-50 yaşlar arasında erişkin yaş grubunda 
gözlenir. Histolojik olarak miksohyalen ya da sklerotik stroma içine yerleşmiş, uni-
form ovoid nükleuslu, berrak eozinofilik sitoplazmalı hücrelerin, kordonlar, yuvalar 

Şekil 14:	 (a) Epiteloid anjiyosarkomda intrasitoplazmik vakuoller (b) CD31 pozitifliği.

(a) (b)
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oluşturmasından meydana gelir. CD34, CD31 ve ERG pozitiftir. Olguların %90’nın-
da t(1;3) (p36;q25) translokasyonu ile WWTR1-CAMTA1 füzyonu oluşur. FISH ile 
gösterilir. Bu genetik değişiklik CAMTA1’in immünohistokimyasal nükleer boyan-
ması ile tanı alır (108,110).

Sinovial Sarkoma

Mezenkimal ve epitelyal diferansiyasyon gösteren histogenezi kesin olmayan agresif 
bir tümördür. Plevral tabanlı lezyonlar nadirdir. Genellikle solid kitle halinde gözle-
nip, diffüz plevral tutulum nadirdir. Pedinküllü ve psödokapsüllü olabilir. Ortalama 
40’lı yaşlarda gözlenip, belli bir cinsiyet baskınlığı yoktur. Monofazik ya da bifazik 
olabilir. Genellikle monofazik fibröz tip görülür. Spindle şekilli hücrelerden oluşan 
demetlerden meydana gelir. Atipi, pleomorfizm ve nekroz sık gözlenmez. İmmü-
nohistokimyasal olarak fokal sitokeratin ve EMA pozitiftir. TLE 1(Transducer like en-
hancer of split 1) nükleer pozitifliği sinovial sarkom tanısı için kullanılan bir marker-
dir (Şekil 15) (103). Ancak TLE1 pozitifliği malign mezotelyomanın %69’unda, tümör 
hücrelerinin %25’inden fazlasında pozitiftir. Yapılan üç ayrı çalışmada toplam 395 
sinovyal sarkomlu olguda TLE1’in duyarlılığı %95, spesifitesi %64 olarak bulunmuş-
tur. Bu nedenle t(X;18)(p11.2;q11.2) FISH ile gösterilmesi sinoviyal sarkom tanısı 
için altın standarttır (111).

Desmoid Tip Fibromatozis

Desmoid tip fibromatozis lokal agresif miyofibroblastik tümördür. Erişkin yaş gru-
bunda kadın ve erkeklerde eşit sıklıkta gözlenir. Klinik ve radyolojik bulguları soliter 
fibröz tümöre benzer. Kötü sınırlı, infiltratiftir. Histolojik olarak fibriller ve hyalinize 

Şekil 15:	 (a) Sinovyal sarkom (b) TLE1 pozitifliği.

(a) (b)
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fibröz stroma içinde uzun demetler şeklinde düzenlenen, ovoid, konik şekilli gittikçe 
sivrilen nükleuslu, soluk eozinofilik sitoplazmalı hücrelerden oluşur. Düz kas aktini 
ve kas spesifik aktin eksprese eder. Desmin ve CD34 negatiftir. Nükleer ß –katenin 
immünohistokimya ile olguların %75’inde gösterilebilir. Olguların yaklaşık %85’inde 
ß1(CTNNB1) gen mutasyonları gözlenir, nüksle beraberdir (46,108). 

Kalfsiye Fibröz Tümör

Genellikle ekstremite, gövde, skrotum, kasık ve aksillada görülen nadir benign bir 
tümördür. Nadiren visseral plevrada gözlenir. Çapı 1.5 ve 12.5 cm arasında değişen, 
iyi sınırlı, kapsülsüz lezyonlardır. Histolojik olarak inflamasyon ve psammomatöz 
kalsifiye materyal içeren kollajenize fibröz dokudan oluşur. Kronik inflamasyon len-
fosit, histiosit ve plazma hücreleri fibröz doku içinde gözlenebilir. Paternless pater-
nin olmaması, psammomatöz kalsifikasyon içermesi ve CD34’ün negatif olması ile 
soliter fibröz tümörden ayırılır (103,108).

Desmoplastik Yuvarlak Hücreli Tümör

Plevranın oldukça nadir bir tümörü olup, çoğunlukla genç erkeklerde ortaya çıkar. 
Prognozu oldukça kötüdür. Histolojik olarak desmoplastik stroma içinde iyi sınırlı 
küçük yuvarlak hiperkromatik nükeuslu hücrelerden ouşur. Epitelyal diferansiyas-
yon, glandlar, rozetler intrasitoplazmik inklüzyonlar içeren spindle şekilli hücreler-
den oluşur. Stromada belirgin vaskülarizasyon, mitoz ve nekroz içerir. İmmüno-
histokimyasal olarak, epitelyal markerlar (sitokeratin, EMA, MOC31, Ber EP4), kas 
markerlar (perinükleer noktasal desmin) ve nöral markerlar (CD57, nöron spesifik 
enolaz) pozitiftir. Mezotelyal markerlardan WT1 pozitif olup hem miyogenin hem 
de Myo-D1 negatiftir. EWSR1-WT1 gen füzyonu karakteristik özelliğidir (103,108).

Plevranın Diğer Mezenkimal Tümörleri

Plevrada düz kas tümöleri, periferik sinir kılıfı tümörleri, yağ dokusu tümörleri ve 
andiferansiye sarkomlar gözlenebilmektedir. Histolojik özellikleri ekstraplevral alan-
larda gözlenen tümörler ile aynı özelliktedir. Özellikle andiferansiye pleomorfik sar-
komlu olgularda radyasyon öyküsü bulunur (103,108).

Plevrada primitif nöroektodermal tümör diğer bir ismi Askin Tümörü olan to-
rakopulmoner bölgenin malign küçük hücreli tümörü gözlenebilir. Işık mikrosko-
bunda rozet benzeri alanlar oluşturan tümör, immünhistokimyasal olarak CD99, 
FLI-1 pozitiftir. Ewing sarkomuna ait moleküler özelliklerden t(11;22)(q24;q12) bu 
tümörlerde gösterilmesi bu tümörlerin Ewing sarkomu ailesine ait tümörler oldu-
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ğunu destekleyen bulgulardandır. Olguların çoğu çocukluk çağında olup, lokalize 
olguların prognozu daha iyi olmakla beraber, akciğer, kemik ve kemik iliği metastazı 
olan olguların prognozu kötüdür (103).

Plöropulmoner blastom 6 yaş altındaki çocuklarda görülen agressif malign bir 
tümördür. Sıklıkla akciğerde kitleler oluşturan bu tümör nadir olarak plevral kitleler 
oluşturabilir. Radyolojik olarak solid ve kistik alanlar birarada olabilir. Plevral efüz-
yon oluşturabilir. Histolojik olarak silyalı kolumnar epitel ile örtülü blastomatöz ve 
sarkomatöz alanlardan meydana gelir. İmmunohistokimya tanıda yardımcı değildir 
(103).

Plevranın Lenfoproliferatif Hastalıkları

Lenfoproliferatif hastalıkların plevrayı tutması nadir değildir. Nonhodgkin lenfomalı 
hastaların %15’inde plevra tutulur. Primer plevral lenfomalar, primer efüzyon lenfo-
ması ve kronik inflamasyon ile beraber olan diffüz büyük B hücreli lenfomadır (112).

Primer Efüzyon Lenfoması

Lenfadenopati, organomegali ve solid tümöral kitleler oluşturmadan sadece seröz 
efüzyon ile ortaya çıkan lenfomalardır (Şekil 16). Olguların %75’inde yalnızca plevra 
tutulur. Ancak bazı olgularda periton, perikard hatta sirküle kanda ve serebrospinal 
sıvı da bile tümör hücreleri bulunabilir. Genellikle HHV-8 enfeksiyonu ile beraberdir. 
Sitolojik yaymalarda belirgin veziküler nükleuslu, belirgin nükleollü immünoblas-
tik hücreler, bazofilik sitoplazmalı plazmoblastik hücreler ve multinükleer anaplas-
tik hücreler izlenir. İmmünohistokimyasal olarak CD45, plazma hücresi markerları 
(CD138,CD38,IRF4/MUM1) ve aktivasyon ile ilşkili markerlar (CD30, CD38, EMA) 
pozitiftir. Lenfoma hücreleri HHV-8 pozitif olup, HIV pozitif olgular EBV pozitiftir. 
Olguların prognozu kötüdür (46,108,112).

Şekil 16:	 Primer efüzyon lenfoma-
sında plevra sıvısındaki 
atipik lenfoid hücreler.
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Kronik İnflamasyon İle Beraber Olan Diffüz Büyük B Hücreli Lenfoma

Genellikle bir anatomik lokalizasyonda uzun süren kronik inflamasyon zemininde 
gelişir. EBV ile ilişkili B hücreli neoplazilerdir. Olguların ortalama yaşı 65 olup, er-
keklerde sıktır. İnflamasyon ile lenfoma arasındaki süre 10 yıldır. Tümör hücreleri 
morfolojik olarak sentroblastik ya da immünoblastik morfolojidedir. Yaygın nekroz 
alanları içerir. Pan B antijenleri, CD30 ve CD138 pozitifitir. Agresif bir tümör olup 
yaşam süresi bir yıldan azdır (46,108,112).

Plevranın Diğer Lenfoproliferatif Hastalıkları

Rosai Dorfman hastalığı histogenezi bilinmeyen, genellikle lenf nodlarını tutan nadir 
bir hastalıktır. Histolojik olarak nötrofil, lenfosit ve plazma hücrelerinden oluşan infla-
matuar zemin içine yerleşmiş, emperipolezis yapan soluk sitoplazmalı histiosit görü-
nümlü hücrelerden oluşur. Ekstranodal tutulum olan olguların %3’ünde akciğer pa-
rankimi tutulumu gözlenir. Nadiren paryetal plevra kalınlaşması ve plevral efüzyonun 
birarada bulunduğu olgular mevcuttur (103,113). Plazma hücreli myelom; plevral ka-
lınlaşma ve efüzyon oluşturup, efüzyon tek başına hastalığın ilk bulgusu olabilir (114).

Plevranın Metastatik Tümörleri

Plevranın en sık gözlenen tümörleridir. Meme, akciğer, over, mide, kolon karsinom-
ları, böbrek tümörleri, malign melanom ve sarkomlar sıklıkla plevraya metastaz ya-
par (Şekil 17). Karsinomlar farklı yollar kullanarak plevraya ulaşır. Meme karsinomları 
öncelikle paryetal plevraya infiltre olurken, akciğer karsinomları ise ya doğrudan 
yayılım ya da lenfatikler aracılığı ile visseral plevraya yayılır. Kan yoluyla olan metas-
tazlarda genellikle multifokal metastaz olur (8,115). 

Bazen akciğerin primer karsinomları klinik olarak malign mezotelyomayı taklit 
eden büyüme paterni gösterir. Bu durum psödomezotelyomatöz karsinom olarak 

Şekil 17:	 Plevra biyopsisinde ade-
nokarsinom infiltrasyonu.
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isimlendirilir. En sık akciğer adenokarsinomları, daha az sıklıkla sarkomatoid karsi-
nomlar, küçük hücreli karsinomlar bu kliniği oluşturur (116). Literatürde plevrada 
uzun süren artifisyel pnömotoraks sonrası plevral kavitelerde skuamöz metaplazi ve 
takiben skuamöz hücreli karsinom geliştiği gösterilen olgular ile plevral mukoepi-
dermoid karsinom olarak primer plevral karsinom olguları da mevcuttur (117,118).

Plevra Sitolojisi

Malign ve benign olaylar plevrada sıvı toplanmasına neden olabilir. Benign efüz-
yonlarda sitomorfolojik bulgular ile etiyolojiyi tespit etmek mümkün olmayabilir. 
Nötrofilik efüzyonların en önemli nedeni bakteriyel pnömoniler olup daha az sık-
lıkta malignite ve infarktlarda da gözlenebilir. Tüberküloza bağlı efüzyonlarda ise 
küçük lenfositler ve mezotelyal hücreler izlenir. Eğer efüzyonda, eozinofiller orta-
ma hakim olan hücrelerin oranı %10’unu aştığında eozinofilik efüzyon olarak ifade 
edilmektedir ve en önemli nedeni travma, hemotoraks ve pnömotorakstır. Akciğer, 
hematolenfoid sistem, meme, genitoüriner sistem ve gastrointestinal tümörler ma-
lign efüzyona neden olur. En sık gözlenen malignite adenokarsinomdur. Malign 
mezotelyoma, hematolenfoid maligniteler ve skuamöz hücreli karsinom daha az 
sıklıkla gözlenir (119). 

Sitolojik tanıyı sınırlayan en önemli özellik sellülaritesidir. Bu nedenle plevra sı-
vısında malign hücre olmaması; malignite olmadığı anlamına gelmez. Skuamöz 
hücreli karsinom, malign melanom, küçük hücreli karsinom az sayıda malign hücre 
içeren efüzyonlara neden olduklarından plevra sıvısı sitolojisi ile zor tanı alan ma-
lignitelerdir. 

Bazen efüzyonda bulunan hücrelerin tamamının tümör hücresi olmasından 
dolayı tek düze atipik hücrelerden oluşan efüzyonlar; ikinci farklı bir hücre tipinin 
olmaması nedeni ile tanınamayabilirler. Yine orta boy tümör hücreleri (mezotel ve 
makrofaja benzer) tanıyı güçleştirir. Düşük dereceli seröz kanser ve memenin lobüler 
karsinomu mezotele benzer. Reaktif mezotel hücreleri bu nedenle adenokarsinom 
ile karışır. İçerisine sıvı alarak vakuole görünüm kazanan mezotel hücreleri, taşlı 
yüzük hücreleri ile karışabilir. Nükleusun benign karekteri ayırıcı tanıda önemlidir 
(120,121).

Plevra sıvılarında mezotelyal proliferasyonun yaygınlığı, hücre gruplarının dış sı-
nırlarının dilimlenmiş gibi gözükmesi, hücreler arası pencereler, sitoplazma boyan-
masının değişkenlik göstermesi ve yoğunluğu, nükleus sitoplazma oranının azalma-
sı mezotelyomayı düşündüren özelliklerdir. Ancak mezotelyoma hücrelerinin bazı 
sitolojik özelliklerinin prolifere mezotel hücreleri ile benzer olması sitolojik tanıyı 
güçleştirir (120).
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Ayrıca plevra sıvılarında psammom cisimcikleri, Boerhaave sendromunda özofa-
gus rüptürüne bağlı sindirilmemiş et ve sebze parçaları gözlenebilir. İğne hattında 
bulunan organ ve dokulara ait hücre ve fragmanlar da deri ekleri ve çizgili kas bulaş 
olarak izlenebilir. Sağ plevral boşluktan sıvı aspire edilirken karaciğer penetre edilirse 
hepatositler görülebilir (121).

Torasentez; plevra sıvısı olan akciğer kanserli hastalarda ilk yapılan incelemedir. 
İlk torasentezde yapılan konvansiyonel sitolojik incelemelerin tanı başarısı değişken-
dir. Ancak konvansiyonel sitoloji ile birlikte sitoblok yönteminin kullanılması tanı 
değerini arttırır (Şekil 18) (122). Ayrıca tümör içeren hücre blokları moleküler testler 
için de iyi bir materyaldir (123).

Biyopsi Tipleri ve Plevra Patolojisinde Tanı Güçlükleri

İnceleme için elde edilen dokuların çapları değişiklik gösterir. İnce iğne biyopsisi, ka-
palı plevra biyopsisi, torakoskopik biyopsiler, dekortikasyon materyali, ekstraplevral 
pnömonektomi plevra patolojilerinin tanısı için patoloji laboratuvarlarına gönde-
rilen biyopsi tipleridir. İnce iğne biyopsisi, kapalı plevra biyopsisi doku miktarının 
daha az olduğu biyopsilerdir. Ancak plevrayı infiltre eden adenokarsinom ve granü-
lomatöz hastalıkların tanısı bu biyopsilerle konulabilir. Malign mezotelyoma tanısı 
için her zaman büyük dokulara ihtiyaç olmaz. Yine klinik ve radyolojik verilerle im-
münohistokimyasal bulgular ve plevra sıvısının sitolojik bulgularının desteklemesiyle 
kapalı plevra biyopsileri ve kesici iğne biyopsilerinden de epiteloid mezotelyoma 
tanısı konulabilir. Ancak sarkomatoid mezotelyoma ve desmoplastik mezotelyoma 
tanısı için genellikle daha büyük dokulara ihtiyaç duyulur. 

Torakoskopik biyopsiler ile plevradaki lezyonlar daha büyük doku örnekleri ile ör-
neklenebilir. Ameliyat esnasında frozen çalışılarak örnekleme yapılan alanın lezyon 

Şekil 18:	 Sitoblokta papiller yapılar 
oluşturan adenokarsino-
ma ait atipik hücreler.
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içerip içermediği öğrenilebilir. Burada dikkat edilmesi gereken nokta eğer frozen 
gönderilen materyal dışında örnekleme yapılmıyorsa, yani patolojik tanı için elde sa-
dece frozen çalışılacak doku varsa bu doku frozena gönderilmemeli, rutin patolojik 
incelemeye gönderilmelidir. Yine malign olgularda yeterince örnekleme yapılmadan 
plöredez yapılmamalıdır. Çünkü plöredez sonrasında biyopsi örneklerinde sadece 
fibrozis ve yabancı cisim tipi dev hücre hücre reaksiyonu gözlenecektir. Dekorti-
kasyon materyali ve ekstraplevral pnömonektomi tedavi amaçlı yapılan işlemlerdir. 
Patolojik incelemede akciğer parankimi ve çizgili kas içeren alanlara dikkat edilerek 
örnekleme yapılmalıdır. 

Plevra biyopsisinde bir tümöral infiltrasyonu tiplendirirken ayırıcı tanıda mezo-
telyoma düşünülür. Ancak lenf nodunda örneklenen bir tümörde ilk akla gelen me-
zotelyoma olmaz. Malign mezotelyoma eğer plevra dışındaki biyopsi materyallerin-
den olan; lenf nodu, transbronşial biyopsi ve cilt altı nodüllerinde karşılaşılırsa tanı 
güçlüğüne yol açabilir. Mediastinoskopi ve EBUS materyallerinde de mezotelyoma 
tespit edilebilir. Lenf nodu gibi plevra dışı alanlarda uniform görünümlü poligonal 
şekilli, belirgin atipi göstermeyen hücrelerden oluşan tümörler mezotelyoma için 
uyarıcı olmalıdır. Eğer klasik morfolojisi yoksa ve akla gelmezse doğru tanı alama-
yabilir. 

Klasik klinik özelliklerinin dışındaki klinik özelliklerle ortaya çıkması mezotelyoma 
tanısındaki diğer bir güçlüktür. Belirgin plevral kalınlaşma ve nodülasyon oluşturma-
yan ince plevralı mezotelyomalar klasik radyolojik görünümü oluşturmayacağı için, 
genellikle mezotelyoma düşünülemeyebilir. Biyopsi materyallerinde invazyon alan-
larının tespiti de kolay olamayacağından, bu olgularda invazyon alanlarının tespiti 
için yaygın örnekleme yapılması gerekmektedir.

Çok genç ve çocuk mezotelyoma olguları; benign hastalıkları ve çocukluk çağının 
tümörlerini taklit etmeleri nedeniyle doğru tanı almaları güç olabilir. Mezotelyoma 
genellikle yaşlı hastalarda, plevral kalınlaşma ve nodülasyon ile ortaya çıkan, asbest 
maruziyet öyküsü olan bir malignitedir. Ancak nadiren çocuklarda, çok genç hasta-
larda da gözlenebilmektedir. Radyasyon maruziyeti, genetik faktörler, annelerin ge-
belikleri esnasında isoniazid almaları predispoze faktörler arasında yer almaktadır. 
Çocukluk çağında MM tanısı raporlarken göğüs duvarından köken alan yumuşak 
doku ve kemik tümörleri, inflamatuar miyofibroblastik tümör, plöropulmoner blas-
tom ve metastatik Wilm’s tümörü ekarte edilmelidir.

Mezotelyoma plevral yayılımın makroskopik ve mikroskopik delili olmadan loka-
lize kitleler olarak ortaya çıkabilir. İntraparankimal veya göğüs duvarında tek kitle 
oluşturan lokalize mezotelyoma olguları, klinik olarak mezotelyomadan çok karsi-
nom ve sarkomları taklit etmeleri nedeniyle zor olgulardır.
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Örnekleme hataları, küçük biyopsi örneklerinde çizgili kas ve bazen karaciğerin 
ya da lezyon yerine sadece fibröz kalınlaşma gösteren plevranın örneklenmesidir. 
Artefaktlar ise plevrayı infiltre eden tümörün ezilme artefaktına uğraması; prolifere 
mezotel hücrelerinin çizgili kas içine bulaş oluşturması nedeniyle ile invazyonu taklit 
etmeleri tanı güçlüğü oluşturur.

Plevranın benign ve malign hastalıklarının histolojik özelliklerinin benzer olması, 
yer yer örtüşmesi patolojik yorumu zorlaştırır. Özellikle benign mezotelyal prolife-
rasyon ile epiteloid mezotelyomanın, kronik plörit ile desmoplastik mezotelyomanın 
ayrımı her zaman kolay olmayabilir. Ayrıca bugün için mezotelyoma tanısında kul-
lanılacak sensitivite ve speifitesi %100 olan belirteç mevcut değildir. Mezotelyomayı 
işaretleyen belirteçlerin ayırıcı tanıda yer alan tümörlerde belli oranlarda pozitiflik 
göstermesi diğer bir güçlüktür.

Plevra hastalıklarının patolojik tanısı için öncelikle yeterli biyopsi örneği gerek-
lidir. Daha sonra radyolojik, klinik ve cerrahi bulgular elde edilmelidir. Özellikle 
olguların bilinen bir malignitesi varsa, patoloji raporu mutlaka patolojiye iletilme-
lidir. Çünkü pek çok mezotelyoma dışındaki karsinom ve sarkomun histolojik ve 
immünohistokimyasal özellikleri mezotelyomayı taklit edebilir. Morfolojik özellikler 
ve immünhistokimyasal bulguları değerlendirirken; sitoloji yaymalarının biyopsi ile 
beraber incelenmesi tanı ve tiplendirmeye yardımcı olacaktır.
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Plevral sıvı (PS), göğüs hastalıkları uzmanlarının günlük pratikte sıkça karşılaştıkları 
bir klinik tablo olup artmış pulmoner kapiller basınç, azalmış onkotik basınç, artmış 
plevral membran geçirgenliği ve lenfatik akışın tıkanması dahil olmak üzere, birçok 
farklı mekanizma ve tıbbi durumla ilişkilidir. PS, 50’den fazla plöropulmoner veya 
sistemik bozukluğa bağlı gelişebilir. 

PS’sı olan hastaya tanısal yaklaşım, genellikle dispne, öksürük ve plöretik tipte 
olan göğüs ağrısı olan hastada detaylı klinik öyküsünü almak ve fizik muayene yap-
makla başlar. Kardiyak, renal veya karaciğer yetmezliği öyküsü transüda niteliğinde 
sıvı varlığını, kanser öyküsü ise malign sıvı varlığını, son dönemlerde gözlenen bacak 
şişliği veya derin ven trombozu varlığı ise sıvının pulmoner emboliye bağlı olabile-
ceğini akla getirir. Yakın dönemde geçirilen veya halen mevcut olan pnömoni var-
lığında saptanan plevral sıvı parapnömonik olarak 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 varlığından şüphe edilir. Ayrıca amiodaron, metot-
reksat, fenitoin ve nitrofurantoin gibi ilaç kullanımları PS gelişimine neden olabilir. 
Romatoid artrit veya diğer otoimmün hastalıklar nedeni ile PS gelişebilir (1,2). Yine 
fizik muayede asit bulgusu sirozu, over kanserini veya Meig sendromunu göstere-
bilir. Tek taraflı bacak şişmesi, pulmoner emboliyi kuvvetle gösterebilirken, bilateral 
bacak şişmesi, kalp veya karaciğer yetmezliğinin neden olduğu transüda vasfındaki 
sıvılarla ilişkilidir (2). Böylelikle tanıya daha hızlı ulaşılır.

Anamnez ve fizik muayene sonrası PS’dan şüphelenilen hastaya akciğer grafi-
si çekilir. Geleneksel bir posteroanterior radyografi PS varlığını gösterebilir. Lateral 



60 Nilgün Yılmaz DemirciE

akciğer grafileri küçük efüzyonları saptamak için kullanılabilir. Herhangi bir şüphe 
varsa, torasik ultrason, PS’yı plevral kalınlaşmadan ayırt eden küçük efüzyonların 
tespitinde faydalıdır.

Tek taraflı sıvıda ayırıcı tanı listesi daha geniştir. Bilateral plevral efüzyonların 
ayırıcı tanısı daha dardır ve kardiyak, hepatik ve böbrek yetmezliği ve hipoalbümi-
nemi gibi sistemik durumlar, nadir olarak ta malign neoplazm, pulmoner emboli ve 
romatoid artrit olabilir. 

Semptomatik olsun olmasın en sık rastlanan sıvı nedenleri konjestif kalp yetmez-
likleri, parapnömonik plevral sıvılar, malign plevral sıvılar ve postoperatif sıvılardır 
(3,4). Yüksek olasılıkla kalp yetmezliği düşünülen ve minimal PS saptanan hastalar-
da rutin PS örneklemesi yapmaya gerek yoktur. Kalp yetmezliğine bağlı PS’lar diü-
retik tedaviye hızlı yanıt vermekle birlikte aşağıdakilerden birinin varlığı torasentez 
yapılmasını gerektirir (2,5): 

1.	 Hastanın ateşi olması veya plöretik göğüs ağrısının olması, 

2.	 Hastanın farklı şekillerde ayrılmış tek veya iki taraflı bir ya da birden fazla 
PS’nın olması, 

3.	 PS’nın kardiyomegali ile ilişkisiz olması, 

4.	 PS’nın kalp yetmezliği tedavisi ile gerilememesi. 

PS’lı her hastada daha ileri tetkiklere geçmeden önce ilk aşamada torasentez 
yapılmalı ve daha hızlı tanıya ulaşabilmek için sistematik yaklaşılmalıdır. Torasentez 
işleminin ayrıntıları ilgili bölümde detaylı bir şekilde anlatıldığından burada bahse-
dilmeyecektir. 

PS’nın aspire edilmesini takiben yaklaşık 60 mL sıvı, uygun antikoagülan içeren 
(EDTA veya heparin) tüplere biyokimyasal (5 mL), mikrobiyolojik (5-10 mL), sitolojik 
(10-25 mL) incelemeler için konulmalı ve pH ölçümü için de heparin ile kaplan-
mış enjektör ile laboratuvara gönderilmelidir. pH ölçümü en geç 1 saat 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 dehidrogenaz (LDH), LDH sıvı/
LDH serum, protein, protein sıvı/ protein serum, yayma ve hücre profili rutin olarak 
bakılmalıdır (5,6). 

Plevral Sıvının Makroskopik Görünümü

Aspire edilen sıvının makroskopik görünümü; rengi, karakteri ve kokusu ile bir ta-
kım ip uçları elde edilebilir (Tablo 1) (7–9). PS, seröz, hafif kanlı, kanlı veya pürülan 
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görünümde olabilir. Plevral sıvı bulanık görünümlü ise ampiyem, şilotoraks ve psö-
doşilotoraks muhtemel üç nedendir. Ampiyemde artmış polimorf nüveli löksit bu 
görüntüye yol açarken, diğer durumlarda artmış kolesterol veya trigliserid yol açar. 
Bu durumda sıvı santrifüj edilir. Eğer dipte çöküntü olur ve sıvının üst kısmı açılırsa 
sıvı ampiyeme bağlıdır. Ancak santrifüj sonrası sıvı rengi açılmazsa PS’nın kolesterol 
ve trigliserid düzeyine bakılır. Trigliserid düzeyi >110 mg/dL ise şilotoraks, kolesterol 
düzeyi >250 mg/dL ise plevral boşluktaki hücrelerin uzun süre beklemesi ile dejene-
rasyonu sonucu oluşan psödoşilotoraks tanısını getirir. PS trigliserid 50-110 mg/dL 

Tablo 1: Plevral sıvının makroskopik görünümüne göre tanısal yaklaşım

Soluk sarı-açık sarı Transüda, bazı eksüdalar

Kırmızı (kanlı) Malignite 
Benign asbest plörezisi 
Postkardiyak injuri sendromu 
Akciğer enfarktüsü

Beyaz (süt) Şilotoraks
Psödofşilotoraks
Ampiyem

Kahverengi Çok beklemiş plevral sıvı
Amip apsesi

Siyah Aspergillus niger enfeksiyonu
Rhizomes oryzae enfeksiyonu
Metastatik melanoma, 
Pankreatikoplevral fistul, 
Kokain kullanımı, 
Bronkojenik adenokarsinom, 
Aktif kömür tedavisi esnasında özefageal 
perforasyon, 
Kronik hemotoraks

Sarı yeşil Romatoid plörezi

Koyu yeşil Biliotoraks 

Pü Ampiyem 

Visköz Mezotelyoma 

Bulanık İnflamatuar eksuda, yağlı sıvı

Ançüez macunu Amip absesi

Pütrid koku Anaerobik ampiyem

Anaerobik koku Ürinotoraks
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arasında ise lipoprotein analizi yapılır ve PS’da şilomikronlar tespit edilirse şilotoraks 
olarak değerlendirilir (9).

Torasentezde alınan PS’nın kanlı olması tek başına malign PS mevcudiyetini 
göstermez. Torasentez esnasında travmatize edilmiş olabilir. Bu yalancı hemorajik 
sıvıdır. PS hematokriti %1’in altındadır. Hemorajik görünümde PS hematokrit de-
ğeri %1-50 ise gerçek hemorajik sıvıdır ve malignite, infarktüs ile birlikte seyreden 
pulmoner emboli, travma, benign asbeste bağlı PS ve kalp hasarı sonrasında (post-
kardiyak hasar sendromu) görülebilir. PS hematokrit değeri hastanın hematokrit de-
ğerinin >%50’si ise, sıvı hemotoraks olarak kabul edilebilir (10). 

Plevral Sıvının Karakteri
 

Sonraki adımda sıvı karakterize edilir ve transüda mı, yoksa eksüda niteliğinde 
mi olduğu değerlendirilir. Serum ve plevra protein ve LDH değerlerinin ölçülmesi 
esasına dayanan Light kriterleri (Tablo 2) eksüda ve transüda niteliğindeki sıvıları 
ayırmada 45 yılı aşkın sürede ve günümüzde en güvenilir tanı kriterleridir (11). 
Transüda niteliğindeki plevral sıvılar esas olarak daha çok sistemik nedenlere bağlı 
damar içi hidrostatik ve onkotik basınç değişiklikleri ile ilişkilidir, kapiller perme-
abilite normaldir (Tablo 3). Eksüda niteliğindeki palevral sıvılar ise plevral yüzey-
de kapiller permeabilite değişiklikleri, plevral yüzey hasarları, lenf akım blokajları, 
damarsal hasarlar veya plevral yüzeyi doğrudan etkileyen inflamasyonlar sonucu 
gelişir (Tablo 4) (3,9). 

Light kriterlerinin eksüdatif sıvılar için doğruluk oranı %98, transüdatif sıvılar için 
ise %77’dir (12). Bu nedenle alternatif tanı kriterleri araştırılmıştır. 1448 olgunun 
olduğu 8 çalışmanın meta analizinde eş zamanlı serum protein ve LDH ölçümü 
gerektirmeyen 2 ve 3 test kuralı tanımlamışlar (13). Buna göre;

İki test kuralı:

–	 PS kolesterolü >45 mg/dL,

–	 PS LDH oranı serum LDH düzeyinin 0.45 katından büyükse.

Tablo 2: Light Kriterleri

Aşağıdaki kriterlerden 1 veya daha fazlası varsa eksuda olarak nitelendirilir

1. Plevral sıvı protein değeri/serum protein değeri >0.5

2. Plevral sıvı LDH değeri/serum LDH değeri >0.6

3. Plevral sıvı LDH >2/3 normal serum LDH üst düzeyi
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Üç test kuralı: 

–	 PS proteini >2.9 g/dL,

–	 PS kolesterolü >45 mg/dL,

–	 PS LDH oranı serum LDH düzeyinin 0.45 katından büyükse.

Köktürk ve ark. Albümin farkı, LDH, kolesterol düzeylerinin PS, serum oranları 

ile formül geliştirmişler ve yüksek doğruluk değerleri elde ettiklerini belirtmişlerdir 

(14). Mevcut kriterler veya laboratuar değerleri ile PS değerleri sınırda olan olguların 

yanlış değerlendirilebilmesi mümkün olduğundan, sınırda değerleri olan olgularda 

klinik karar çok önemlidir. 

Tablo 3: Transüdatif Plevral Efüzyon Nedenleri

Atelektazi (İntraplevral negatif basınç artmasına bağlı)

Plevral aralığa serebrospinal sıvı kaçağı (cerrahi veya travma ile oluşan ventriküloplevral şant 
sonucu)

İatrojenik (intravenöz kateterin yanlışlıkla plevral aralığa yerleştirilmesi, Fontan girişim)

Kalp yetmezliği 

Hepatik hidrotoraks

Hipoalbüminemi 

Nefrotik sendrom

Peritonel diyaliz

Ürinotoraks 

Meigs sendromu

Çoğunlukla eksüda olmak üzere hem transüda hem eksüda karakterinde sıvıya 
yol açan durumlar

Amiloidoz 

Şilotoraks

Konstriktif perikardit 

Hipotroidi 

Malignite (obstrüktif atelektazi, lenfatik obstrüksiyona bağlı)

Pulmoner emboli

Sarkoidoz (evre 2-3 hastalık)

Vena cava süperior obstrüksiyonu

Trapped lung
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Plevral Sıvıda Kimyasal ve Biyokimyasal Parametreler
 
Konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda uygulanan diüretik tedavi PS protein ve 
LDH konsantrasyonunu artırır. Bu nedenle Light kriterleri kullanıldığında transüda 
niteliğindeki bir sıvı yanlış olarak eksüda olarak sınıflandırılabilir. Bu durumda se-
rum-plevra albümin farkına-gradientine veya serum-plevra protein farkına bakıl-
malıdır. Bulunan değerler albümin için >1.2 g/dL, protein için >3 mg/dL ise PS 
transüda olarak kabul edilmelidir (9,15). N-terminal pro-b-type natriuretic peptide 
(NT-pro BNP) hem sistolik hem de diyastolik kalp yetmezliğinde hassas bir belirteç-
tir. Light kriterlerine göre eksüda olarak sınıflandırılan konjestif kalp yetmezliğine 

Tablo 4: Eksüdatif Plevral Efüzyon Nedenleri

İnfeksiyöz
Bakteriyel pnömoni
Tüberküloz plörezi
Paraziter infeksiyonlar
Fungal hastalıklar
Atipik pnömoniler (viral, mikoplazma)
Subfrenik abse
Hepatik abse, hepatit
Dalak absesi
Spontan özefageal rüptür
Diğer (nokardia, aktinomikoz)

Malignite ilişkili
Karsinoma
Lenfoma
Mezotelyoma
Lösemi
Şilotoraks 
Paraproteinemi 
Lenfatik anormallikler
Malignite 
Sarı tırnak sendromu
Lenfanjiyomiyomatozis
Şilotoraks 
Lenfanjiektazi 
Abdomenden plevral boşluğa sıvı hareketi 
Pankreatit 
Pankreatik psödokist 
Meig sendromu 
Asit (malign, şilöz)

İatrojenik 
Santral venöz kateter migrasyonu/malpozisyonu
Özefageal perforasyon 
Özefageal skleroterapi
Radyofrekans ablasyon tedavisi

Bağ dokusu hastalığı 
Lupus plörezisi
Romatoid plörezi
Mikst konnektif bağ doku hastalığı
Eozinofilik granülomatöz polianjitis 
Granülomatöz polianjitis
Ailevi Akdeniz ateşi

Diğer hastalıklar
Hipotroidi 
Overin hiperstimülasyon sendromu
Sarkoidoz
Üremik plörezi
Radyoterapi 
Tuzak akciğer 
ARDS

Pulmoner emboli

Kardiyovasküler hastalıklar
Koroner arter bypass cerrahisi
Postkardiyak injuri sendromu
Perikardiyal hastal›k
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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 (5,16). Tüberküloz plörezide 
daima plevra sıvı proteini 4.0 g/dL’nin üzerindedir (17). 7 g/dL gibi çok daha yüksek 
sıvı protein değerlerinde multipl myelom düşünülmelidir (18). 

PS’da LDH yüksekliğinin, ayırıcı tanı konusunda sınırlı değeri olmakla birlikte 
plevral inflamasyonun göstergesidir. Tekrarlayan torasentezlerde LDH düzeyleri ar-
tıyorsa, plevral boşlukta inflamasyonun progresif olarak kötüleştiğini, giderek azalı-
yorsa, inflamasyonun düzelmeye başladığını gösterir. PS LDH düzeyi ampiyem, ro-
matoid plörezi, lenfoma, malignite ve plevral paragonimiazis durumlarında >1000 
IU/L olabilir (9). Pneumocystis jirovecii pnömonisi ve malignitede PS/serum LDH ora-
nı >1, protein oranı <0.5‘tir (19).

PS’da kolesterol yüksekliği, dejenere hücrelerden ve artmış permeabiliteye bağ-
lı vasküler kaçaktan kaynaklandığı düşünülmektedir. Plevral kolesterol düzeyi >45 
mg/dL ise tek başına mutlak kriter olmasa da eksüda lehinedir (6).

Tüm transüdalar, kan glikozuna benzer PS glukoz konsantrasyonlarına sahipken 
plevral boşluğa yanlışlıkla yerleştirilmiş santral venöz kateterlere sekonder olarak PS 
glikoz konsantrasyonları artabilir. Çoğu eksüdalar kan glikozuna benzer PS glukoz 
konsantrasyonlarına sahipken şu durumlarda PS glukozu <60 mg/dL, PS/serum glu-
koz oranı <0.5’ tir (20,21);

–	 Komplike parapnömonik efüzyon veya ampiyem (bakteri ve nötrofiller gluko-
zu kullandığı için)

–	 Romatoid plörezi (Kandan PS’ya glukoz geçişi azalmıştır)

–	 Malign plöreziler (Kandan PS’ya glukoz geçişi azalmıştır ve malign hücreler 
glukozu kullanmaktadır)

–	 Tüberküloz plörezi

–	 Lupus plörezisi

–	 Özefagus rüptürü

Ölçülemeyecek düzeyde en düşük PS glukoz düzeyleri ise, romatoid plörezi ve 
ampiyemde saptanır. Tüberküloz plörezi, lupus plörezisi ve malign efüzyonlarda PS 
glukozu 30-50 mg/dL arasındadır (10).

PS’da amonyak kokusu ürinotoraksı düşündürür. PS kreatinin/serum kreatinin 
oranı >1 ise ürinotoraks tanısı konulur (22).

PS ile kan arasındaki bikarbonat farkından dolayı normal PS’nın pH değeri yak-
laşık 7.60’dır. Transuda vasfındaki sıvılar genellikle 7.40 ila 7.55 aralığında pH’a sa-
hipken, eksüdaların çoğunluğu 7.30 ila 7.45 arasındadır (10, 23). pH <7.30 olması 
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anormal bir durum olup bariz püy niteliğinde PS aspire edilen hastalarda, plevral 
infeksiyon şüphesi var ise uygun yöntem ile PS pH değeri ölçülmelidir. Ampiyemde 
olduğu gibi plevral hücreler ve bakterilerin asit üretimi sonucu veya plevral boşluk-
tan hidrojen iyonunun akışının azaldığı plörit, tümör veya plevral fibrozis nedeniyle 
pH düşük olabilir pH <7.30 olması; komplike parapnömonik sıvı ve ampiyem, ma-
lignite, tüberküloz plörezi, özefagus rüptürü, romatoid plörezi ve lupus plöritini 
düşündürür. Düşük plevral sıvı pH’sı parapnömonik ve malign efüzyonlu hastalarda 
tanısal, prognostik ve terapötik etkilere sahiptir. Düşük pH’ya sahip malign efüzyon-
da sitolojinin tanı değeri yüksek, sağkalım ve plöredeze yanıt düşüktür (24,25). pH 
<7.20 olması tüp drenajı gerekliliğini gösterir (23).

PS’da amilaz rutin olarak çalışılmasa da özefagus rüptürü veya pankreas has-
talıkları ile ilgili olduğundan şüpheleniliyorsa tanıda yardımcı olabilir. PS’da amilaz 
düzeyinin, serum normal değerinin üst sınırının üstünde ya da PS/serum oranının 
>1 olması, akut pankreatit, pankreas psödokisti, özofagus rüptürü, rüptüre ektopik 
gebelik, hidronefroz, siroz ve plevra malignitesi (özellikle adenokarsinom) tanılarını 
düşündürür (26). 

PS’da Adenozin Deaminaz (ADA), adenozinin inozine dönüşümünü katalizler 
ve aktif lenfositlerden salınır. Lenfositik sıvılarda tüberküloz plörezi ve maligni-
te ayırımında yardımcıdır. Malign plevral efüzyonların %94’ünde PS ADA düzeyi 
<40 IU/l’dir ve tüberküloz plöreziyi ekarte ettirir (27). ADA >70 IU/l, ADA düze-
yi 50 IU/l’den yüksek ve lenfosit hakimiyeti varsa ya da PS ADA/serum ADA >2 
ise, en olası tanı tüberkülozdur. Lenfomalar, ampiyem ve romatoid artrit (RA) ile 
nadiren lenfoma dışı maligniteler ve intrasellüler infeksiyonlarda da ADA düzeyi 
artma eğilimindedir (5). Nötrofil baskın plevral efüzyonu ve yüksek PS ADA dü-
zeyleri olan hastalarda, eşlik eden nodüler akciğer lezyonlarının varlığı, tüberküloz 
plörezi tanısını destekler (28). PS γ-IFN düzeyleri tüberküloz-nontüberküloz PS 
ayrımında önemlidir. 5 Ü/ml sınır alındığında %100’lere varan sensitivite ve spe-
sifisite ile tüberküloz plörezi lehinedir. Primer çalışmalarda ve meta-analizlerde 
tanı doğruluğu ile ilgili farklı sonuçlar olduğu için ve yüksek maliyeti nedeni ile 
rutin kullanılmamaktadır (29). Yine tüberküloz plörezi ve parapnömonik efüzyon 
ayrımında prokalsitonin araştırılmış ancak tanı doğruluğu ile ilgili yeterli sonuca 
ulaşılamamıştır (30).

Plevral Sıvı Sitolojisi ve Tümör Belirteçleri

PS’nın sitolojik incelemesi kolay, hızlı ve ucuz bir analizdir. PS’da malign hücrelerin 
saptanması, parietal veya visseral plevraya tümör invazyonunu gösterir. Sitolojisi-
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nin duyarlılığı, altta yatan malignitenin histolojik tipine bağlı olarak değişir; akciğer 
adenokarsinomu için %78, küçük hücreli karsinom için %53 ve skuamöz hücreli 
karsinomlarda %25 duyarlılığı vardır (31). Tanı için optimal örnek sayısı ikidir (9). 

Kanser hücreleri veya çevreleri tarafından birden fazla biyobelirteç eksprese edi-
lir. Hiçbir biyobelirteç, plevral efüzyonun tanısal değerlendirmesinde rutin kullanım 
için %100 spesifik değildir. Dört biyobelirtecin (CEA, CA-125, CA15-3 ve CYFRA) 
kombine edildiği çalışmada duyarlılık %54 saptanmıştır (32). Mezotelin, malign 
mezotelyoma hücrelerinde yüksek oranda eksprese olan bir glikoproteindir. Mezo-
telyoma ön tanısı düşünülen hastalarda tanıya yardımcı olarak yararlanılabilir ancak 
tanı amacıyla tek başına kullanılmaları uygun değildir. PS’da ve kanda fibulin-3/me-
zotelin/ osteopontin seviyesi mezotelyomayı benign asbest plörezisinden ayırmada 
yararlı olarak bulunmuştur (33).

Plevral Sıvı Hücre İçeriği

PS’daki hücrelerin dağılımı ve oranı, PS etyolojisine yönelik ayırıcı tanı spektrumunu 
daraltır, ancak hastalığa özgün değildir. Akut plevral zedelenme ile ilgili torasente-
zin zamanlaması baskın hücre tipini belirler. Plevral zedelenmede erken hücresel ce-
vap nötrofiliktir. Geçen süre uzadıkça, eğer plevral zedelenme devam ederse, efüz-
yonda mononükleer hücre hakimiyeti gelişir. PS’da lenfosit hakimiyeti (hücrelerin 
>%50’den fazlası) olması durumunda en yaygın tanı malignite ve tüberkülozdur. 
Bu nedenle, plevra sıvısında lenfositoz varlığında iğne biyopsisi yapma endikasyo-
nu vardır. Bununla birlikte lenfositoz; lenfoma, kalp yetmezliği, post koroner arter 
baypas grefti, romatoid efüzyon, sarı tırnak sendromu, şilotoraks, ilaç ilişkili plevral 
efüzyon ve sarkoidozda da söz konusu olabilir (10).

Nötrofil ağırlıklı PS’lar parapnömonik sıvı, pulmoner emboli, akut tüberküloz ve 
benign asbest nedenli PS’lar olarak karşımıza çıkar (34). 

Sıvıda >%10 eozinofil olması eozinofilik PS olarak nitelendirilir ve benign ve 
malign durumlarla ilişkili olabilir. En sık rastlanılan eozinofilik PS sebepleri plevral 
boşlukta hava ve kan bulunması iken, ilaca bağlı sıvılarda, benign asbest plörezi-
si olgularında, lenfoma, malignite, tüberküloz plörezi, kronik eozinofilik pnömoni, 
pulmoner infarktüs, fungal hastalıklarda ve paraziter hastalıklarda PS’nda eozinofil 
oranı artabilir (35,36). Bu aşamada sıvının hangi torasentezde alındığı önemlidir. 
İlk torasentezde alınan sıvıda eozinofil artışı mevcutsa işleme bağlı hava veya kan 
geçişi olamayacağından bahsedilen sebepler ayırıcı tanıda düşünülmelidir. İlk tora-
sentezde yokken ikinci torasentez sonrası eozinofil artışı olduysa bunun işleme bağlı 
olabileceği akla gelmelidir. 
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Mezotel hücreleri normalde PS’da az sayıda bulunur, transudatif plevral efüz-
yonlarda belirgindir ve eksüdatif efüzyonlarda değişkendir. Eksüdalardaki mezotel 
hücrelerinin en önemli klinik önemi, %5’ten daha fazla mezotel hücresi varsa tüber-
külozun olası olmamasıdır (37).

Plevra Sıvısında Mikrobiyolojik Tetkikler

Ateş ve lökositoz gibi infeksiyon bulguları olan hastalarda steril koşullarda alınan 
PS’dan gram boyama ve kültür ekimi yapılmalıdır. Sıvıdan bir mikroorganizmanın 
izolasyonu etiyolojiyi kesin olarak ortaya koyar. Ampiyeme rağmen sıvı kültürlerinin 
negatif olması, anaerobik koşullarda kültür yapılamaması ya da önceki antibiyotik 
tedavisinin etkisine bağlı olabilir. Etken izole edilemediğinde anaerop, mantar, mi-
kobakteri ve amip de araştırılmalıdır. Yaymada, tüberküloz ampiyem dışında aside 
dirençli basil (ARB) hemen daima negatif bulunur. Mikobakteri kültürleri için BAC-
TEC sistemi kullanılırsa ve yatak başı ekim yapılırsa klasik yöntemlere kıyasla daha 
hızlı sonuç alınabilir. Mikobakteri ve funguslar için düşük tanı olasılığı nedeniyle 
rutin boyama önerilmemektedir. Ancak tüberküloz plörezilerinde direkt basil bulma 
şansı çok az olmasına karşın (<%5), tüberküloz ampiyemde bu oran çok yükselir 
(>%75) (9,38,39).

Mikobakteriyel DNA’nın amplifikasyonu esasına dayanan Polimeraz zincir reak-
siyonu(PCR)’ nun tüberküloz plörezi için plevral sıvıda özgüllüğü yüksek olsa da 
duyarlı bir test değildir (40). Yine Streptococcus pneumoniae enfeksiyonuna bağlı 
PS’da da PCR ile bakteri DNA’sı izole edilebilir (9).

Diğer Kimyasal Tetkikler

RA ve sistemik lupus eritematozus (SLE), sıklık bakımından plevrayı tutan bağ dokusu 
hastalıklarının başında gelir. PS’da kompleman seviyeleri geleneksel olarak romatoid 
artrit veya sistemik lupus eritematozus gibi otoimmün hastalıktan şüphelenildiğinde 
analiz edilmiş ve kompleman seviyeleri düşük bulunmuştur. Kronik RA efüzyonla-
rı, tbc insidansının düşük olduğu ülkelerde en sık psödoşilöz sıvının nedenidir. PS, 
primer otoimmün plörite veya böbrek, kalp ve tromboembolik hastalıklara bağlı 
olarak sekonder ya da ilaç tedavisi sonucu gelişir. RA’nın kadınlarda daha sık olma-
sına karşılık romatoid efüzyon erkeklerde daha sıktır (41). Aktif SLE plöritinde sıvıda 
antinükleer antikor (ANA) >1/160 bulunması SLE tanısını düşündürür ancak pa-
tognomonik değildir. PS’da lupus eritematozus hücresinin bulunması SLE için tanı 
koydurucudur (42). Shitrit ve ark. prospektif çalışmalarında plevral efüzyonlu 135 
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hastanın (kalp yetmezliği, malign neoplazm, parapnömonik, akciğer nakli sonrası 
ve Dressler sendromuna bağlı efüzyonlar) kompleman düzeylerine bakmışlar. Kalp 
yetmezliğine bağlı plevral efüzyonlarda düşük kompleman seviyesinin parapnömo-
nik ve postoperatif plevral efüzyonlardan ayırt edilebileceği sonucuna varmışlardır. 
Normal kompleman seviyelerinin neredeyse kesin olarak konjestif kalp yetmezliğinin 
etiyolojik bir faktör olmadığını gösterdiğini belirtmişlerdir (43).

PS’lı olguların çoğunda ilk torasentez sonrası yukarıda bahsettiğimiz analizlerle 
tanı konulabilir. Ancak olguların %25’ine tanı konulamayabilir. Bu aşamadan sonra 
spiral bilgisayarlı tomografi (BT) planlanmalıdır. BT ile pulmoner emboli olasığı yanın-
da pulmoner infiltrasyonların, kitlelerin ve mediastinal lenfadenopatilerin varlığı da 
gösterilebilir. Sonraki aşamada plevral biyopsisi endikasyonu doğar. Biyopsi Abrams, 
Ramel ya da Cope iğneleri ile kör, ultrasonografi veya BT eşliğinde veya torakoskopik 
olarak yapılabilir. Plevral sıvı/plevral kalınlaşma tespit edilen bir hastada BT enteg-
re, sintigrafik yöntem olan pozitron emisyon tomografisi (PET) ile tanı konulamamış 
PS’lı olguda etyoloji ve biyopsiye klavuzluk yapması için planlanabilir. Plevral aralığın 
doğrudan muayenesi olan torakoskopi; medikal torakoskopi ya da plöroskopi ismiyle 
lokal anestezi ve bilinçli sedasyon altında yapılabileceği gibi ameliyathanede ve genel 
anestezi altında aynı zamanda wedge rezeksiyon gibi ek işlem olanağı sağlayan video 
torakoskopi (VATS) şeklinde de yapılabilir. Hastada hemoptizi veya malign neoplaz-
manın radyolojik özellikleri, kitle, masif plevral efüzyon veya mediastenin sıvının oldu-
ğu tarafa yer değiştirmesi gibi radyolojik özellikleri olmadığı sürece, bronkoskopi ru-
tin olarak önerilmez (9). Masif efüzyonlu hastalarda, ekstrinsik kompresyon olmadan 
yeterli muayeneyi sağlamak için bronkoskopi öncesi drenaj yapılması önerilmektedir 
(3). Tüm bu yöntemlere rağmen tanı konulamayan, ancak ve ancak malign kaygının 
yüksek olduğu olgularda torakotomi yapılabilir. Bu kararı vermeden önce her şeye 
rağmen tanı konulamayan PS’lı hasta oranı %12-20 civarındadır (10). 
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Plevral sıvının plevral aralığı kısa süreli kateter yerleştirilerek aspire edilmesine ‘tora-
sentez’ denir. Bu işlem yaklaşık 20-50 ml sıvının aspire edildiği tanısal amaçlı yapı-
labileceği gibi solunum sıkıntısı semptomlarının giderilmesi için yüksek miktarlarda 
boşaltıcı amaçlı da yapılabilmektedir. 

Fizik muayene ve radyolojik tetkikler ile plevral sıvı belirlendiğinde torasentez ya-
pılıp yapılmayacağı kararı verilir. Ultrason ya da lateral dekubit grafide 10 mm’den 
az sıvı olması, radyolojide bilateral sıvı, kalp gölgesi genişliği gibi, klinik tablonun 
tipik kalp yetmezliği ile uyumlu olması durumlarında torasenteze gerek yoktur. An-
cak klinik kalp yetmezliği ile uyumlu ve plevral efuzyon varlığında; eğer hastada yan 
ağrısı, ateş, tek taraflı çok miktarda sıvı veya bilateral sıvıda belirgin asimetri eşlik 
ediyorsa torasentez yapılmalıdır (1).

Ultrason ya da lateral dekubit grafide en az 10mm kalınlıkta izlenen plevral sıvı 
örneklenebilir.Tanısal torasentez işlemi için kesin kontraendikasyon olmamakla bir-
likte hayatı tehdit edici durumlar dışında trombosit sayısı <50.000/mL ve INR >1.5 
iken yapılmaması önerilmektedir.Ponksiyon yerinde cilt enfeksiyonu olması da plev-
ral aralığa yayılım riski yaratabileceğinden önerilmez. INR >1.6 ya da trombosit 
sayısı <50.000/mL, ya da ikisinin de mevcut 1009 hastanın torasentez işlemi öncesi 
koagulasyon parametrelerinin düzeltilmediği bir grup ile trombosit süspansiyonu 
veya taze donmuş plazma verilerek 2. gruba ayrıldığı çalışmada, toplam hemo-
rajik komplikasyon oranı %0.4 olarak saptanmıştır (2). Torasentez öncesi verilen 
trombosit ya da taze donmuş plazma kanama riskini değiştirmemiştir (2). Puchalski 
ve arkadaşlarının prospektif çalışmasında hastaların %42’si kanama riski (trombosit 



73BÖLÜM 6 | Torasentez ve Sonrası E

<50 000/ml, kreatinin >1.5 mg/dl, INR >1.5, klopidogrel ya da düşük molekül 
ağrılıklı heparin kullanımı) taşımasına rağmen torasentez ilişkili kanama izlenme-
miştir. Birden fazla kanama riski taşıyan yaklaşık %25 hastada ise torasentez sonrası 
hemotoraks saptanmamıştır (3). 1076 hastanın en az 1200 cc boşaltıcı torasentez 
yapıldığı çalışmada kanama izlenmezken, aralarında INR >1.5 olan hasta grubunda 
gelişen komplikasyon % 1.4, INR >2 olan grupta %2.6, INR >2.5 olan hastalarda 
%6.1 ve INR >3 olan hasta grubunda %11 olarak saptanmıştır (4). Torasentez ilişkili 
kanama riski açısından ağır trombositopenisi ve/veya INR >2.5 olabilen kanser has-
taları, böbrek veya karaciğer yetmezlikli hastalarda torasentez işlemine güven aralığı 
verilebilecek daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.

Ülkemizdeultrason eşliğinde torasentez işlemi aseptik koşullarda uygulanmakta-
dır. Fazla miktarda plevral sıvı aspirasyonu pnömotoraks ile ilişkili bulunurken, ekspir-
yum sonu plevral basıncın negatifliğinin artması da re-ekspansiyon ödemine neden 
olabilmektedir (5). Diğer komplikasyonlar dalak laserasyonu, geç dalak rüptürü, sıvı 
gelmemesinden sonra fatal pulmoner hemoraji olarak bildirilmiştir, ancak bu bildi-
rimler USG eşliği olmadan yapılan torasentez komplikasyonlarıdır (5). Tablo 1’de tora-
sentez ilişkili komplikasyonlar özetlenmiştir.Organ zedelenme riskini en aza indirmek 
amaçlı yatakbaşı ultrason eşliğinde torasentez yapılması önerilmektedir (6). Ayrıca 
ultrason plevral sıvıdaki septasyonları ayırtetmede tomografiden daha hassastır (6).

Tanısal amaçlı plevral aspirasyon 21 gauge iğne ile 50 ml’lik enjektör kullanılarak 
yapılır. Torasentez işelmi anlatılmalı, hastadan yazılı onam alınmalıdır. Hasta için 
uygun pozisyon verilerek başlanır. Sırtı operatöre dönük şekilde dik oturmalı, başı 
ve kolları yastıklarla desteklenmelidir. Yoğun bakımda ve mekanik ventilasyon des-
teği alan hastalarda torasentez işleminin USG rehberliğinde uzman doktor gözetimi 
altında yapılması uygundur. Plevral işlemler, hemotoraks veya ampiyem şüphesi gibi 
acil durumlar haricinde rutin çalışma saatleri dışında uygulanmamalıdır (7). Tora-
sentez sırasında hava aspire edilmesi, hastanın dispne, öksürük veya göğüs ağrısı 
şikayetlerinin olması veya sıvı alınan hemitoraksın üst kısmında vokal fremitus kaybı 
olan durumlar hariç torasentez sonrası akciğer grafisi çekilmesi gerekli değildir (6). 
Örneklenen plevral sıvı protein, laktat dehidrogenaz (LDH), gram boyama, sitoloji ve 
mikrobiyolojik kültüre gönderilmelidir (6).

Tablo 1: Torasentez İlişkili Komplikasyonları

Pnömotoraks

Kanama ilişkili komplikasyonlar (hemotoraks)

Reekspansiyon ödemi

Organ zedelenmesi (USG eşliğinde yapılmayan işlemlerde)
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Eğer plevral sıvıda enfeksiyon şüphesi var ise, pH çalıştırılması önerilir. Aspire edi-
len sıvıdan 0.5-1ml heparinize kan gazı şırıngasına hızlıca konularak hava ile teması 
kesilmelidir. Sıvının 5 ml’si mikrobiyolojik inceleme, 5-10 ml’si biyokimyasal belir-
teçlere ayrılmalı, kalan sıvının tamamı sitolojiye gönderilmelidir. Her sıvıdan gram 
boyama ile mikroskopik inceleme önerilir, eğer enfeksiyon süphesi var ise özellikle 
anaerobik organizma saptama başarısını arttırmak için kan kültürü şişesine alınarak 
kültüre gönderilmesi önerilir.

Görünüm 

Aspire edilen plevral sıvının normal görünümü açık sarı renkli, berrak su kıvamında 
ve kokusuzdur. Protein miktarı artıkça rengi koyulaşır, hücre sayısı arttıkça bulanık-
laşır ve visközleşir. Torasentezde alınan plevral sıvının görünümü tek başına tanısal 
değildir. Berrak, açık sarı renkli sıvılar seröz, kanlı görünümde ise hemorajik olarak 
tarif edilir. Fazla miktarda eritrositin rengini verdiği hemorajik sıvı; torasentez iğne-
sinden bulaş şeklinde iatrojenik, plevral aralıkta pür kan varlığı yani hemotoraks ya 
da gerçek hemorajik sıvılar olarak tanımlayabileceğimiz malignite, pulmoner emboli 
ya da travmaya bağlı gelişebilir. Plevral sıvıdan 1-2 ml EDTA’lı kan tüpüne alınarak 
çalıştırılan hematokrit düzeyi %1’in altında ise kan bulaşı, %50’den fazla ise hemo-
toraks, %1-50 arasındaki değerler ise gerçek hemorajik sıvıları işaret eder (8). Hücre 
sayısı artışı bulanıklık nedeni olabileceği gibi kolestrol ve trigliserid varlığı da aynı bu-
lanık görünümü verebilir (9,10). Duktus torasik yaralanması ya da tıkanması sonucu 
lenf sıvısının plevraya sızması sonucu süt beyazı renkte plevral sıvı ‘şilotoraks’ görü-
lür. Şilotoraks sıvının lipid analizinde kolestrol kristalleri hiç görülmezken, trigliserid 
oranı >110 mg/dL olarak saptanır, trigliserid düzeyinin kolestrol düzeyine oranı 1’in 
üzerindedir. Hücrelerin dejenarasyonuna bağlı uzun yıllardır sebat eden tüberküloz 
plörezi, romatoid artrite ya da maligniteye bağlı şilöz vasıf kazanan ‘psödoşiloto-
raks’ sıvılarda trigliserid çoğunlukla yüksek değildir, kolestrol düzeyi ise >200 mg/dL 
olarak görülür. Torasentez sıvısından çalıştırılabilen belirtelere göre sınıflama Tablo 
2’de gösterilmiştir. Normalde kokusuz olan plevral sıvıda kötü vasıflı putrifiye koku, 
ampiyemi düşündürürken, amonyak kokusu ürinotorakstan şüphelendirebilir.

Tablo 2: Plevral sıvı biyobelirteçlerine göre bazı sınıflamalar

Şilotoraks Trigliserid >110 mg /dL ya da Trigliserid/ Kolestrol >1

Psödoşilotoraks Kolestrol >200 mg / dL

Hemotoraks Hematokrit >%50

Hemorajik sıvı Hematokrit; %1–50
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Transuda- Eksuda Ayrımı

Plevral sıvı alındıktan sonra transuda-eksuda ayrımı yapmak olası tanıları gruplan-
dırmak ve daraltmak için önemlidir ve Light kriterlerine göre yapılır. Light kriterlerini 
belirleyebilmek için serum ve plevra protein ve LDH değerlerinin ölçülmesi gerekir. 
Light kriterlerinden bir ya da daha fazlasının olması plevral sıvının eksuda olarak ni-
telendirilmesi için yeterlidir. Bu kriterlerin üçü de yoksa transuda niteliğindedir. Tablo 
3’de Light kriterleri gösterilmiştir.

1972’de ilk kez Richard W. Light tarafından tanımlanan Light kriterleri, ilk atı-
fını ancak 1989’da almış alabilmiş olmasına rağmen, eksudatif sıvılar için doğru 
pozitiflik oranı %99.5, transüdatif sıvılar için ise %75 olup bugünen güvenilir tanı 
kriterlerdir (11,12).

Plevral sıvı kolestrol düzeyi, plevral kolestrolun serum kolestrol düzeyine oranı 
(13–15), plevral viskozite (16), plevral biluribinin serum biluribine oranı (17), ok-
sidatif stres belirteçleri (18), solubl lökosit selektin (19), bazı diğer sitokinler (20), 
ürik asit (21), plevral kolinesterazın serum kolinesteraz düzeyine oranı (22) gibi 
pek çok parametre de transuda-eksuda ayrımı için Light kriterlerine alternatif ola-
rak çalışılmıştır, ancak hiçbirinin üstünlüğü kanıtlanmamıştır (23). Plevral sıvı eksu-
da niteliğinde bulunursa, bu aşamadan sonra etiyolojiye yönelik tanı süreci başlar. 
Öte yandan Light kriterlerine göre sınırda değerler ile eksuda olarak nitelendirilen 
ancak transudadan şüphelenilen hastalarda iki parametreye daha bakılmaktadır. 
Serum- plevral sıvı albumin gradienti 1.2 mg/dL’den büyük ya da serum-plev-
ra protein gradienti 3.1 gm/dL’den büyükse transuda olarak sınıflandırılabilir. Bir 
çalışmada 364 kalp yetmezliğine bağlı transudanın %29’u Light kriterlerine göre 
eksuda olarak sınıflandırılmış, serum–plevral sıvı protein gradienti >3.1 gm/dL ile 
bakıldığında %55 sıvının transuda olduğu, serum–plevral sıvı albumin gradienti-
nin bakıldığı 36 hastada ise %75 doğrulukla transuda olduğu gösterilmiştir (24). 

Tablo 3: Light kriterleri

Ayrım Kriteri Transuda Eksuda

Plevral sıvı protein/serum 
protein

<0.5 >0.5

Plevral sıvı LDH/serum LDH 
>0.6

<0.6 >0.6

Plevral sıvı LDH < serum LDH için 
laboratuvar normal değerinin 
üst sınırının 2/3’ü

> serum LDH için 
laboratuvar normal değerinin 
üst sınırının 2/3’ü
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Plevral sıvı NT-pro-BNP düzeyinin kalp yetmezliği hastalarında gösterildiği ilk ça-
lışmada, eşik değer 1500 pg/mL alınırsa kalp yetmezliğine bağlı sıvı tanısı koyma 
duyarlılığı %91, özgüllüğü %93 olarak saptanmıştır (25). NT-pro-BNP düzeyleri-
nin serum düzeyleri ile benzer olduğu da gösterilmiştir (26). Plevral BNP düzeyi 
de çalışılmıştır, plevral sıvı BNP düzeyinin plevral sıvı NT-pro-BNP’ye kıyasla kalp 
yetmezliği hastalığına bağlı sıvıya tanı koymada daha az doğruluğu olduğu da 
gösterilmiştir (27).

Hücre İçeriği

Plevral sıvı içeriği sigara içmeyen insanlarda ortalama %75 makrofaj, %23 lenfosit, 
%1 mezotel hücresi, %0 nötrofil ve %0 eozinofil olarak bulunmuştur (28). Plevral 
sıvıdaki hücre dağılımı ayrıcı tanıyı daraltmaya yardımcı olurken hiçbir tanı için 
spesifik değildir (6). Parapnömonik efüzyonlar, pulmoner emboli, akut tüberküloz 
ya da bening asbestosize bağlı gelişen efüzyon gibi akut enfeksiyoz durumlarda 
nötrofil hakimiyeti görülür (29). Hücre sayımında %50’ den fazla lenfosit izleniyor-
sa en olası tanılar maligniteler ve tüberküloz plöreziler olarak karşımıza çıkmaktadır 
(30). Lenfosit sayısı %80 üzerinde olan sıvılarda ise akla çoğunlukla tüberküloz, 
lenfoma, kronik romatid plörezi, sarkoidoz ve bypass sonrası geç dönemde gelişen 
sıvılar gelmektedir (31).

Eozinofil sayısının %10’un üzerinde olduğu sıvılar eozinofilik sıvılar olarak nite-
lendirilir, en sık neden ise plevral aralıkta kan ya da hava varlığıdır (32,33). Parap-
nömonik sıvılarda, ilaç ilişkili plörezilerde, bening asbestozise bağlı gelişen sıvılar, 
Churg-Strauss Sendromu, lenfoma, pulmoner enfarkt, parazitik akciğer enfeksiyon-
ları ve malign efuzyonlarda da eozinofilik sıvı gelişebilir (34,35).

Biyokimyasal Belirteçler

Plevral glukoz düzeyi, plevral patolojinin olmadığı durumlarda plevra membranı ge-
çerek serum glukoz düzeyiyle benzerlik gösterir (36). Plevral glukoz düzeyinin 60 
mg/dL altında saptanması komplike parapnömonik sıvı, ampiyem, romatoid artrit 
ilşkili plevral sıvı, tüberküloz plörezi, malignite ve özafagus rüptüründe görülebilir 
(36). En düşük plevral glukoz düzeylerinin (<29 mg/dL) en sık iki sebebi romatoid 
artrit ve ampiyemdir (37). Özafagus rüptürü ya da pankreatik hastalık süphesi var-
sa plevral amilaz düzeyi bakılabilir, rutin bakılması önerilmemektedir. Plevral sıvıda 
amilaz düzeyi, serum amilaz düzeyinin üst sınırında ise ya da plevral amilaz/serum 
amilaz oranı˃1 ise yüksek ölçülür, olası tanılar arasında akut pankreatit, pankreatik 
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psödokist, özafagus rüptürü, ektopik gebelik rüptürü ya da plevral maligniteler dü-
şünülmelidir (38,39).

Plevral sıvının asidotik saptanması plevral membranda gelişen anormal duruma 
bağlı laktik asid ve karbondioksit üretiminin artmasından ileri gelmektedir. Plevral 
pH<7.3 ölçülmesi; maligniteler, komplike parapnömonik efüzyonlar, kollajen doku 
hastalıklarından özellikle romatoid artrit, tüberküloza ya da özafagus rüptürüne 
bağlı gelişen sıvılarda saptanabilir (40). Her ne kadar kan gazı enjektörüne çekilen 
anestetik ya da içinde kalan hava plevral sıvının pH sonucunu etkilese de, klinik-
te en büyük katkısı tüp drenaj kararını verdirmesidir. Plevral pH ve parapnömonik 
efüzyonlarda tüp drenaj ya da cerrahi gerekliliğini çalışan bir metaanalizde, plevral 
pH<7.2 olması komplike parapnömonik efüzyonlarda en spesifik belirteç olarak 
gösterilmiştir (41). Nöron spesifik enolaz, osteopontin malign-bening efüzyon ayı-
rımında çalışılmıştır. Parapnömonik efüzyon, malign efüzyon ya da emboliye bağlı 
gelişen efüzyonlarda fibrin yıkım ürünleri gösterilmiştir (42). Tüberküloz plörezilerde 
lizozim ve interferon artışı saptanmıştır (43).

Adenozin Deaminaz

Adenozin Deaminaz (ADA) purin metabolizmasına katılan, lenfoid hücrelerin 
özellikle T hücrelerin diferansiasyonu ve proliferasyonu ile monositten makrofaja 
olgunlaşmaya yardımcı bir enzimdir. ADA’nın ADA1 ve ADA2 olmak üzere iki 
formu mevcuttur. ADA1 pek çok hücreden salınırken ADA2 temel olarak mo-
nosit/makrofajlardan salınır (44). Tüberküloza sekonder plevral sıvıda saptanan 
ADA düzeyinin çoğu ADA2’den kaynaklanmaktadır, ancak ADA’nın izoenzimleri-
ne ayrılması gerekli değildir (45). Plevral ADA düzeyinin 70 U/L üzerinde olduğu 
hastaların tamamında tüberküloz plörezi tanısı konulduğu, 40 U/L altında olan 
hiçbir hastada ise tüberküloz saptanmadığını gösteren bir çalışma olduğu gibi 
(46), ADA düzeyinin tüberküloz plörezi tanısında farklı eşik değerlerinin bildiril-
diği çalışmalar mevcuttur. Porcel ve arkadaşlarının çalışmasında eşik ADA değeri 
35 U/L alındığında, ADA >35 U/L üzerinde ise %93 duyarlılık ve %90 özgüllükle 
tanı koyduğu gösterilmişken, ADA<35U/L değerinin tüberkülozu güvenle dışladı-
ğı gösterilmiştir (47). 

T lenfosit sayısının ileri derecede azaldığı HIV pozitif hastalarda da tanı koymak 
için ADA >30 U/L eşik değerinin kullanılabileceğini gösteren bir çalışma mevcuttur 
(48). Öte yandan lenfoma, malignite, ampiyem, romatoid artrit, intraselüler enfek-
siyonlarda da ADA yükselebilir (49).
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Tümör Belirteçleri

Plevral sıvı ve serumda tümör belirteçlerini çalıştırmak plevral sıvı rutin araştırma-
sında yer etmemiştir (6). Karsinoembriyonik antijen (CEA), karbonhidrat antijenler 
(CA125,15-3, 19-9) ve sitokeratin 21-1 fragmanı CYFRA gibi tümür belirteçlerinin 
kombinasyonlarının malign plevral sıvı tanısı konulmasındaki rolü çalışılmıştır. Ya-
kın zamanlı bir metaanalizde, plevral CEA ile birlikte CA 15-3 ve CEA ile birlikte 
CA 19-9 bakılmasının malign efüzyon tanısı açısından şüphe uyandırdığı, ancak 
duyarlılığının oldukça düşük olduğu saptanmıştır (50). SMRP (Soluble mesothe-
lin-related peptide) malign plevral mezotelyomanın biyobelirteci olarak kabul edil-
mektedir. Plevral ve serum SMRP bakılan çalışmaların derlendiği metanalizde, ne-
gatif sonucun malign efüzyon tanısını dışlamak için yeterli olmadığı ancak plevral 
efüzyon mezotelin pozitifliğinin, malignite tipini tanımlamasından bağımsız olarak 
da düşünüldüğünde, malignite araştırılması yönünde ısrarcı olmayı desteklediği 
gösterilmiştir (51).

Sitoloji

Malignite süphesi var ise gönderilen plevral sıvı sitolojilerinin yaklaşık %60’ı tanı 
koymaya yardımcı olur (6). Oda havasında ayrılan sıvı en kısa zamanda patoloji 
laboratuarına ulaştırılmalıdır. Farklı zamanlarda alınan ikiden fazla sıvı örneğinin 
gönderilmesinin tanı kazancı oldukça düşük olduğundan kaçınılması önerilir (6). Ya-
pılan bir çalışmada gönderilen ilk plevral sıvı patolojisinin tanı koyma başarısı %65, 
2. sıvıda %27 ve 3. sıvıda %5 olarak saptanmıştır (52). Sitolojik değerlendirmede 
optimal hangi miktarda sıvı gönderilmesi gerektiği konusu netlik kazanmamıştır. 
Numunenin hazırlanması, hücre yoğunluğu, patoloğun tecrübesi, tümörün çeşidi 
gibi tanı başarısını etkileyebilecek pekçok faktör vardır ancak tanısal torasentezden 
geriye kalanın tamamı ya da terapötik amaçlı yapılmışsa mümkün olabildiğince faz-
la miktarda sıvı gönderilmesi önerilir. Literatürde gönderilen sıvı miktarının tanısal 
başarıyı etkilemediğini gösteren prospektif bir çalışma olduğu gibi (53); 10, 60 ve 
150 mL miktarlarını karşılaştıran, hacim arttıkça tanı başarısının arttığını gösteren 
bir çalışma da mevcuttur (54). Plevra sıvının yaymasıyla birlikte santrifüj edilerek 
hücresel kompartman elde edilip hücre bloğu hazırlanması malignite tanısı koyma 
ihtimalini arttırır (55). Farklı malign hücre tiplerini ayırt etmek için yayma ya da hüc-
re bloğundan immunohistokimya çalıştırılabilir (56,57).

Sonuç olarak torasentez ile alınan sıvıda, sitoloji, glukoz, LDH, LDH sıvı/LDH se-
rum, protein, protein sıvı/protein serum, yayma ve hücre profili rutin olarak bakıl-
malıyken gerekli durumlarda amilaz, kolesterol, gram boyama ve kültür, hematokrit 
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sıvı/serum, interferon, NT-Pro BNP, pH, trigliserid, ARB, kültür/PCR (mikobakteri), 
tümör belirteçleri ve ADA düzey analizleri yapılmalıdır (6). 
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Plevral hastalıkların yönetilmesinde görüntüleme önemli bir rol oynamaktadır. Plev-
ra ve plevral boşluğun değerlendirilmesinde değişik görüntüleme yöntemleri kulla-
nılmakla birlikte en sık olarak direkt grafi (DG) ve Bilgisayarlı Tomografi (BT) tercih 
edilmektedir. Günümüzün hızlı ilerleyen teknolojileri ile hem DG hem de BT çekim 
kalitesi ve tanıya katkısı artmıştır. 

Radyasyon içermeyen ve kolay uygulanabilir bir yöntem olan Ultrasonografi (US) 
özellikle acil servis ve yoğun bakım ünitelerinde plevra değerlendirilmesinde en çok 
kullanılan yöntem olmaya aday gözükmektedir. Yine radyo dalgaları ile çalışan ve 
radyasyon içermeyen Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG), plevral sıvı ve kitlele-
rin içeriği ve yayılımı hakkında bilgi vermektedir. MRG çekim yöntemi olan Diffuzyon 
ağırlıklı Görüntüleme (DAG) ile pozitron emisyon tomografi benzeri görüntüler elde 
edilmekte, lezyonların benign-malign ayrımında katkı sağlamaktadır. Hibrid yön-
temler ile Pozitron Emisyon Tomografi (PET) görüntüleri BT ve MRG ile kombine 
edilmekte; böylece PET-BT ve PET-MRG cihazları kullanılmaktadır. Plevral hastalık-
larda görüntüleme eşliğinde sıvı drenajı veya biyopsi gibi girişimsel yöntemler de 
günümüzde rutin olarak kullanılır hale gelmiştir (1,2).

Tanı koyma amaçlı bazen tek bir görüntüleme yöntemi yeterli olmamakta ve bir-
den fazla yöntem kullanılmaktadır. Örneğin küçük bir pnömotoraks için DG sonrası 
BT, plevral sıvının içeriğini daha iyi görmek için BT sonrası US, plevral plakları veya kitle-
leri karakterize etmek için BT sonrası PET-BT veya PET-MRG kullanılabilmektedir (1–5). 

Direkt Grafi: Aslında sadece plevral hastalıklarda değil tüm toraksı ilgilendiren 
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hastalıklarda ilk tercih yöntemi DG’dir. DG olarak postero-anterior akciğer grafisi 
(PA akciğer grafisi) ve yan grafi tercih edilir. Ancak subpulmonik sıvı araştırılıyor ise 
yan dekubit grafi çekilmesi gerekebilir . Günümüzde US ve BT kullanımı, bu tür di-
rekt grafi kullanım endikasyonlarını azaltmıştır. Plevral kalınlaşma, plevral kalsifikas-
yon, sıvı, hava veya kitleler DG ile kolayca görülebilir (Şekil 1–3). Diğer görüntüleme 
yöntemleri hem bu bulguları doğrulamak hem de eşlik eden başka bulgu görme 
amaçlı gerekirse tercih edilebilir (1–3).

Bilgisayarlı Tomografi: Daha çok DG veya US ile görülen lezyonları daha iyi de-
ğerlendirmek, eşlik eden diğer bulguları demonstre etmek ve tanı ya da ayırıcı tanıya 
yardımcı olması için kullanılır. Tetkikin kontrast madde verildikten sonra çekilmesi 

Şekil 1:	 Direkt grafide sol hemi-
toraksta diyaframı silerek 
parabol şeklinde yukarı 
dansite artışı gösteren ti-
pik plevral efüzyon görü-
nümü.

Şekil 2:	 PA akciğer grafisinde sağ 
total pnömotoraksa bağlı 
görünüm.
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tanı için çok önemlidir. Plevranın kalınlaşması, eşlik eden sıvı veya kitlenin kontrast-
lanma özelliği ortaya çıkarılmış olur. Normal BT görüntülerinde fissurler, avasküler 
parankim alanları gibi görülür. Yüksek rezolüsyonlu BT ile çizgisel tarzda fissur net 
olarak görülebilir. Bunun dışında normalde visseral ve parietal plevra BT ile kalınlaş-
ma olmadıkça damarsız alan şeklinde görülür (2,6).

Ultrasonografi: Bakan kişiye bağlı bir yöntem olup kolay ve pratik uygulanabilirliği, 
tekrar edilebilirliği ve radyasyon içermemesi avantajlar arasındadır. 3.5–5 MHz sektör 
problar ile interkostal aralıktan plevra görüntülemesi yapılır. Probun frekansı arttıkça 
plevra görünümü daha netleşmekle birlikte derin alanlar görülmemeye başlar. Daha 
çok plevral sıvı varlığı, sıvının lokülasyonu ve ampiyem (Şekil 4), plevral kalınlaşma, eş-

Şekil 3:	 Direkt grafide bilateral 
diyafragmatik ve kostal 
plevral yüzlerde kalsifikas-
yon ile karakterize asbest 
maruziyeti ile ilişkili plev-
ral hastalık.

Şekil 4:	 Ampiyem olgusu. (a) Direkt grafide sol hemitoraksta izlenen artmış dansite (b) 
US görüntüde septalı plevral kalınlaşmalara ait olduğu görülmekte.

(a) (b)
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lik eden kitle varlığı ve pnömotoraks değerlendirilir. Aynı zamanda plevral sıvı drenajı 
veya biyopsiye de rehberlik eder. Taşınabilir ve el büyüklüğünde ultrason probları acil 
servis veya yoğun bakım ünitelerinde sıkça kullanılmaya başlamıştır. DG ile plevral sı-
vı-kalınlaşma ayrımı yapılamayan veya yatan olgularda sıvı varlığı anlaşılamayan olgu-
larda ultrasonografi çok pratik bir yöntemdir. Acil serviste özellikle pnömotoraks, DG 
ile en çok gözden kaçan patolojilerden biri olup deneyimli ellerde ultrason kullanımı, 
bu patolojileri kolayca ortaya çıkarabilmektedir (2,7).

Manyetik Rezonans Görüntüleme: Günümüzde hızlı sekanslar ve solunum ve 
kalp durmuş gibi yapılan çekimler ile toraks MRG görüntülemesi daha sık kullanı-
lır olmuştur. Ancak BT’ye göre daha uzun sürede çekilmesi dezavantajı, radyas-
yon içermemesi de avantajı durumundadır. Normalde visseral ve parietal plevra BT 
benzeri, MRG ile görüntülenemez. Ancak patolojilerinde hem akciğer lezyonlarının 
plevraya uzanımı hem de plevral lezyonların doğası ve uzanımı hakkında bize fikir 
verir. Özellikle malignite olgularında tümörün yayılımını BT’den daha iyi gösterebilir. 
Diffuzyon ağırlıklı MRG yöntemi son yıllarda sıkça kullanılan PET benzeri görüntüler 
vermesi nedeniyle heyecan oluşturan bir yöntemdir (Şekil 5). Hiçbir radyonüklid kul-

Şekil 5:	 (a, b) PET/BT görüntüleri olup sağ akciğerde hipermetabolik 
kitle ve LAP metastazı yanısıra plevral sıvı görülmekte. (c, d) 
Diffuzyon ağırlıklı MR ve T2A görüntüler akciğerde kitle ve 
sağ hiler LAP yanısıra metastalık plevral sıvı ve plevral nodüle-
rite çok daha net görülmekte.

(a)

(c)

(b)

(d)
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lanmadan ve radyasyon olmadan çekim yapılıyor olması çok avantajlı hale getirmek-
tedir. PET görüntülerde yarı kantitatif ölçüm yöntemi olan SUV değeri kullanılırken, 
diffuzyon ağırlıklı MRG de de ADC değeri kullanılmaktadır (2,4,8).

PET/BT ve PET/MRG: Özellikle akciğer kanserinde evreleme amaçlı rutin hale gelen 
PET/BT yöntemi hem PET hem BT cihazı içeren hibrid bir görüntülemedir. Hastalara 
verilen radyonüklid sonrası öncellikle BT görüntüler ardından PET görüntüler elde 
edilir ve bu görüntüler iş istasyonlarında birleştirilir. Plevral hastalıklarda sebebi açık-
lanamayan plevral sıvılarda veya kalsifiye olmayan asbest plaklarında eşlik edebilecek 
maligniteyi gösterme amaçlı kullanılır. Son zamanlarda özellikle radyasyon dozunu 
azaltma amaçlı PET/MRG cihazı da kullanıma girmiştir. Cihazın pahalı olması ve PET/
BT’ye karşı bazı alanlarda üstünlük gösterirken vücudun her alanında yaygın olarak 
kullanılamaması endikasyonunu sınırlamaktadır. Mezotelyoma ve plevra metastaz-
larında özellikle PET-BT (Şekil 6) ve PET-MRG giderek kullanımı artan görüntüleme 
yöntemleri olacaktır. Ancak diffüzyon MRG’nin daha yaygınlaşması PET ile uyumlu 
hibrid yöntemlerin kullanımını azaltabilir (9–11).

Plevral Hastalıklar ve Görüntüleme Bulguları

Plevral Sıvı

Normal bir insanda 0.26 ml/kg/gün plevral sıvı üretilir (70 kg bir insanda 18ml). 

Şekil 6:	 BT, PET ve PET/BT füzyon görüntülerinde mezotelyoma 
olgusunda malign lezyonlar hipermetabolik olarak izlen-
mekte (koronal görüntüler.
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Sıvının az bir kısmı visseral plevra ile emilirken büyük kısmı parietal plevra lenfatik-
lerince emilir ve plevral boşlukta 1–5 ml sıvı kalır. Bu miktarın değişik mekanizmalar 
ile artması plevral boşlukta sıvı birikimine neden olur (2).

Plevral Sıvılar İçeriğine Göre: Transuda, eksuda, ampiyem, hemotoraks, şiloto-
raks, billöz veya BOS içeren plevral efüzyon olarak gruplandırılabilir. Sıvının içeriği 
hakkında radyolojik olarak yorum yapmak güçtür. Eksuda-transüda ayrımı genel 
olarak yapılamaz ancak ampiyem gelişmiş olgularda sıvılarda lokülasyon en iyi US ile 
görüntülenir. Yine şilotoraks olgularında BT’de bazen yağ dansitesi ölçülebilir ama 
her zaman bu mümkün değildir. Şilotoraks görüntülemesinde lenfografi yapılarak 
duktus torasikus görüntülenmesi amaçlanır. Böylece lenf akımının kaçak olduğu 
bölge saptanır. Yine daha az olarak lenfosintigrafi ve kontrastsız MR lenfanjiografi 
de şilotoraks olgularında kullanılabilir (2,12). 

Transüda sıvı ile karakterize hastalıkların başında konjestif kalp yetmezliği ge-
lir. Kardiyomegali yanısıra vasküler redistribüsyon, interstisyel ve parankimal ödem 
bulguları ve plevral efüzyon birlikteliği tanı koymayı kolaylaştırır (Şekil 7). Eksüda sıvı 
daha çok parapnömonik efüzyon şeklinde, tüberküloz plörezisi veya malign has-
talıklarda karşımıza çıkar (Şekil 8). Plevral yüzlerin kontrast ile belirgin görünmesi 
sıvının eksüda olduğunu gösteren bulgulardan biridir (Şekil 9).

Plevral sıvının radyolojik bulguları; sıvının miktarına, hastanın pozisyonuna ve 
serbest ya da loküle oluşuna göre değişir. 

Plevral sıvı ayakta olan bir kişide PA radyografilerde sıvı birikmesine bağlı ilk bul-

Şekil 7:	 Konjestif kalp yetmezliği 
olgusu. Kardiyomegali, 
vasküler redistrübüsyon 
yanısıra sağ major fissu-
re içi fantom tümör ile 
uyumlu plevral sıvı. Sağ 
diyafram kenarını silen su-
bpulmonik sıvı da mevcut.
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gu kostofrenik sinüslerde küntleşmedir ve lateral kostofrenik sinüste küntleşmenin 
görülebilmesi için en az 150–175 mL sıvının birikmesi gereklidir. Plevral sıvı mikta-
rına bağlı olarak kostofrenik sinüslerde kapanma, diyafragma konturunda silinmeyi 
takiben PA ve lateral radyografilerde açıklığı yukarı bakan parabol şeklinde homojen 
dansite artışı izlenir (Şekil 1).

Yatan hastalarda ise 500 mL ve daha fazla sıvı olması gereklidir. Eğer sıvı iki ta-
raflı ise görmek daha da güçleşir. Yatarak çekilen akciğer grafisinde diyafragmanın 
normal silüeti kaybolur, lateral kostofrenik sulkus opasifiye olur ve o hemitoraksta 
yaygın ılımlı dansite artışı gözlenir (Şekil 10). Atelektazi veya pnömoniden ayrım kri-
teri ise; efüzyonda pulmoner damarlar az veya ılımlı izlenir ve hava bronkogramı 
yoktur) (1–3).

Plevral efüzyonlar bazen atipik görünümler verebilir, bu sıvı miktarı ve hastalıkla 
ilişkili olabilir. Atipik görünümler:

(a) (b)

Şekil 8:	 Sağ hemitoraksta izlenen plevral efüzyon (a) direkt grafi (b) BT görüntüleri. 
Eksüda niteliğinde ve tüberküloz enfeksiyonu tespit edildi.

Şekil 9:	 Kontrastlı BT. Sol hemi-
toraksta plevral efüzyon 
ve komşuluğunda plevral 
yüzlerde kontrast tutu-
lumu bize sıvının eksüda 
niteliğinde olduğunu dü-
şündürtmekte.
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- Loküle Plevral Efüzyon: Visseral ve parietal plevra arasındaki yapışıklıklar nede-
niyle göğüs duvarı iç yüzü boyunca sıvı koleksiyonudur. Kenarları net seçilemeyen 
yuvarlak opasiteler şeklinde görülebilir (Şekil 11).

- İnterlobar Plevral Efüzyon: Minör veya major fissürde içinde yerleşen ve fantom 
tümör olarak da adlandırılan görünüm şeklidir. Tümsek şeklinde kenarları oval veya 
yuvarlak homojen opasiteler (Şekil 12).

- Subpulmonik Efüzyon: Plevral efüzyonun yukarı parabol şeklinde yükselmesi 
gerekirken diyafragmaya paralel şekilde birikmesi ile karakterizedir. Solda mide ile 
arasında 2 cm’den daha fazla mesafe olması ve sağda yüksek diyafram ve diyafram 
altı vasküleritenin izlenememesi efüzyonu düşündürür ve US ya da lateral dekubit 

Şekil 10:	 Sol hemitoraksta yata-
rak elde olunmuş DG’de 
homojen artmış dansite 
plevral efüzyona bağlı ge-
lişmiş.

(a) (b)

Şekil 11:	 Ampiyem olgusu (a) DG sağ hemitoraksta alt zonda artmış dansite ancak diyaf-
ram konturları net izleniyor. (b) BT’de iki ayrı lokalizasyonda loküle olmuş plevral 
sıvı net olarak görülmekte.
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grafi ile tanı kesinleştirilir (Şekil 13). Diyafragmanin en yüksek noktası orta hatta ol-
ması gerekirken sıvı varlığında daha lateralde izlenir. 

- Daha nadir olarak posteromedial lokülasyon ve diyafragma inversiyonu gibi 
atipik görünümlü plevral efüzyonlara da rastlanabilir (1–3).

Pnömotoraks

Akciğer ile göğüs duvarı arasında plevral boşlukta gaz birikimi olan pnömotoraks; 
spontan, travmatik ve iyatrojenik sebeblerle olmaktadır.

Şekil 12:	 (a) PA ve (b) Yan grafide minor ve major fissure içinde plevral 
efüzyon ve buna bağlı fantom tümör görünümü. Hasta KKY.

(a) (b)

Şekil 13:	 Sağ yerleşimli subpulmonik efüzyon. (a) PA akciğer grafisinde sağ 
diyafram yükselmiş görünümde ve tepe noktası laterale kaymış. 
(b) Hastaya lateral dekubit grafi çekildiğinde o hemitoraks boyun-
ca sıvı yayılmakta.

(a) (b)
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Spontan pnömotoraks, mevcut akciğer hastalığı yoksa primer; mevcut akciğer 
hastalığına bağlı olmuşsa sekonder olarak gruplandırılmaktadır.

Primer spontan pnömotoraks (PSP) olgularının %90’ında altta mevcut bir has-
talık olmadan subplevral bül veya bleb görülmektedir ve bunun rüptürüne bağlı 
gelişmektedir (Şekil 14). Bu kişilerde sigara içimi pnömotoraks riskini artırmaktadır. 
Özellikle uzun boylu ve ince kişilerde kontrol grubuna göre daha sık olma eğilimin-
dedir. PSP genetik olarak Birt-Hogg-Dube sendromu, Marfan sendromu, Homosis-
tinüri, Ehler’s Danlos sendromu yanısıra alfa 1 antitripsin eksikliğinde de meydana 
gelebilir.

Şekil 14:	 Koronal reformat BT gö-
rüntüsü. Sağ akciğer api-
cal bölümünde küçük bül 
be bleb ve komşuluğunda 
buna seconder gelişmiş 
pnömotoraks.

Şekil 15:	 DG’de tansiyon pnömo-
toraksa bağlı gelişen di-
yaframın tersine dönüp 
mediastenin karşı tarafa 
itildiği görülmekte.
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PSP olgularında genelde semptomlar ya yoktur ya da minimal bulgular şeklin-
dedir. Semptomların ciddi olması, siyanoz, ciddi takipne, taşikardi, hipotansiyon ve 
terleme varlığı tansiyon pnömotoraks geliştiğini düşündürmelidir (Şekil 15). Pnömo-
toraksın boyutu genelde klinik bulgularla uyum göstermeyebilir. Bu nedenle boyut 
hesaplamak sıkça yapılan bir durum değildir. Pnömotoraks tanısı direk akciğer gra-
fisi ile konulabilir. Ayakta ve inspiryumda çekilen akciğer grafilerinde plevral çizgi 
ve komşuluğunda damar yapısı içermeyen hava varlığı ile konulur (Şekil 16). Total 
pnömotoraks meydana gelirse akciğer tam olarak kollabe olur ve o hemitoraks ta-
mamen radyolüsen görülür (Şekil 2). Ancak pnömotoraks, bazen direkt grafi ile tüm 
teknik faktörlere rağmen görülmeyebilir ve ileri görüntüleme gerekebilir. Bilgisayarlı 
tomografi (BT) özellikle pnömotoraks kuşkusu devam eden veya komplike olgularda 
gereklidir (2,13).

Yaklaşık en az 50 ml hava direkt grafi ile tespit edilebilir. Büllöz akciğer hastalı-
ğının varlığında bazen yanlış olarak pnömotoraks tanısı konulabilir. Bu durumda BT 
endikasyonu olabilir. Ayakta duramayan olgularda oturarak veya yatarak grafi al-
mak durumunda kalınabilir. Bu daha çok yaşlı ve yoğun bakım hastalarında olmak-
la birlikte bazen çocuk veya bebeklerde de yapılabilir. Bu durumda pnömotoraksı 
görmek daha da güçleşebilir ve 500 ml hava bazen görülmeyebilir. Yatarak çekilen 
grafide hava toraksın nondependan bölgelerinde birikir (ön göğüs duvarı arkası-di-
yafram ventrali). Bu bulgular:

a. Akciğer bazallerinde rölatif radyolüsen alan

b. Mediasten, kalp ve diyaframın artmış keskin kontur görünümü

c. Derin ve bazen dil şeklinde kostofrenik sulkus (derin sulkus işareti) (Şekil 16).

Şekil 16:	 Sağ hemitoraksda pnö-
motoraksa bağlı lateral 
toraks duvarına parallel 
visseral plevra ve dışın-
da hava dansitesi. Sağ 
kostofrenik sulkus karşı 
tarafa göre daha derin 
görünümde (derin sulkus 
işareti)



93BÖLÜM 6 | Plevra Hastalıklarında Görüntüleme E

d. Anterior kostofrenik sulkusun vizualizasyonu

e. Plevral hava minor fissürde toplanır- radyolüsen çizgigörülür.

Lateral grafi rutin uygulamada çok kullanılan bir grafi değildir. Ancak PA akci-
ğer grafisine ek bilgiler verebilmesi açısından yararlı olabilir. Özellikle pnömotoraks 
ayırıcı tanısında veya eşlik eden diğer bulguların varlığını gösterme ve lokalize etme 
amaçlı kullanılır.

Ekspiryum Grafisi: Pnömotoraks olgularında eskiden sıklıkla kullanılmakla birlik-
te yapılan çalışmalarda inspiryumda çekilen filme göre belirgin bir farklılık olmadığı 
saptanmıştır. Supin ve lateral dekubit grafi daha çok travma veya ayakta duramayan 
olgularda tercih edilir. PA grafide şüphe varsa bazen çekilebilir. Bu durumda hangi 
hemitorakstan kuşkulanılıyor ise o taraf üstte olmalıdır.

Ultrasonografi: Yine daha çok travma olgularında kullanılır. Rutin olarak PSP 
olgularında tercih edilen bir görüntüleme yöntemi değildir. Yine KOAH olguların-
da da pnömotoraks tanısı için sonografi tercih edilmez. Ultrasonda pnömotoraks 
varlığında akciğer ile plevra arası normalde olan yansıma kaybolmuştur. Bunun gö-
rüntülenmesi pnömotoraksı düşündürür. Daha çok yatak başı hastalarda acil servis 
veya yoğun bakımda tercih edilir. Ultrasonun, bakan kişi ile bağımlı olması derin 
tecrübeyi gerektirmektedir.

Bilgisayarlı Tomografi: Tanıda altın standart yöntem olup hem küçük pnömoto-
raksların saptanmasında hem de pnömotoraksın boyutunun hesaplanmasında çok 
kullanışlı ve doğruluğu çok yüksek bir yöntemdir. 

PSP olgularında aksiyel kesitlere ilave olarak sagitalveya koronal reformat gö-
rüntüler almak bu olgularda mevcut bül veya blebleri görmeyi kolaylaştırır (Şekil 14).

Pnömotoraks boyutu aslında klinik olarak çok önemli değildir Klinik olarak has-
tanın değerlendirilmesi pnömotoraksın boyutsal değerlendirilmesinden daha değer-
lidir. Pnömotoraks boyutu için PA akciğer grafisi kullanılabilir. Ancak iki boyutlu 
olması nedeniyle normalden daha küçük hesaplanabilir.

Bu amaçlı değişik formüller kullanılmıştır. Pnömotoraksın hacmini/boyutunu he-
saplamak için: Pnömotoraks % si: 100x(1-akciğer çapı3/hemitoraks çapı3) formülü 
kullanılmaktadır ve bu Light indeks olarak bilinir. Örneğin hemitoraks çapı 10 cm 
olan birinde akciğer ile göğüs duvarı arası 4 cm ise pnömotoraks yüzdesi yaklaşık 
%80 eder. Ayrıca Collins ve arkadaşlarının kullandığı formülde % pneumothorax = 
4,2 + [4,7 X (A+B +C) şeklinde de hesaplanabilir. Burada A, B ve C sırası ile apikal, 
midtorasik ve bazal seviyede visseral plevra-kosta arası mesafeleri adlandırmaktadır. 
Ancak bu metodlar zor ve pratik uygulaması pek mümkün olmayan yöntemlerdir. 
Bu nedenle genel olarak pnömotoraks büyük veya küçük olarak isimlendirilebilir. 
Bunun için de visseral plevra en geniş yerinde 2 cm den daha küçük ise küçük pnö-
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motoraks; 2 cm den büyükse büyük pnömotoraksdan bahsedilir. Bazı klinisyenler 
lateralden 3 cm’yi ve apikalden 4 cm’yi aşmışsa büyük, daha küçük ise küçük pnö-
motoraks olarak isimlendirmeyi tercih etmektedir.

Sekonder Spontan Pnömotoraks: Primer tipe göre daha ciddi seyreder. Pnö-
motoraks; en çok KOAH hastalarında görülür. Ayrıca tüberküloz, sarkoidoz, tümör 
(primer veya metastatik), enfeksiyon ve diğer hastalıklarda da görülebilir. Sekonder 
spontan pnömotoraks tanısı ve tanı yöntemleri primer ile benzerlik gösterir. KOAH 
hastalarında büyük büller ve ciddi amfizem alanları pnömotoraksla hem karışır hem 
de görülmesini zorlaştırır. Çünkü hem bül hem de akciğer parankimi radyolüsenttir 
ve kontrast farkı çok azdır. Bu durumda BT gereklidir. Bül ile pnömotoraks ayrımı 
yapmak için şu kriter kullanılır: Pnömotoraks olgularında plevral çizgi göğüs duvarı-
na göre konveks iken, bül olgularında bu kenar konkav görülmektedir.

Tansiyon Pnömotoraks: Plevral boşluğa giren hava giderek artar ise, bir süre 
sonra etkilenen hemitoraksta atmosfer basıncının üzerinde plevral basınç ortaya çı-
kar. Mediasten karşı tarafa şift yapar, diyafragma tersine döner ve karşı hemitoraks 
hacmi küçülmeye başlar (Şekil 15) (13).

Bronkoplevral Fistül

Plevral kavite ile bronş ağacı arasında geçiş olması ile karakterizedir. Nekrotizan 
pnömoni, septik infarkt ve tüberküloz gibi infeksiyonlara bağlı olabileceği gibi iyat-
rojenik nedenlerle (pnömonektomi vb), travmaya ve malignitelere bağlı gelişebilir. 
Direkt grafide, pnömotoraks veya hidropnömotoraks şeklinde görülür. Yine göğüs 
tüpünden gelen havanın kesilmemesi de fistülü akla getirmelidir. Gereken olgulara 
bilgisayarlı tomografi yaparak fistül yerini göstermek mümkün olabilir (Şekil 17). An-
cak küçük hava kaçaklarını saptamak mümkün değildir (1–3).

Şekil 17:	 Akciğer absesi tanılı olgu-
da sağ alt lobda izlenen 
pnömotoraksın nedeni 
hemen komşuluğunda 
izlenen ve bronş ile ilişki-
li olduğu görülen tubuler 
yapı; bronkoplevral fistül.
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Plevral Kalınlaşma, Plaklar ve Kalsifikasyonlar

Plevral kalınlaşma ve plaklar değişik nedenlere bağlı fokal veya yaygın olabilir. Plev-
ral kalınlaşma sıklıkla fibrozise neden olur ve pakiplörit olarak isimlendirilir. Plevral 
kalınlaşmalar sıklıkla benign nedenlerle ortaya çıkar ve sıklıkla infeksiyon veya infla-
masyon sonrası ortaya çıkar. Daha çok diyaframa yakın alanda kostofrenik küntleş-
mesi şeklinde görülür ve plevral sıvıdan ayrımı gerekebilir. Yine kalınlaşmalar; hemo-
toraks, pnömotoraks ve radyoterapi sonrası gelişebileceği gibi asbest gibi maruziyet 
nedeni ile de plevral kalınlaşma, plak ve kalsifikasyon görülebilir. Asbest maruziye-
tinde bilateral daha çok diyafragmatik plevral yüzlerde olmak üzere kostal ve fissural 
yüz yerleşimli olabilir (Şekil 3 ve 18). Mediastinal plevral yüzlerde çok nadiren görülür 

Şekil 18:	 BTde (a) parankim ve (b) Mediasten pen-
ceresi görüntülerde bilateral kostal ve di-
yafragmatik yüzlerde asbest maruziyeti ile 
ilişkili plevral plak ve kalsifikasyonlar.

(a)

(b)



96 Recep SavaşE

ve bu alanlarda görülmesi maligniteyi akla getirmelidir.

Daha nadir olarak plevranın primer veya metastatik tümörleri de plevral kalınlaş-
maya neden olur. Plevral efüzyon veya kalsifikasyon olaya eşlik edebilir. Tek taraflı 
veya bilateral akciğer apekslerinde görülen kalınlaşma tüberküloz sekeli veya anki-
lozan spondilit gibi nedenlerle olabileceği gibi nonspesifik sekellere bağlı da geli-
şebilir. Bazen pankoast tümörleri ile karışabilir. Tüberküloz enfeksiyonlarına bağlı 
plevrada tek taraflı kalsifikasyon ve sonuçta fibrotoraks gelişebilir (Şekil 19).

Uygulanmış talk plöredezi olgularında da plevral yüzlerde yüksek dansiteli fokal 
nodüler alanlar görülür ve PET/BT’de yıllarca FDG tutarak bazen metastaz ve benzeri 
malign lezyonlarla karıştırılabilir.

Plevraparankimal fibroelastoz üst zonları tutan apikal bölgede plevra kalınlaş-

Şekil 19:	 Sol hemitoraksda tüberküloz plörezisi sonrası gelişen kalsifik fibrotoraks. Direkt 
grafi (a) ve BT (b) de volüm kaybı ve kalsifik değişiklikler görülmekte.

(a) (b)

Şekil 20:	 Plevroparankimal fibroelastoz. (a) DG de hilusları yukarı çeken volüm kaybı 
bulguları (b, c) BT’de plevral ve subplevral kalınlaşmalar. Derin suprasternal 
çentik görünümü bu olgularda genelde tipik bir bulgu (platythorax).

(a) (b) (c)
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ması ile karakterize bir hastalıktır (Şekil 20). İdiopatik olarak nadir olmakla birlikte 
günümüzde özellikle İPF ve kronik hipersensitivite olgularında sekonder olarak sıkça 
birliktelik gösterebilmektedir. Radyolojik olarak tüberküloz sekeli değişiklikler ile ka-
rışabilir (2,4,6,10). 

Benign ve Malign Plevral Kitleler

En sık plevral malignite plevral metastazlardır. Plevranın primer lezyonları metas-
tazlara göre daha azdır. Sıklıkla akciğer, meme, mide ve over kanser metastazları 
görülür (2,4).

Benign Kitleler

Plevranın benign kitleleri arasında en sık karşımıza çıkabilecek olanlar lipom (Şekil 
21), mezotelyal kist, soliter fibröz tümör (Şekil 22) ve splenozisdir. Lipomlar asemp-
tomatik olup direk grafi veya BT’lerde tesadüf olarak karşımıza çıkarlar. Yine me-
zotelyal kistler de nadir olup saplı yapıları nedeniyle yer değiştirebilir. Soliter fibröz 
tümör ise yavaş büyüyen tümörlerden olup genellikle yuvarlak solid karakterleri ile 
karşımıza çıkarlar. Sıklıkla visseral plevra ile ilişkili olup dev boyutlara erişebilir ve 
malign karakter kazanabilir. Radyolojik olarak düzgün sınırlı, homojen kitle şeklinde 
olup direkt grafide ekstraparankimal işaret (özellikle küçük tümörlerde) görülebilir 
(Şekil 22). Solunum ve pozisyonla yer değiştirebilir. Kalsifikasyon nadir görülür (2).

Splenozis, travma ile yaralanan dalak dokusunun diyafragmayı aşarak plevrada 
ototransplantasyonudur. Sıklıkla bıçaklanma sonrası yıllar içinde tesadüfi olarak gö-

Şekil 21:	 Sol hemitoraksta (a) DG’de tam olmayan kenar işareti ile uyumlu ve parankim 
dışı lezyon olduğunu düşündürten dansite artışı. (b) BT’de bu alanda homojen 
yağ dansitesi ile uyumlu lipom kitlesi.

(a) (b)
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rülür. Klinik olarak asemptomatik olmakla birlikte metastaz ve mezotelyoma başta 
olmak üzere plevral kitlelerle karışabilir. Tanı anamnez, BT’de dalak ile izodens no-
düler görünüm ve gereken olgularda da yapılan sintigrafi (Teknesyum 99m (99mTc) 
sulfur kolloid) tanı koydurucudur (14).

Malign Kitleler

Primer plevral kitleler tüm plevral kitlelerin yaklaşık %10’unu oluşturmaktadır. En 
sık primer malign tümör de Malign Plevral Mezotelyoma (MPM) ve malign soliter 
fibröz tümördür. Bunun dışında daha nadir olarak lenfoma, liposarkom, sinovyal 

(a) (b)

Şekil 22:	 (a) DG ve (b) BT’de sol hemitoraksda izlenen fissur içi düzgün konturlu kitle. 
Soliter fibröz tümör.

Şekil 23:	 (a) DG’de sağ hemitoraksta volüm kaybı ile birlikte üst zonlara kadar devam 
eden nodüler tarz dansite artışı (b) BT’de plevral kitle ile uyumlu dansite. Me-
zotelyoma olgusu.

(a) (b)
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ve vasküler sarkomlarda görülebilir. Bu kitlelerde ilk görüntüleme yöntemi direkt 
grafi ve BT olmaktadır. Plevra metastazları en sık görülen plevra kitleleri olup en 
sık akciğer, meme, mide, over ve timik karsinomdan kaynaklanır. Radyolojik olarak 
primer-metastaz ayrımı yapmak zordur. Malign plevral mezotelyomada radyolojik 
bulgular; hacim kaybı, kabuk şeklinde plevral kalınlaşma (rind), nodüler kitleler, 

Şekil 24:	 Asbest maruziyeti olan 
olguda sol hemitoraksda 
plevral sıvı ve plevral plak-
lar izleniyor. Plevral biyosi: 
Mezotelyoma.

Şekil 25:	 MR görüntülerde mezotelyoma olgusunda postkontrast görüntüler. Hem fis-
sural (a) hem de (a) kostal plevra da kontrast tutulumu maligniteyi akla getir-
melidir.

(a) (b)
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major ve minör fissür tutulumu, plevral sıvı varlığıdır (Şekil 23, 24). Direkt grafi ile 
tek taraflı plevral sıvı, lokalize veya diffüz kitle, nodülerite ve plaklar ve volüm kaybı 
görülmesi malignite yönünden uyarıcı olmalıdır. BT ile mezotelyoma olgularında 
plevral sıvı, lokalize veya diffüz kitle, interlober fissür kalınlaşması, göğüs duvarı in-
vazyonu, asbest plakları görülür. Özellikle mediastinal plevral yüzlerde bu plakların 
olması malignite yönünden anlamlıdır. MRG ile BT’de görülen plakların veya kitlenin 
boyanması ve T2 ağırlıklı sekanslarda hiperintens olması malignite lehine bulgular-
dır (Şekil 25). PET/BT veya PET/MRG’de plakların veya kitlenin FDG tutulumu benzer 
şekilde maligniteyi akla getirtir ve biyopsi yapılacak yeri bize işaret etmiş olur (Şekil 
6 ve 26) (8,10,15).

MPM, plevral yüzey boyunca sferik olmayan bir paternde büyüyerek ilerler. Bu 
nedenle evrelemesi diğer solid tümörlerden farklıdır. T evrelemesi tümör büyük-
lüğünden çok lokal plevral ve ekstraplevral invazyona göre yapılmaktadır. Mezo-
telyoma olgularında lokalize hastalık ve ipsilateral tutulum varsa cerrahi yapılabil-
mektedir. İki tip rezeksiyon yapılmaktadır; 1. plörektomi veya plevral dekortikasyon 
2. ekstraplevral pnömenektomi. Plevral dekortikasyonda, visseral ve parietal plevra 
rezeke edilir. Ekstraplevral pnömonektomide ise plevra ile tüm akciğer rezeke edilir, 
diafragma dahil edilebilir veya edilmeyebilir. MRG, yüksek yumuşak doku rezolüs-
yonu nedeni ile plevral ve ekstraplevral tutulumu belirleyerek, cerrahi rezektabiliteyi 
saptamada, çevre invazyonu değerlendirmede kritik rol oynamaktadır ve diğer gö-
rüntüleme yöntemlerine üstündür. MRG ile plevra, göğüs duvarı, diafragma, kalp, 
endotorasik fasya, mediastinal yağ dokusu, vasküler yapılar ve hava yolları tutulumu 
iyonizan radyasyon maruziyeti olmadan değerlendirilebilmektedir (10). 

Diffuzyon ağırlıklı MRG’de yüksek b değerlerinde saptanan hiperintens plevral 
odakları “plevral pointilizm” olarak tanımlamıştır. MRG’de plevral tutulum lehine 
anlamlı 3 bulgu; plevral pointilizm, plevral kalınlaşma ve tutulum olan tarafta he-
mitoraks hacminin küçülmesi malign-benign ayrımı için postoperatif histopatolojik 

Şekil 26:	 (a-c) Asbest plakları olan olgu. Sol hemitoraksda fokal nonkalsifik plak için 
PET/BT yapıldığında hipermetabolik olandan yapılan biyopsi mezotelyoma ile 
uyumlu.

(a) (b) (c)
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sonuçlarla karşılaştırılmıştır. Plevral pointilizm; %93 duyarlılık ve %79 özgüllükle 
diğer radyolojik bulgular ile karşılaştırıldığında daha yüksek oranla malign-benign 
ayrımını sağlamaktadır (Şekil 27) (10, 15,16). 

Plevral metastazlarda da mezotelyoma benzeri görüntüler elde edilir. Primer tü-
mörün bilinmesi, metastazların daha sık; mezotelyomanın da nadir olması metasta-
zı düşündürten bulgulardır (Şekil 28). Daha nadir olarak lenfoma tutulumu ve diğer 
malign tümörlere rastlanabilir ancak radyolojik olarak sadece lezyonun kitlesel etkisi 
görülürken tip ayrımı yapmak mümkün değildir (15,16).

Sonuç olarak plevra hastalıklarında radyolojik görüntüleme belli bir algoritma 
içinde yapıldığında tanıya büyük katkılar sağlamaktadır. Günümüzde özellikle direkt 
grafi ve BT rutin kullanılmakla birlikte; PET/BT ve MRG çoğu hastalıkta sorun çözücü 

Şekil 27:	 Mezotelyoma tanılı olguda (a) T2A Mr kesitlerinde sol hemitoraksta plevral 
sıvı ve plevral boşlukta heterojen kitle görülmekte. (b) DAG’lerde PET benzeri 
görünümle bu alanda difuzyon kısıtlaması gözlenmekte.

(a) (b)

Şekil 28:	 BT’de (a) ve (b) kesitleri: sağ meme kanseri olgusunda sağ plevral metastaz. 
Volüm kaybı, plevral sıvı ve kitleler, plevral kalınlaşma bulguları mezotelyoma 
ile benzer özellik göstermekte.

(a) (b)
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ve yol gösterici özellikleri ile sıkça kullanılmaktadır. Yine özellikle acil servis ve yoğun 
bakım ortamlarında ultrasonografi kolay ve pratik bir çözüm yöntemidir.
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Giriş

Klinik, görüntüleme, laboratuvar ve plevral sıvı sitoloji çalışmaları ile tanı konulama-
yan plevral patolojili hastalarda doku tanısı için tercih edilecek yöntemler arasında 
plevra iğne biyopsileri ile torakoskopik yöntemler yer almaktadır. Plevral patolojili 
hastaların tanı sürecinde birincil amaç; hastanın yaşam kalitesini bozmadan müm-
kün olan en az invaziv işlem ile en kısa sürede tanıya gidilerek hastanın biran evvel 
tedavi sürecine girmesini sağlamaktır. İkincil amaç ise hastanede kalış süresi ve mali-
yetin azaltılması olmalıdır. Yöntem seçimi bu hususlar dikkate alınarak yapılmalıdır. 
Bunun yanında klinisyenin tecrübesi ve kliniğin imkanları da tanı sürecindeki işlem-
lerin belirlenmesinde etkili faktörlerdir. 

Plevral dokunun incelenmesi ile kesin tanı konulabilecek başlıca iki hastalık grubu 
malign plevral patolojiler ve tüberküloz plörezidir. Diğer hastalıklarda biyopsi sonu-
cu “nonspesifik plöritis” olarak raporlanacağından nihai tanı için yeterli plevral doku 
elde edildiği düşünülüyorsa tanı konusunda ancak ilave değerlendirmeler sonrası 
makul süre takip ile bir kanaat edinilebilir. Genel olarak malign plevral patolojiler, 
eksudatif plevral sıvıların enfeksiyonlardan sonra ikinci en sık nedenini oluşturmak-
tadır (1). Bunun yanında gelişmekte olan ülkelerde tüberküloz (TB) plörezi de plevral 
sıvı nedenleri arasında üst sıralarda yer almaktadır. Malign plevral sıvılarda altta 
yatan hastalığın histolojik tipine, hastalığın yaygınlığına, analiz edilen sıvı miktarı ve 
kullanılan tekniğe göre değişmekle birlikte sitoloji ile tanı oranı yaklaşık %60 civarın-
dadır (2,3). Malign hastaların önemli bir kısmında gerek tanıyı doğrulamak gerekse 
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gittikçe artan oranda tedavi rehberlerine giren hedefe yönelik tedavileri belirleyen 
moleküler testleri yapabilmek için doku temini gereklidir. Yine TB plörezide sınırlı 
sayıda hasta grubu dışında klinik ve plevral sıvı bulguları ile tanıya ulaşılamayacağın-
dan hem kültür hem de histolojik inceleme için dokuya ihtiyaç vardır. 

Tüm invaziv girişimlerde olduğu gibi plevraya yönelik invaziv işlemlerde de iş-
lemin etkinliği ve güvenliği için sistematik bir yaklaşım sergilemek gerekir. Etkin ve 
güvenli bir işlem için aşama aşama yapılması gerekenler şu şekilde sıralanabilir; 

-	 İşleme başlamadan önce: Endikasyon ve kontrendikasyonlar yönünden de-
ğerlendirme yapılması, hastanın işlem hakkında bilgilendirilerek yazılı onamı-
nın alınması, çalışma alanı ve malzemelerin kontrol edilmesi gerekir. 

-	 İşleme başlarken: Premedikasyon ve lokal anestezi zamanlaması iyi ayarlan-
malı, işlemler mümkünse mesai saatleri içinde, bu iş için ayrılmış bir alanda, 
tecrübeli hekim tarafından ya da onun gözetiminde, hastanın pozisyonu ve 
giriş yeri görüntüleme rehberliğinde belirlenerek yapılmalıdır. 

-	 İşlem sırasında: Damar yolu mutlaka açık olmalı, gereken hastalarda oksijen 
desteği sağlanmalı, EKG, oksijen satürasyonu ve kan basıncı takibi yapılmalıdır. 

-	 İşlem sonrasında: Hasta odasına alınırken hekim yanında bulunmalı, yapılan 
işleme ve gereklilik durumuna göre damar yolu açık olarak oksijen desteği 
altında 4-24 saat monitörize edilmelidir (Tablo 1).

Bu bölümde plevral hastalıkların tanısında başvurulan invaziv işlemler, bilgisa-
yarlı tomografi (BT) ya da ultrasonografi (US) rehberliğinde kapalı ve kesici iğne bi-
yopsileri ve medikal torakoskopi (MT) yukarıdaki hususlar dikkate alınarak sistematik 
bir şekilde tüm yönleriyle ele alınmıştır. Video assisted thoracoscopic surgery (VATS) 
ayrı bir başlık halinde başka bir bölümde sunulmuştur.

Plevra İğne Biyopsileri

Endikasyon ve Kontrendikasyonlar

Plevra iğne biyopsisi planlanan hastalarda öykü, fizik muayene, görüntüleme, kan sa-
yımı, PT-INR-aPTT, EKG, gerekli durumlarda SFT ve AKG ile endikasyon ve kontrendi-
kasyon açısından ayrıntılı değerlendirme yapılmalıdır. Plevra iğne biyopsisinin başlıca 
endikasyonu klinik, radyolojik, laboratuvar ve sıvısı olan hastalarda sıvı sitolojisi ile tanı 
konulamayan ve plevral boşluğun gözlemlenmesi gerekmeyen plevral patolojilerdir. 

Plevra iğne biyopsileri için kesin kontrendikasyonlar arasında hastanın işlemi ka-
bul etmemesi, bilincinin kapalı olması ve ağır solunum yetmezliği sayılabilir. Bunun 
yanında düşkün, şiddetli öksürük nöbetleri, dekompanse kalp yetmezliği, kontrol 
edilememiş koroner arter hastalığı, hipertansiyonu, hipotansiyonu, kanama diyate-
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zi, trombositopenisi, oksijenle düzelmeyen hipoksemisi, son dönem akciğer fibro-
zisi, giriş yerinde cilt enfeksiyonu olan, antikoagulan ya da antiagregan kullanan ve 
son üç ay içinde trombolitik tedavi uygulanan hastalar ile olası bir komplikasyonun 
tolerasyonunu zorlaştıracak düzeyde karşı akciğer rezervi yetersiz olan hastalarda 
plevra iğne biyopsileri göreceli olarak kontrendikedir (2,4). Plevra iğne biyopsileri 
tanısal amaçlı işlemler olup acilen gerçekleştirilmeleri gerekmediğinden söz konusu 
durumlara sahip hastalarda biyopsi işlemleri gerekli müdahaleler ile hasta stabilize 
edildikten sonra yapılmalıdır. 

Kanama problemleri açısından plevra biyopsileri öncesinde INR değerinin 1.5’in 
altında, trombosit sayısının 100 bin/uL’nin üzerinde, kreatinin değerinin 6 mg/
dL’den az olması ve hastanın işlem öncesi diyalize girmesi sağlanmalıdır (2,5). Klinik 
ve laboratuvar bulgularında bu yönde bulgu tespit edilen hastalarda ilgili hekimler-
den görüş alınması ve önerilerinin yerine getirilmesi gerekir.

Dikkat edilmesi gereken bir diğer konu kullanımları gittikçe artan antikoagulan 
ve antiplatelet tedavilerdir. Girişimsel pulmonoloji gittikçe büyüyen bir alan olması-
na karşın rehberlere bakıldığında antitrombotik tedavi almakta olan hastalarla ilgili 

Tablo 1: Plevral girişimlerde dikkat edilmesi gereken hususlar.

İşleme başlamadan önce Endikasyon ve kontrendikasyon açısından ayrıntılı değerlendir-
me yapılması,

Bilgilendirme ve yazılı onamın sağlanması,

Çalışma alanı ve malzemelerin kontrol edilmesi,

İşleme başlarken Toraks görüntüleme tetkiklerinin gözden geçirilmesi,

Premedikasyon ve lokal anestezi için kullanılacak ilaçların dozu 
ve zamanlamasının ayarlanması,

Hastanın pozisyonu ve giriş yerinin belirlenmesi,

İşlem sırasında Damar yolunun her hastada açık bulundurulması, 

Gereken hastalarda oksijen desteği, EKG, oksijen satürasyonu 
ve kan basıncı takibi yapılması,

Görüntüleme rehberliğinin kullanılması,

İşlem sonrasında Gereken hastalarda oksijen desteği, EKG, oksijen satürasyonu 
ve kan basıncı takibi yapılması,

Akciğer grafisinin görülmesi,

Gereklilik durumunda US ile muayene yapılması,

Komplikasyonların kayıt altına alınması,

EKG: Elektrokardiyografi; US: Ultrasonografi.
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diğer sistem girişimlerinde olduğu kadar bilgi ve öneri bulunmamaktadır (6). Yakın 
zamanda yayınlanan ve antiplatelet veya antikoagulan tedavi altındaki hastalarda 
pulmoner işlemlerin kanama riskini değerlendiren bir derlemede de biyopsi işlemleri 
ve medikal torakoskopiye ilişkin mevcut literatürün yetersiz olduğu vurgulanmıştır 
(7). Genel bilgilerimize ve önde gelen kliniklerin uygulamalarına dayanarak bu te-
davileri almakta olan hastaların plevra biyopsilerine bağlı kanama komplikasyonu 
açısından yüksek riskli grupta olduğu söylenebilir. Antitrombotik tedavi almakta 
olan hastalarda trombotik risk ile kanama riski iyi tartılmalıdır. Söz konusu ilaçlar, 
hastanın ko-morbiditeleri de dikkate alınarak işlemden belirli bir süre önce kesilmeli, 
sorunsuz bir işlem sonrası 24-48 saat içinde yeniden başlanmalıdır (8,9). Tablo 2’de 
belli başlı antitrombotik ilaçların listesi ve işlemden ne kadar zaman önce kesilmesi 
gerektiğine dair öneriler görülmektedir. 

Tablo 2: Plevral işlemler öncesi antitrombotik ilaçların kesilme zamanı

İşlem öncesi ara verilmesi 

gereken zaman dilimi*

Antiplatelet ilaçlar

Aspirin
Klopidogrel
Prasugrel
Tiklopidin
Tikagrelor

–
5-10 gün
5-10 gün
10-14 gün
5-10 gün

Antikoagulan ilaçlar

Vitamin K antagonistleri Warfarin 5 gün (INR takibi ile)

Heparinler Anfraksiyone heparin 4-6 saat

DMAH: 
Enoksaparin
Dalteparin
Nadroparin

24 saat
24 saat
24 saat

Fondaparinuks 24 saat

Direkt trombin inhibitörleri Argatroban 
Dabigatran

48 saat
48 saat

Direkt faktör Xa inhibitörleri Rivaroksaban
Apiksaban
Edoksaban

En az 24 saat
En az 24 saat
En az 24 saat

*: Renal ve hepatik fonksiyon bozukluklarında süre daha uzun olabilir. DMAH: Düşük moleküler ağırlıklı heparin; 
INR: International normalized ratio.



107BÖLÜM 6 | Tanıda İnvaziv İşlemler E

Uygulama Yöntemleri

Plevra iğne biyopsileri kapalı plevra iğne biyopsisi (KPİB) ve kesici iğne biyopsisi ol-
mak üzere başlıca iki şekilde yapılabilir.

KPİB elli yılı aşkın bir süredir plevral hastalıkların tanısında başvurulan bir yön-
temdir (10,11). Bu nedenle Göğüs Hastalıkları hekimlerinin eğitimlerinin ilk yılların-
dan itibaren kolaylıkla öğrenip yapmaya başladıkları bir uygulamadır. Daha önce-
ki yıllarda kör yapılması nedeniyle sitolojiye katkısının olmadığı düşünülse de son 
yıllarda yapılan çalışmalarda da gösterildiği üzere görüntüleme rehberliğinde (GR) 
yapıldığında oldukça etkin bir yöntemdir (12–27). KPİB US veya BT rehberliğinde 
oldukça etkin ve güvenli bir şekilde yapılabilir. KPİB’in kör yapılabileceği tek durum 
TB plörezi kuşkusudur. TB plörezide plevra yaygın olarak etkilendiğinden biyopsi ye-
rinin önemi yoktur (14,15). En güvenli noktadan kör biyopsi ile tanıya ulaşılabilir. TB 
plörezi hariç kör biyopsi yapılmamalıdır. GR-KPİB’in tanı başarısı %80’in üzerindedir 
(16–18). İşlemin görüntüleme rehberliğinde, tecrübeli hekim ya da onun gözeti-
minde yapılması başarı sansını arttırmaktadır. Subplevral alanı da içerecek şekilde 
derin biyopsi alınabilmesi KPİB’in önemli bir avantajıdır. En önemli dezavantajı ise 
yalnızca plevral sıvısı olan hastalarda yapılabilmesidir. Ayrıca plevral kalınlaşmanın 
ince olduğu hastalarda başarı oranı düşmektedir.

KPİB’de en çok kullanılan iğneler Abrams, Ramel ve Cope’dur (Şekil 1). Daha 
sonra bazı ülkelerde Raja gibi farklı iğne çeşitleri üzerinde de çalışılmıştır (20). İğne-
ler metal olup steril edilerek tekrar kullanılabilme özelliğine sahiptirler. Bu nedenle 
diğer yöntemlere göre daha ucuzdur. Genel olarak dış parçalarının çapları 5 mm’nin 
altında olan, iç içe geçmiş üç ya da dört metal parçadan oluşan iğnelerdir.

Görüntüleme rehberliğinde kesici iğne biyopsisi plevral patolojilerde son yıllarda 
giderek artan oranda başvurulan bir yöntemdir. Kör KPİB’e üstün olup mezotel-
yomada dahi tanı başarısı %80’in üzerindedir (21,22). KPİB ile kıyaslandığında en 
önemli avantajı sıvısız plevral patolojilerde de kullanılabilmesidir. US veya BT rehber-
liğinde yapılabilir (Şekil 2). BT rehberliğinde gerçek zamanlı yapılması halinde rad-

Şekil 1:	 Ramel ve Abrams iğneleri.
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yasyon riski vardır. İşlemin US rehberliğinde yapılması ile bu risk aşılabilir. En önemli 
dezavantajlarından biri plevral kalınlaşmanın eşlik etmediği yalnızca plevral sıvı ya da 
ince plevral kalınlaşma olmasıdır. Bu durumda çoğu zaman yeterli doku elde edile-
memekte bazen de alınan örnekte hiç plevral doku saptanmamakta ve tanı başarısı 
düşmektedir (17,18,21). 

Kesici iğneler otomatik, yarı otomatik ya da elle kontrol edilen iğneler olmak 
üzere üç gruba ayrılmaktadır. İğne kalınlığı 14, 16, 18 ve 20 G olabilir. Histokimya 
ve moleküler testler için gerekli doku miktarı dikkate alındığında kalın iğneler ter-
cih edilebilir. İğneler tek kullanımlıktır. Yukarıda da bahsedildiği üzere her tekniğin 
avantaj ve dezavantajları vardır. Tablo 3’te KPİB ve kesici iğne biyopsisinin avantaj ve 
dezavantajları görülmektedir.

Uygulama

İşleme başlamadan önce hastaya bu işlemin neden yapılması gerektiği, nasıl ya-
pılacağı, olası komplikasyonlar ve komplikasyon gelişmesi halinde gerekebilecek 
müdahaleler müdavi hekim tarafından anlatılarak yazılı onamının alınması gerekir. 
Plevra biyopsileri girişimsel pulmonoloji ünitesinde, ki çoğu klinikte bu bronkoskopi 
ünitesidir, yapılmalıdır. Bunun nedeni bu alanın steril ortamın oluşturulabildiği, iş-
lemler için gerekli malzemelerin bulundurulduğu, monitörizasyon için gerekli cihaz-
ların olduğu, komplikasyon gelişmesi halinde kardiyopulmoner yaşamsal desteğin 
sağlanabildiği bir ünite niteliğinde olmasıdır. Ayrıca çoğu klinikte US bu ünitede bu-
lundurulur. İşlem öncesi odanın hazır olup olmadığı gerekli malzemelerin bulunup 
bulunmadığı kontrol edilmelidir. 

Şekil 2:	 Ultrason-rehberlikli kesici 
iğne.
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Plevra biyopsileri hastaya göre değişmekle birlikte çoğu zaman oturur pozisyon-
da yapılır. Hastanın önüne kollarını koyması için bir masa konulur. İşlem sırasında 
hekimin yanında mutlaka bir hemşire ve mümkünse yardımcı sağlık personeli bu-
lunmalıdır. Damar yolunun açık olduğu kontrol edilir. Gereken hastalarda oksijen 
desteği sağlanır, EKG, oksijen satürasyonu ve kan basıncı takibi yapılır. 

İşlemden yaklaşık yarım saat veya 45 dakika önce premedikasyon yapılmalıdır. 
Bunun için çoğu zaman 5 veya 10 mg morfin IM yeterli olmaktadır. Giriş yerine has-
tanın görüntüleme tetkikleri incelenerek karar verilir. GR-KPİB hastanın BT’si incele-
nip plevral kalınlaşma alanlarının tespit edilmesi, bu patolojik alanların bazı nirengi 
noktalarına göre hasta üstünde yerinin belirlenmesi ve belirlenen yerden girilmesi 
suretiyle yapılır. İşaretlenen alan aynı zamanda US ile teyit edilir. Alan temizlenip 
steril bezlerle kapatılır ve 2-3 cm’lik bir alana, ciltten plevraya kadar tüm katla-
rı kapsayacak şekilde lokal anestezi uygulanır. Prilokain veya lidokain kullanılabilir. 
Prilokain (%2’lik; 400 mg/20 mL) 200 mg’ı aşmayacak şekilde verilebilir. Prilokain 
damar içine verilmemelidir. Lidokain (%2’lik; 100 mg/5 mL) 60 mg’ı aşmayacak 
şekilde verilebilir. Bir uygulama örneği vermek gerekirse; girişten itibaren cilt ve cilt 
altına bir mL prilokain uyguladıktan sonra aspire ederek ilerlenir, damarda olunma-
dığından emin olunarak her yarım cm’lik mesafede durup yarım mL prilokain verilir, 
plevraya ulaşıldığı hissedildiğinde ise bir mL civarında prilokain verilerek etkin bir 
lokal anestezi sağlanmış olur. Ortalama bir hastada lokal anestezi için 5-7 mL prilo-
kain çoğu zaman yeterli olmaktadır. Malign hastalarda lokal yayımı engellemek için 

Tablo 3: Kapalı plevra iğne biyopsisi ve kesici iğne biyopsisinin avantaj ve deza-
vantajları

KPİB Kesici iğne biyopsisi

Avantaj *	Kolay uygulanabilir
*	GR başarı oranı yüksektir
*	İğne tekrar kullanılabilir
*	Ucuzdur
*	Komplikasyon oranı 

düşüktür

*	Kolay uygulanabilir
*	Sıvılı / sıvısız hastalarda uygulanabilir
*	GR başarı oranı yüksektir
*	Komplikasyon oranı düşüktür

Dezavantaj *	Plevral sıvı yoksa 
uygulanamaz

*	Yalnızca plevral sıvı veya 
ince plevral kalınlaşma 
varsa yeterli doku elde 
edilemeyebilir

*	Yalnıca plevral sıvı veya ince plevral kalınlaşma 
varsa yeterli doku elde edilemeyebilir

*	İğne tek kullanımlıktır
*	KPİB’e göre pahalıdır
*	BT rehberliğinde gerçek zamanlı yapılması 

halinde radyasyon riski vardır

KPİB: Kapalı plevra iğne biyopsisi; GR: Görüntüleme rehberliğinde; BT: Bilgisayarlı tomografi.
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aspire edilmiş sıvı ile karışmış lokal anestezik uygulamasından kaçınılmalı, gerekirse 
başka bir enjektörle yeniden giriş yapılmalıdır.

GR-KPİB’de giriş noktası ve etrafından biyopsi alması nedeniyle Abrams iğnesi 
tercih edilir. Abrams iğnesi en dışta bir trokar, onun içinde bir kanül ve en içte 
ince bir çubuk olmak üzere toplam üç parçadan oluşur. Trokarın ucunda kesici bir 
ağız ve bu ağıza işaret eden, onunla aynı yönde bir çıkıntı yer alır. Kesme işi trokar 
içindeki kanülün döndürülerek itilmesi ve kapatılması ile yapılır. Yine bu kanülün 
üstünde de iğnenin açık ya da kapalı olduğunu gösteren bir çıkıntı vardır. İğnenin 
parçaları iç-içe yerleştirilir. Cilt yaklaşık 4-5 mm kadar kesilir. İğne avuç içine alınıp 
işaret parmağı göğüs duvarı kalınlığı dikkate alınarak iğnenin plevraya ulaşacağı 
noktaya konulur ve iğne döndürme ve itme hareketiyle plevral boşluğa yerleştirilir. 
Sonrasında iğne açılır ve yavaşça geri çekilir, plevrayı yakaladığı hissedildiğinde kesici 
ağızın plevrayı yakalaması için hafifçe ters yöne yatırılarak kapatılır. Tekrar göğüs 
duvarına dik hale getirilen iğne kendi etrafında döndürülerek parça koparılır ve geri 
çekilir (Şekil 3). İdeal biyopsi sayısı iğnenin giriş noktasının etrafında otuz derecelik 
açılarla döndürülerek tüm yönleri kapsayacak şekilde 4-6 parçadır (16,18). Her se-
ferinde iğne plevral boşluktan çıkarılıp, parça dışarı alındıktan sonra yeniden girilir. 
İşlem sonrası bir sütür ile giriş yeri kapatılır. En içteki çubuk biyopsi sırasında iğne 
açıldığında plevral boşluk ile atmosfer arasındaki bağlantıyı kesip hava giriş çıkışını 
engellemektedir. İğne kapalı iken iç kanülü çıkarıp iğnenin arkasına bir enjektör 
yerleştirdikten sonra iğne açılarak sıvı aspire edilebilir. 

Şekil 3:	 Abrams iğne biyopsisinin yapılışı.
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Ramel ve Cope iğnesi birbirine benzerlik gösteren iğnelerdir. Ramel iğnesi dış ka-
nül, onun plevral boşluğa girişini sağlayan ucu sivri obturator, iğne plevral boşluğa 
girdikten sonra biyopsi almak üzere obturator ile yer değiştiren kesici trokar ve iç çu-
buk olmak üzere toplam dört parçadan oluşur. Ramel iğnesinde dış kanül ile kesme 
işlemi yapan trokar üzerinde birer musluk, yine bu trokar üzerinde kesici ağızın yö-
nünü gösteren ve dış kanül ile mesafeyi ayarlayan bir çıkıntı vardır. Önce obturator 
dış kanül içine yerleştirilir ve plevral boşluğa girilir. Ardından obturator çıkarılarak 
kesici trokar yerleştirilir. İğne parça alınacak alanın tersi yönünde yatırılarak kesici 
trokar geri çekilir. Burada Abrams’tan farklı olarak dış kanül yerinde kalır, kesici tro-
kar çıkarılır, parça dışarı alındıktan sonra yeniden giriş yapılır. Bu esnada musluklar 
içeri hava girişini engellemek için iyi kontrol edilmelidir. Yine farklı yönlerden parça 
almak için iğneye açılar verilerek işlem tekrarlanır. Cope iğnesinde Ramel’den farklı 
olarak iğne üzerinde musluk bulunmamaktadır. 

Diğer bir iğne çeşidi Raja iğnesi olup bu da obturator, trokar ve flepli iç kanül 
olmak üzere üç parçadan oluşmaktadır. Önce obturator ile plevral boşluğa girilir. Bu 
giriş noktasından trokar ve bunun da içinden flepli iç kanül yerleştirilir. Flep açıkken 
flepli iç kanül geri çekilerek plevraya dayandığı hissedildiğinde flep kapatılır. İç kanü-
lün içine düşen parça sıvı ile birlikte enjektöre aspire edilir. Bu iğne çeşidi ülkemizde 
kullanılmamaktadır.

Kesici iğne biyopsisi BT veya US rehberliğinde yapılabilir. Son yıllarda birçok 
klinikte US rehberliğindeki işlemlerin BT rehberliğindeki işlemlere tercih edildiği 
görülmektedir. US rehberliğinde kesici iğne biyopsisi iki şekilde yapılabilir; gerçek 
zamanlı (real time) veya US-destekli (US-assisted) (23). Gerçek zamanlı işlemlerde 
işlem boyunca US görüntüsü iki şekilde sağlanır. Birincisinde iğne proba tutturu-
labilen bir parça içinden geçirilir ve işlem sırasında görüntülenir (Şekil 2). İkincisi 
ise serbest el (free-hand) tekniği olarak adlandırılır ve işlem sırasında prob iğne-
nin yanına tutularak görüntülenir. US-destekli işlemlerde ise girilecek yer işlemden 
hemen önce US ile belirlenir ve ardından prob çekilerek işaretlenen alandan giriş 
yapılır (Şekil 4). Aradaki süre birkaç dakikayı geçmemeli ve hasta pozisyonunu de-
ğiştirmemelidir. Aksi halde işlemin kör yapılan işlemden farkı kalmayacaktır. Kesici 
iğnelerin üzerlerinde 1 cm aralıklarla çizgiler yer alır. Kesici uç açıldığında yaklaşık 
3 cm’lik bir uzunluğa erişir. Biyopsi sırasında kesici ucun yönünün plevraya dönük 
olduğundan emin olunmalıdır. Elle kontrol edilebilen kesici iğnelerin kullanımı şu 
şekildedir, iğne kapalı iken giriş yapılır, ardından iç parça itilerek açılır, iğne kesici 
ağız plevraya değecek şekilde hafifçe yatırılır, sonra iç parça sabit tutulup dış parça 
itilerek iğne kapatılır ve kapalı bir şekilde çıkılır (Şekil 4). Otomatik ya da yarı oto-
matik iğneler de de iğne kapalı iken girilir, iğnenin yönü ve mesafe ayarlandıktan 
sonra hafifçe eğilir ve ateşlenerek kapatılır, kapalı çıkılır. Kesici iğneler de her sefe-
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rinde çıkarılıp yeniden girilir. Bu şekilde yine 4-6 parça almak gerekir. İşlem sonrası 
pansuman yapılarak işlem sonlandırılır. 

Alınan doku örnekleri hastanın kimlik bilgileri dikkatli bir şekilde işaretlenerek 
formol içinde patoloji ve TB kültürü için serum fizyolojik içinde mikrobiyoloji labo-
ratuvarına gönderilir.

Hasta hekim gözetiminde odasına alınır. Gereklilik durumunda oksijen desteği, 
EKG, oksijen satürasyonu ve kan basıncı takibi yapılması sağlanır. Akciğer grafisinin 
görülmesi işlem sonrası pnömotoraks ya da kanamanın tespitini sağlamada yardım-
cı olur. İşlem sonrası grafide klinik bulgulara paralel olarak işlem öncesi grafiye göre 
plevral sıvı seviyesinde artış varsa kanama açısından uyanık olunmalı gerekirse ponk-
siyonla kontrol edilmelidir. Kanama ve pnömotoraks US ile de tespit edilebileceğin-
den gereklilik halinde işlem sonrası yatak başı US muayenesine başvurulmalıdır (24).

Tanı Duyarlılığı

Daha önceden de belirtildiği üzere KPİB kör yapıldığında tanı başarısı düşük olan, si-
tolojiye üstünlüğü olmayan bir işlemdir. KPİB’in kör yapılabileceği tek durum lezyon-
ların yaygın olması nedeniyle TB plörezi kuşkusudur. Malign tutulumlarda lezyonlar 
çoğu zaman plevrada dağınık olarak yerleştiklerinden ancak GR biyopsiler ile tanı ba-
şarısı istenilen düzeylere ulaşmaktadır. Maskel ve ark.nın çalışmasında kör biyopsinin 

Şekil 4:	 Kesici iğne (manuel) biyopsisinin yapılışı.
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tanı duyarlılığı %47 iken BT- rehberliğinde kesici iğne biyopsisinin tanı duyarlılığı %87 
olarak saptanmış, kör biyopsinin terk edilmesi gerektiği belirtilmiştir (21). Ancak son 
yıllardaki çalışmalarda GR-KPİB’in tanı başarısının ciddi bir şekilde arttığı, %80’in üze-
rine çıktığı görülmektedir (16,18). BT-rehberliğinde Abrams iğne biyopsisinin medi-
kal torakoskopi ile karşılaştırıldığı randomize çalışmada, BT-Abrams biyopsisinin tanı 
duyarlılığı %87, medikal torakoskopinin %94 olarak saptanmış, aradaki fark anlamlı 
bulunmamıştır (16). GR-kesici iğne biyopsisinin de tanı başarısı %80’in üzerindedir 
(21). Plevral kalınlık arttıkça yeterli doku alma oranı ve tanı başarısı artmakta, plev-
ral kalınlık azaldıkça yeterli doku alma oranı ve tanı başarısı azalmaktadır (15,25). 
Bu durum Koagelenberg’in çalışmasında TB plörezili hastalarda net bir şekilde gös-
terilmiştir (15). Söz konusu çalışmada TB plörezide Abrams iğnesi ile plevral doku 
elde etme oranı ve tanı başarısı kesici iğneye göre daha yüksek bulunmuştur. Plevral 
kalınlaşmanın yanında tanı başarısını etkileyen bir diğer faktör ise biyopsi iğnesinin 
kalınlığıdır. İğne kalınlığı arttıkça alınan dokunun tanısal olma şansı artmaktadır (25). 

Görüntüleme yöntemi olarak BT mi yoksa US mi olması gerektiği konusu net 
değildir. Bu iki yöntemin birebir kıyaslandığı bir çalışma henüz bulunmamaktadır. 
Farklı şekillerde düzenlenen çalışmalarda sonuçlar birbirine yakındır. Görüntüleme 
yönteminin seçiminde kliniğin imkanları ve hekimin tecrübesi de rol oynar. BT plev-
ral sıvılı hastaların hemen tamamında rutin görüntüleme tetkiki haline gelmiştir. 
Diğer yandan US de kendine özgü avantajları nedeniyle gittikçe popüler olmaktadır 
(23). Klinik uygulamalarda plevra biyopsilerinin tek bir yöntemle yapıldığını söyle-
mek zordur. BT rehberliğinde iğne biyopsisi yapılan hastalarda, hastanın BT’si ince-
lenir, lezyon yeri seçilir ve girmeden hemen önce US ile teyit edilir. Aynı şekilde US 
rehberliğinde plevra iğne biyopsisi yapılan hastalarda da her ne kadar giriş yeri US 
ile seçilse de plevranın BT görüntüsü incelenerek işlem gerçekleştirilir.

Komplikasyonlar

Plevra iğne biyopsilerinin GR, tecrübeli hekimler tarafından yapılması ile kompli-
kasyon oranlarının düşük olduğu görülmektedir (13–27). Karşılaşılabilecek komp-
likasyonlar arasında pnömotoraks, ağrı, intraplevral kanama, hemoptizi, vazovagal 
semptomlar, ateş, plevral boşluğun enfeksiyonu, cilt altına sıvı sızması, cilt altı amfi-
zemi, pnömomediastinum, diyafram altı organların zedelenmesi ve uzun dönemde 
lokal tümör yayımı sayılabilir. 

Pnömotoraks daha çok kesici iğne biyopsilerinden sonra gelişen bir komplikas-
yon olup görülme sıklığı %0-15 arasında değişmekte, pnömotoraks gelişen beş-altı 
hastadan birinde göğüs tüpü gerekebilmektedir (3,4,13–27). Yine pnömotoraksla 
birlikte cilt altı amfizemi ve pnömomediastinum da gelişebilir. Bunlar kalın göğüs 
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tüpü ile drenaj gerektiren, sık görülmeyen ancak ciddi komplikasyonlar arasında yer 
almaktadır.

Ağrı sık görülmesine (yaklaşık %15) karşın etkin bir premedikasyon ve lokal anes-
tezi ile kolaylıkla kontrol edilebilmektedir. Uygun premedikasyonla önlenebilecek 
bir diğer komplikasyon vazovagal reaksiyondur. Steriliteye dikkat edilip uygun alan 
temizliği sağlandığında giriş yeri veya plevral boşlukta enfeksiyon gelişme riski son 
derece düşüktür. Kuşku oluşması durumunda ponksiyon yapılarak sıvı enfeksiyon 
açısından analiz edilmelidir. 

İnterkostal damar zedelenmesi sonucu intraplevral kanama nadir ancak ciddi bir 
komplikasyondur. Özellikle yaşlı, intravasküler volümü veya basıncı artıran ko-mor-
biditeleri olan ince plevral lezyonlu hastalarda damarların kıvrımlı hal alıp interkostal 
aralığa sarkması nedeniyle dikkatli olunmalıdır. İşlem sırasında parlak kırmızı renkli 
kan aspire edilmesi ve sonrasında çekilen grafide plevral sıvı seviyesinde artış olması 
intraplevral kanamayı akla getirmelidir. Kanamayı durdurmak için medikal müda-
halelerin yanında tüp torakostomi, torakoskopi veya açık cerrahi gerekebilir. Giri-
şimsel radyolog tarafından kanayan damar belirlendikten sonra embolizasyon da 
yapılabilir (28). Bu müdahaleler ile kanaması durmayan hastalarda faktör VIIa akılda 
tutulmalıdır. Kanamayla ilgili bir diğer komplikasyon girişim yerinde hematom olup 
ciddi bir sorun oluşturmaz. Karaciğer, dalak, böbrek gibi diyafram altı organların 
zedelenmesi US kullanılıyorsa son derece düşük bir olasılıktır.

Medikal Torakoskopi

Torakoskopi yüzyılı aşkın bir süredir plevral hastalıkların tanı ve tedavisinde kulla-
nılmaktadır. İlk olarak 1910’da Hans-Christian Jacobaeus tarafından laparoskopi 
ile birlikte tanıtılmıştır (29). Yıllar içinde kullanımı giderek yaygınlaşmış ve girişimsel 
pulmonolojide önemli bir yöntem haline gelmiştir (30). Günümüzde torakoskopik 
yöntemler lokal anestezi altında invaziv pulmonoloji ünitesinde (MT) veya genel 
anestezi altında ameliyathane şartlarında (VATS) uygulanabilmektedir. Bu iki yönte-
min temel farkları Tablo 4’te görülmektedir.

MT plevral hastalıkların tanı ve tedavisi için invaziv pulmonoloji ünitesinde, lokal 
anestezi ve hafif sedasyon altında, rijit veya semi-rijit torakoskoplar ile yapılabilen bir 
işlemdir. Literatürde lokal anestetik torakoskopi, plöroskopi gibi isimlerle de anılmak-
tadır. Gözlem ve direkt gözlem altında biyopsi yapılması nedeniyle etkin ve güven-
li olmasının yanında, sıvı drenajı ve malign olgularda plörodezise olanak sağlaması 
plevra iğne biyopsilerine üstün olan yönleridir. Ancak bu işlemlere göre daha invaziv 
bir işlem olduğundan performans durumu daha iyi olan hastalara yapılabilmektedir.
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Hasta Hazırlığı

Tüm plevral işlemlerde olduğu gibi MT öncesi hasta endikasyonlar ve kontrendikas-
yonlar yönünden iyi değerlendirilmeli, bilgilendirilmiş yazılı onamı alınmalıdır (Tablo 
1). MT temel olarak tanısal amaçlı, daha nadiren diğer endikasyonlar için kullanılır. 
Genellikle diğer yöntemlerle tanı konulamamış eksudatif plevral sıvılarda tanı, ma-
lign plevral mezotelyomada veya akciğer kanserinde evreleme, malign veya rekürren 
efüzyonlarda talk plörodezis yapmak, enfeksiyöz sıvılarda drenaj ve göğüs tüpü yer-
leştirilmesine rehberlik için yapılmaktadır (30–32). MT’nin kesin kontrendikasyonları 
yeterli plevral boşluk olmaması, hiperkapni/ağır solunum yetmezliği, son dönem 
akciğer fibrozisi olması, hastanın bilinç sorunları olması ve işlemi kabul etmemesidir. 
Bunun dışında kalan durumlar göreceli kontrendikasyonlar olup işlem gerekli mü-
dahalelerden sonra komplikasyon riski azaltılabildiğinde yapılabilmektedir. Bunlar 
arasında genel durum düşkünlüğü, ciddi KOAH atağı, hipoksemi, hiperkapni, karşı 
akciğer veya plevra tutulumu, stabil olmayan kardiyovasküler sorunlar, yeni geçiril-
miş miyokard enfarktüsü, ateş, giriş yerinde enfeksiyon, öksürük nöbetleri, renal ve 
karaciğer fonksiyon bozuklukları, koagulasyon bozuklukları, son üç ayda trombolitik 
yapılmış olması ve antitrombotik ilaç kullanımı sayılabilir.

Ekipman ve Personel

MT için rijit ve semi-rijit setler kullanılabilir. Rijit setler içinde ana unsurlar trokar, 
optikler ve plöroskoptur (Şekil 5). Yaygın kullanılan trokar çapları 5-15 mm arasında 

Tablo 4: VATS ve Medikal torakoskopi arasındaki farklar

MT VATS

Uygulama yeri İnvaziv pulmonoloji ünitesi Ameliyathane

Uygulayan kişi Göğüs hastalıkları ve göğüs cerrahisi uzmanı Göğüs cerrahisi uzmanı

Anestezi tipi Lokal anestezi Genel anestezi

Endikasyonları Gözlem Plevral biyopsi

Plevral biyopsi Plörodezis

Plörodezis Dekortikasyon

Drenaj Akciğer biyopsisi

Lobektomi

Pnömonektomi 

Perikardiyal pencere açılması

MT: Medikal torakoskopi; VATS: Video assisted thoracoscopic surgery.
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değişmektedir. Geniş çaplı torakoskop daha iyi bir görüş sağlarken interkosktal sinir-
lere bası nedeniyle ciddi ağrıya neden olabilir. Bazı durumlarda trokar çapı 3.8 mm 
olan mini torakoskopların da benzer etkinlikle kullanılabileceği belirtilmiştir (33). 
Özellikle az miktarda plevral sıvısı olan hastalarda US rehberliğinde mini-torakosko-
pi ile güvenli bir şekilde işlem gerçekleştirilebilir. Bunların dışında biyopsi forsepsi, 
koagulasyon forsepsi veya çubuğu, aspiratör, talk püskürtücü, klempler, pensler, 
ışık kaynağı, kamera, video ve kayıt sistemi kullanılan diğer yardımcı aletlerdir. Se-
mirijit setler içindeki plöroskop 7 mm dış çapında ve 27 mm uzunluğunda, ilk 22 
cm’lik proksimal kısmı rijit, distalde kalan 5 cm’lik ucu hareketli olan, 2.8 cm’lik 
çalışma kanalına sahip bir cihazdır. İşlem bir hekim, mümkünse ona yardımcı ikinci 
bir hekim, steril bir hemşire, steril olmayan bir hemşire ve bir yardımcı personel 
tarafından gerçekleştirilir.

Uygulama

İşleme başlamadan önce görüntüleme tetkikleri incelenir ve iyatrojenik pnömoto-
raks yapılır. İyatrojenik pnömotoraks ile akciğer göğüs duvarından uzaklaştırılarak 
giriş için güvenli alan belirlenip plevral boşluğun daha iyi gözlemlenmesi sağlana-
bilir. Bunun için işlemden önce, 1-12 saat arası bir dönemde, plevral boşluktan 
üç yollu musluk aracılığıyla 500 mL sıvı alınarak yerine aynı miktarda hava verilir. 
Sonrasında çekilen P-A ve dekübit akciğer grafileri ile plevral boşluk değerlendirilip 
giriş yeri kolaylıkla belirlenebilir (Şekil 6). Pnömotoraks indüksiyonu işleme başlama-
dan hemen önce hasta masaya alındığında bir iğne yardımıyla US rehberliğinde de 
yapılabilir (34). Eğer enfeksiyöz bir durum yoksa MT yapılan hastalarda proflaktik 
antibiyotik kullanılması gerekmez (35).

Şekil 5:	 Medikal torakoskopi için gerekli temel mal-
zemeler.
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İşlemden en az 45 dakika önce premedikasyona başlanmalıdır. Premedikasyonla 
amaç; sedasyon, amnezi ve anksiyetenin giderilmesini sağlamak, ağrıyı ve vazovagal 
semptomları önlemektir. Bunun için sırasıyla benzodiazepinler (diazepam veya mi-
dazolam), narkotik analzejikler (morfin veya pethidine) ve atropin kullanılır. Örnek 
verilebilecek bir uygulama, işlemden 45 dakika önce 0.5 mg I.M. veya S.C. atropin 
ve 10 mg I.M morfin, başlarken 1–2 mg I.V. midazolam (gerekirse 1’er mg’lık 3 kez 
ilave)’dır. Son yıllarda Propofol kullanma eğilimi oluşmuştur. Ancak, propofol kul-
lanımı anestezist gerektirmektedir. Ayrıca midazolam ve propofolü karşılaştıran bir 
çalışmada propofolün daha fazla hipoksemi ve hipotansiyona neden olduğu, buna 
karşın etkinliklerinin benzer olduğu saptanmıştır (36). 

Hasta kan basıncı, EKG’si ve oksijen satürasyonu monitörize edildikten sonra 
giriş yeri yukarı gelecek şekilde lateral dekübit pozisyonda yatırılır. Giriş yeri fizik 
muayene ve görüntüleme tetkikleri ile belirlenir. Eğer aksi bir durum yoksa giriş yeri 
güvenli üçgen olarak bilinen, pektoralis majör ve latissimus dorsi kasları ile aksiller 
çukur tarafından oluşturulan alan olup, bu alan içinde 5-6. interkostal aralık ile or-
ta-arka koltuk altı çizgisinin kesiştiği yerden girilebilir. Bunun dışında kalan ön kısım-
lara, apeks ya da daha aşağıya kaymamak gerekir. Çünkü önde internal mammarian 
arter, apekste lateral torasik arter, aşağıda diyafram zedelenebilir. Alan temizliği 
sonrası hasta steril örtülerle kapatılır ve 3-5 cm’lik bir alana yukarıda bahsedildiği 

Şekil 6:	 Medikal torakoskopi öncesi iyatrojenik pnömotoraks.
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üzere tüm katlar (cilt-cilt altı-aponöroz-interkostal kas-paryetal plevra) ile alttaki ve 
üstteki kosta periostlarını içerecek şekilde lokal anestezi uygulanır. 

Yaklaşık 1 cm’lik cilt kesisini takiben künt diseksiyon ile plevral boşluğa girilir 
ve ardından trokar avuç içine alınıp döndürme hareketiyle buradan içeri yerleş-
tirilir. İçeri girildikten sonra akciğeri hasarlamamak için içeride kalan kısmı aşağı 
ve posteriorda olacak şekilde trokar eğilir. Obturator çıkarılarak önce 300 optik 
ile tüm plevral yüzeyler gözlemlenir. Yukarıdan başlanarak önce diyaframa kadar 
tüm posterior kostal yüzler, devamında diyafram ve aynı şekilde ön kostal yüzler, 
son olarak da akciğer, fissür ve perikard gözlemlenerek biyopsi işlemlerine geçilir. 
Akciğeri daha iyi görebilmek için 00 optik kullanılabilir. Normalde plevra ince ve 
parlak bir zar olup alttaki kostaya ait işaretleri göstermektedir. Plevranın parlak-
lığını kaybedip matlaşması ve kalınlaşması, irili ufaklı nodüller oluşması, akciğer 
ve fissürler üzerinde nodüller görülmesi patolojiktir (Şekil 7–12). Optik çıkarılarak 
içinde çalışma kanalları olan torakoskop yerleştirilerek biyopsi ve drenaj işlemleri-
ne geçilir. Daha iyi gözlem yapabilmek için plevral sıvı drene edilebilir. Bu sırada 
torakoskopun muslukları açık tutularak içeriye hava girişine izin verilir. Aksi halde 
akciğerin hızla ekspanse olması bazı sorunları beraberinde getirecektir. Tercihen 
kostal ve diyafragmatik plevral yüzeylerden örnek alınır. Damar sinir paketini ze-
delememek için biyopsi kostanın üstünden alınmalıdır. Biyopsi, plevra forseps ile 
yakalandıktan sonra direkt çekmek yerine, yana doğru çekilip sıyrılarak alınır. Örnek 

(a) (b) (c)

Şekil 7:	 (a, b) Romatoid plörezi; (c) Benign asbest plörezisi.

Şekil 8:	 (a-c) Tüberküloz plörezi.

(a) (b) (c)
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Şekil 9:	 (a, b) Akciğer kanseri.

Şekil 10:	 (a-c) Mezotelyoma, kostal plevra tutulumu.

Şekil 11:	 (a-c) Mezotelyoma, diyafram ve sinüs tutulumu.

Şekil 12:	 (a-c) Mezotelyoma, fissür, perikard ve akciğer tutulumu.

(a) (b)

(a) (b) (c)

(a) (b) (c)

(a) (b) (c)
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sayısı bir diyaframdan, yedi tane de kostal yüzlerden olmak üzere toplam sekiz 
civarındadır. Biyopsi alırken vasküler yapılara dikkat edilmelidir. Kanama olması 
halinde forsepsin ucu veya adrenalin emdirilmiş steril bir pamuk ile kanayan alana 
baskı uygulanır. Kontrol altına alınamaması halinde koter ile müdahale edilebilir. 
Perikard ve mediastene yakın alanlardan MT sırasında biyopsi alınması önerilmez. 
Visseral plevra üzerinde lezyon varsa koter ile bu lezyonlardan biyopsi alınabilir. 
Ancak blep, bül, kist hidatik, arterio-venöz malformasyon veya ciddi pulmoner 
fibrozis şüphesinde akciğerden biyopsi alınmamalıdır. Yeteri kadar örnek alındık-
tan sonra işlem göğüs tüpü ile sonlandırılır.

İşlem sonrası hasta hekim eşliğinde odasına alınır ve 12-24 saat süreyle mo-
nitörize edilir. Hastanın akciğer grafisi görülür. Hava kaçağı veya kanama gibi bir 
sorun yok ve plörodezis planlanmıyorsa genellikle 24-48 saat içinde tüp çekilir. Bazı 
hastalarda tüp konulmadan da çıkılabilir. Bu durumda içerideki hava aspire edilirken 
çıkılır ve giriş deliği U dikiş ile büzülür.

Tanı Duyarlılığı

Torakoskopik yöntemler plevral sıvıların tanısında altın standarttır (3,37). Bunun 
nedeni plevral boşluğun gözlemlenebilmesi, istenilen yerden, istenilen miktarda 
ve derinlikte biyopsi alınabilmesidir. Tanı oranı metastatik plevral tutulumlar ve TB 
plörezide %95’in, mezotelyomada %90’ın üzerindedir (16,30–32,38). TB plörezili 
olgularda alınan plevra örneğinin kültüre gönderilmesi halinde teşhis oranı %100’e 
yaklaşmaktadır (39–41). Daha evvelki yıllarda semi-rijit torakoskopi ile alınan bi-
yopsilerin küçük ve yüzeyel olması nedeniyle yeterince tanısal olmadığı belirtilse de 
son yıllarda kriobiyopsi olanağı ile tanısal verimin rijit torakoskopi düzeyine çıktığı 
görülmektedir (42–44). Yakın tarihli bir retrospektif çalışmada semi-rijit torakos-
kopi etkinlik ve güvenlik açısından VATS ile kıyaslanmış ve aralarında fark buluna-
mamış, buna karşın semi-rijit torakoskopinin VATS’a göre daha ucuz olduğunu 
saptanmıştır (45). 

Plevra biyopsi sonucu tanısal olmasa da benign asbest plörezisi, romatoid plöre-
zi gibi bazı hastalıklarda gözlemle elde edilen bulgular tanıyı destekler. MT yapılan 
hastaların yaklaşık %20’sinde tanı ‘nonspesifik plöritis’ olarak gelmekte ve bunların 
da %15’ine daha sonra malign hastalık tanısı konulmaktadır (46). Bu durum yalan-
cı negatiflik olarak adlandırılmaktadır. Yalancı negatifliğin başlıca nedenleri fibröz 
yapışıklıkların maligniteyi saklaması ve yeterli materyal alınmasına engel olmasıdır. 
Malign hastalıklar içinde de en sık mezotelyoma atlanmaktadır. Dolayısıyla malign 
kuşkunun yüksek olduğu hastalarda beklenmeden ikinci bir biyopsi işlemi VATS veya 
açık cerrahi ile yapılmalıdır.



121BÖLÜM 6 | Tanıda İnvaziv İşlemler E

Komplikasyonlar

MT’nin mortalite oranı son derece düşük olup %0.3-0.8 arasında değişmektedir 
(47). Majör komplikasyonları uzayan hava kaçağı, bronkoplevral fistül, hemoraji, 
ampiyem, pnömoni, girişim yerine tümör yayımı olup görülme sıklığı %0-14.1’dir 
(30). Minör komplikasyonları arasında ise cilt altı amfizemi, minör hemoraji, yara 
yeri enfeksiyonu, ateş, hipotansiyon, ritim sorunları sayılabilir. Bunların görülme sık-
lığı %10’un altındadır. Semi-rijit cihazlarla mortalite bildirilmemiştir (43). 

Yeni Uygulamalar

Torakoskopi uygulamaları ile ilgili yeni arayışlar ve çabalar devam etmektedir. Bun-
lardan biri etkinlik ve güvenliği artırıp maliyeti azaltmak için yapılan günü-birlik 
MT’dir. DePew ve ark. 51 hastayı dahil ettikleri çalışmalarında MT’nin ayaktan has-
talara aynı etkinlik ve güvenlikte yapılabildiğini göstermişlerdir (48). Lokalize lezyo-
nu olan hastalarda tanısal verimi artırmak için üç boyutlu torakoskopik kameralar 
kullanılabilir (49). Semi-rijit cihazlar uzun zaman önce kullanıma girmiş olan ancak 
yeterli derinlik ve büyüklükte biyopsi alamadığı için tanısal etkinlik yönünden tartışı-
lan bir konudur. Yakın zamanda yapılan çalışmalarla semi-rijit cihazların tanı başarı-
sının kriyobiyopsilerle artırılabildiği ve rijit cihazlar kadar etkin olduğu gösterilmiştir 
(44,50,51). Daha etkin biyopsi alabilmek için kullanılan bir diğer uygulama diyater-
mik biyopsilerdir. Bu şekilde vaskülaritesi artmış yapışıklıklar temizlenip plevradan 
daha etkin biyopsiler alınabilmektedir (52). Narrow-band imaging ile makroskopik 
olarak plevral kalınlaşmanın görülemediği alanlarda, malignitenin işareti olabilecek 
düzensiz vasküler yapılanmanın gösterilip, bu alanlardan biyopsi alınması ile tanısal 
verimin artırılabileceği gösterilmiştir (53). Otofloresan torakoskopi de ümit verici 
ancak henüz rutin kullanıma uygun olmayan bir gelişmedir (54). 

Yöntem Seçimi

Klinik, laboratuvar ve sıvı sitolojisi ile tanı konulamayan ve plevral biyopsi gereken 
hastalarda en kritik nokta hangi hastada hangi yöntemin uygulanacağı konusudur. 
Yöntem seçiminde asıl belirleyici olan hastanın plevral lezyonlarının durumudur. 
Öncelikle hastanın plevral lezyonları görüntüleme yöntemleri ile incelenmeli, biyopsi 
işlemleri görüntüleme rehberliğinde yapılmalıdır. Aslında BT ve US biyopsi yapılacak 
hastalarda birbirinin tamamlayıcısı olarak düşünülebilir. BT tüm toraksın görüntü-
lenmesine olanak sağlar ve kontrastlı çekilmesi halinde mediasten, akciğer paran-
kimi ve plevra hakkında önemli bilgiler sağlar. US ise eğer imkan varsa tüm plevral 
girişimlerde başvurulan bir yöntemdir. Bu durumda işe toraks BT tetkiki ile başlaya-
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rak plevral lezyonların ve komşu yapıların değerlendirilmesi makul görünmektedir. 
Plevral patolojili hastalarda karşılaşılabilecek başlıca BT bulguları ve bu bulguların 
örnekleri Tablo 5 ve Şekil 13’te verilmiştir. 

Plevral patolojili hastalarda klinik ve toraks BT bulgularına göre uygulanabilecek 
invaziv tanısal yaklaşım Şekil 14’te verilmiştir (2,55). Bu yaklaşımla etkinlik-güven-
lik-maliyet bakımından en avantajlı yöntemi seçmek amaçlanmaktadır. Buna göre 
yalnızca plevral sıvısı olan hastalarda biyopsi alınabilecek bir kalınlaşma alanı olma-
dığından MT tercih edilebilir. Bu imkan yoksa tümör hücrelerinin yerçekiminin etkisi 
ile aşağı doğru döküleceği ve implantasyon yoluyla metastazlar yaparak, diyaframa 
yakın alanlarda daha yaygın olabileceği dikkate alınarak, mümkünse diyaframa ya-
kın alanlardan, güvenlik için US rehberliğinde KPİB yapılabilir (56). Plevral lezyonu 
olmayıp yalnızca plevral sıvısı olan yaşlı ve ko-morbiditeleri bulunan hastalarda ka-
nama komplikasyonları açısından dikkatli olunmalıdır. Bu grup hastalarda damarlar 

Tablo 5: Plevral patolojili hastalarda toraks bilgisayarlı tomografi bulguları

1. Yalnız plevral sıvı

2. Plevral sıvı + ulaşılabilir plevral kalınlaşma ve/veya lezyon

3. Plevral sıvı + ulaşılması güç atipik yerleşimli plevral kalınlaşma ve/veya lezyon 

4. Plevral sıvı olmadan plevral kalınlaşma

5. Asbest teması bulguları olup BAP – mezotelyoma ayrımı yapılamayan

BAP: Benign asbest plörezisi.

Şekil 13:	 (a-c) Plevral patolojili hastalarda bilgisayarlı tomografi bulguları.
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kolay hasarlanabilir ve kıvrımlı olup çoğu zaman interkostal alana sarkar (Şekil 15). 
Damar hasarı sonucu kanama geliştiğinde de bu durumu tolere etmeleri daha zor 
olabilir (57).

Plevral sıvı ve ulaşılabilir plevral kalınlaşma ve/veya lezyonu olan hastalarda 
GR-plevra iğne biyopsileri tercih edilebilir. Bu grupta tanıya ulaşılamaması durumun-
da MT yapılabilir. Plevral sıvı ve ulaşılması güç atipik yerleşimli plevral kalınlaşma ve/
veya lezyonu olan hastalarda MT veya GR-kesici iğne biyopsisi tercih edilebilir. Plevra 
sıvısı nedeniyle semptomatik olan ve bu nedenle plevral sıvıya müdahale gereken 
hastalarda hastanın durumu uygunsa ve kliniğin imkanları elveriyorsa MT yapılabilir. 
Asbest teması olup klinik ve radyolojik olarak benign asbest plörezisi ile mezotel-
yoma ayrımı yapılamayan ve plevranın gözlemlenmesi gereken hastalarda da MT 

Plevral sıvı + ulaşılabilir plevral 
kalınlaşma ve/veya lezyon

GR – Plevra iğne biyopsisi Medikal Torakoskopi GR – Kesici iğne biyopsisi

Yalnız sıvı
veya

Asbest teması bulguları olup
BAP–mezotelyoma ayrımı yapılamayan

veya
Plevral sıvı + ulaşılması güç atipik yerleşimli

plevral kalınlaşma ve /veya lezyon

Tanı Tanı Tanı

NSP NSP

Yüksek Düşük

TakipVATS/Torakotomi

Malign hastalık
riski

NSP

Sıvısız
veya

Plevral sıvı + ulaşılması güç atipik 
yerleşimli plevral kalınlaşma

ve /veya lezyon

Şekil 14:	 Plevral patolojili hastalarda invaziv tanı algoritmi. GR: Görüntüleme rehberliğin-
de; NSP: Nonspesifik plöritis; BAP: Benign asbest plörezisi; VATS: Video assisted 
thoracoscopic surgery.

Şekil 15:	 Yaşlı hastalarda vasküler 
yapıların seyri.
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tercih edilmelidir. Kuru hastalarda yani plevral sıvı olmadan yalnızca kalınlaşma olan 
hastalarda ise GR-kesici iğne biyopsisi yapılabilir. Bu işlemler sonucunda özgün bir 
tanıya ulaşılamayan yani patoloji sonucu ‘nonspesifik plöritis’ gelen hastalarda ma-
lign hastalık riski değerlendirilerek hasta VATS’a (aşırı yapışıklıklar nedeniyle VATS 
yapılamıyorsa mini torakotomiye) yönlendirilir veya takibe alınır. Cerrahi uygulanıp 
benign gelen ve takibe alınan hastalar en az bir yıl süreyle malign hastalık yönünden 
takip edilir (46,58,59). Malign hastalık riski yüksek olan hastalar BT’de malignite ile 
uyumlu bulgular taşıyan, ağrısı olan ve tekrarlayan masif sıvısı olan hastalardır (46). 
Dikkate alınması gereken diğer hususlar ise torakoskopistin yorumu ve hastanın bu-
lunduğu ortamın epidemiyolojik özellikleridir (38). Torakoskopist lezyonların benign 
olduğundan emin değil ve hasta mezotelyoma sıklığının yüksek olduğu bölgeden 
geliyorsa beklenmeden VATS önerilir. Bu algoritma ile hastaların hemen tamamına 
tanı koymak mümkündür.
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Solunum sistemi hastalıklarında tanısal değerlendirmede biyopsi yöntemleri önemli 
bir rol oynar. Her hastada biyopsi yöntemi seçilirken risk/yarar oranı hastaya göre 
hesaplanmalıdır. Genellikle daha invaziv yöntemler, basit yöntemler başarısız oldu-
ğunda uygulanmalıdır. 

Torakoskopi 1910’da Hans-Christian Jacobaeus tarafından laparoskopi ile bir-
likte tanıtıldı (1). İrlanda’dan F.R.Cruise muhtemelen ilk torakoskopiyi ampiyemli, 
plörokutanöz fistüllü kız çocuğunda spontan plevral drenaj olduğunda uygulamış-
tır. 1950-1960 yılları arasında göğüs klinisyenleri plevral ve akciğer biyopsilerinde 
tedavi amaçlı kullandı. Günümüzde torakoskopi girişimsel pulmonolojide önemli bir 
yöntem olarak değerlendirilir (2).

Laparoskopik cerrahinin ve endoskopik teknolojinin ilerlemesi ile minimal invaziz 
teknikler gelişmeye başladı. Terapötik veya cerrahi torakoskopi, videokontrollü tora-
koskopik cerrahi veya video yardımlı torakoskopi cerrahi (VATS) olarak adlandırılıp 
torakoskopi ile aynı zamanlarda uygulanmaya başlandı. 

Bu iki yöntem arasındaki farkı belirlemek amacıyla medikal torakoskopi terimi 
kullanıldı. Temel endikasyonları rekürren plevral eksudatif sıvılarda tanı ve tedavidir. 
Bununla beraber torakoskopi terimi medikal ve cerrahi prosedür için de kullanıl-
maktadır. Semirijid ya da semiflexibl enstrümanın kullanıldığı yöntem ise plöroskopi 
olarak adlandırılır. 
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Avrupa’da torakoskopi göğüs hastalıklarında eğitim programının bir parçasıdır 
ve Amerika’da popüler bir duruma gelmeye başlamıştır. Ancak 2003-2003 Göğüs/
Yoğun bakım eğitim programlarında beklenilen ilerleme gözlenmemiş, sadece di-
rektörlerin %12’si eğitim programına torakoskopiyi almıştır (3). 2010’da yayınlanan 
British Thoracic Society (BTS) lokal anestezi ile torakoskopi kullanımı ile ilgili bir 
rehber hazırladı. Birinci düzeyde basit tanısal ve tedaviye yönelik işlemler yapılırken, 
ikinci düzeyde daha ileri işlemler, üçüncü düzeyde ise tüm VATS teknikleri (akciğer 
rezeksiyonları dahil) tanımlanıp üçüncü düzeyi göğüs cerrahların yetkisinde tanım-
lamıştır (4).

Tanıda Torakoskopi

Torakoskopi temel olarak tanısal işlemler için kullanılır. Genellikle eksudatif sıvılarda 
tanı amaçlı, malign plevral mezotelyomada veya akciğer kanserinde evreleme amaç-
lı, malign veya rekürren efüzyonlarda talk plöridezis amaçlı kullanılmaktadır. 

Torakoskopi plevral efüzyonların araştırılmasında altın standarttır. 

Torakoskopi diyafragma, akciğer, mediasten, perikard veya daha farklı alan-
lardan biyopsi için kullanılabilir. Torakoskopi ve VATS arasında diagnostik işlemler 
arasında iç içe giren endikasyonlar mevcuttur. Ancak torakoskopi plevral efüzyon 
araştırılmasında, tanısal yöntem olarak altın standart kabul edilmektedir (5,6).

Torakoskopi ve VATS Arasındaki Farklar

Torakoskopinin ana endikasyonu plevral hastalıkların teşhisidir. Plevral kavitenin ins-
peksiyonu, pariyetal ve visseral plevradan biyopsi alınması yapılmaktadır. Endoskopi 
odasında gerçekleştirilebilecek basit ve ekonomik bir yöntemdir. VATS ise sıkı plev-
ral yapışıklıklar olmadığı müddetçe operasyon odasında uygulanabilen, tek akciğer 
ventilasyonu ile ve genel anestezi ile genellikle gerçekleştirilebilen, bir ya da iki giriş 
yeri ile uygulanabilen bir prosedürdür. Torakoskopiye göre daha pahalı ve invaziv 
bir işlemdir. Torakotomiye göre daha az invaziv, daha ucuz ve daha az risklidir (4).

Plevral Efüzyon

Birçok kez yapılan plevral sıvı analizi ve biyopsilere rağmen en az %20-25 oranında 
plevral efüzyonlar tanısız kalmaktadır (6). Tanısız plörezilerde tanıda doğruluk oranı 
torakoskopi için %60-90 arasında değişmektedir. 102 hastanın 1 ila 2 yıl boyunca 
izlenebildiği bir çalışmada torakoskopinin sensivitesi %91, spesifitesi %100, yanlış 
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negatiflik oranı %15 olarak bulunmuştur (7). Torakotomide bile %25 hastada ma-
lignite atlanabilmektedir. Bu yüzden otofloresan VATS’ın gelecekte yanlış negatif 
sonuçların önüne geçilebileceği belirtilmektedir (8). Cerrahi torakoskopi seçilmiş va-
kalarda uygulanmalıdır. 

Malign Plevral Efüzyon

Plevral sıvı sitolojik analizinde teşhis oranı %62’dir, kapalı plevral biyopsi ise %44, 
torakoskopi ise %95’tir. Kombine yöntemlerle tanı oranı %97’ye kadar çıkmaktadır 
(9,10).

Yanlış negatif torakoskopi sonuçları yetersiz materyal ya da fibröz yapışıklıkların 
maligniteyi saklamasıyla ilgili olabilir (11).

Tüm malign efüzyon tiplerinde torakoskopinin teşhisteki duyarlılığı benzerdir. 
287 hasta üzerindeki bir çalışmada sitolojik inceleme ile %62, torakoskopi ile %95 
tanıya ulaşılmış, akciğer kanserinde sitoloji %67, torakoskopinin ise %97 oranında 
sonuç verdiği gözlenmiştir (12).

Tüberküloz Plevral Efüzyon

Eğer torakoskopik olarak alınan plevra örneği kültüre de gönderilirse teşhis oranı 
%100’e kadar ulaşılmaktadır (12). Kapalı plevra biyopsi ile de sıvı kültürü gönderil-
mesi tanıda değerlidir ancak tanısız efüzyonlarda uygulanan torakoskopi ile birden 
fazla biyopsi alınması gerekir (13). 

Hasta Pozisyonu

Her ne kadar VATS lokal anestezi ve sedasyonla uygulanabilse de sıklıkla genel anes-
tezi ve çift lümenli eşliğinde gerçekleştirilmektedir.

VATS ile plevral biyopsi almak için hasta lateral dekübitus pozisyonunda yatar ve 
operasyon masasına sabitlenir. Portlar optimal görüş ve hedeflenen patolojiye ens-

Şekil 1:	 İçerisinde 6 mm ayrı bir çalışma kanalı olan açılı torakoskop.
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trümanları rahat manipüle edecek şekilde yerleştirilir. Cerrahların çoğu kamera gö-
rüntüsünün toraks alt bölümünden hastanın kafasına doğru olan doğrultuda çalışır. 
Tek ya da birden fazla portla çalışılabilir ancak plevra biyopsisinde tek port genellikle 
yeterli olmaktadır. Plevral biyopsi için 7. veya 8. ICA midaksiller hattan 10 mm’lik 
port yerleştirilir. Plevral biyopsilerde sıklıkla kullanılan optikte içerisinde ayrı bir çalış-
ma kanalı bulunmaktadır (Şekil 1). 300 optik kullanılması toraksın lateral ve anterior 
alanlarının da daha rahat eksplore edilmesini sağlar. Şüpheli alanlardan örnekler 
alınır. Mezotelyoma dışında bir malign patolojide istenirse ikinci portla kimyasal 
plöridezis aynı seansta yapılabilir. Bazı hastalarda sıvı drene olduğu halde ameliyat 
sırasında akciğer ekspanse olmayabilir. Bu durumda tuzak akciğer söz konusudur ve 
kimyasal plöridezis uygulanamaz. Bunun yerine kalıcı kateter tercih edilir.
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Giriş

Malign plevral effüzyon (MPE), eksudatif PE’ların en sık nedenlerinden biridir. Kan-

ser prevalansı artışı ve hayatı uzatan daha etkin kanser tedavileri ortaya çıktıkça, 

MPE insidansı artmaktadır. Unilateral masif PE’un en sık nedenidir ancak %10-

13’ü bilateral olabilir (1,2). MPE, malignitenin sık görülen bir komplikasyonudur 

ve genellikle dissemine ya da ilerlemiş hastalığı gösterir. Akciğer kanserinde MPE, 

hastalık evresini Evre 4’e çıkarır, kötü prognoza işaret eder (3). MPE tanısından 

sonraki medyan sağkalım, 3-12 ay arasındadır ve altta yatan malignite ve tanı 

sırasındaki evreye bağlıdır (4). MPE’ların çoğu, başka odaklardan plevraya metas-

tazlara bağlıdır; %50-65’i, akciğer ve meme kanserlerinden plevraya metastazlarla 

ortaya çıkar (5).

PE, plevral sıvı üretimi ve emilimi arasındaki dengesizliğe bağlı orta çıkar. MPE, 

hem paryetal plevral tümör veya metastazlarla bozulmuş lenfatik drenaja ve hem de 

plevral veya tümör damarlarının artmış permeabilitesine bağlı gelişir (6). Maligniteler-

deki plevral effüzyonlarda, paramalign ve malign sıvı ayırıcı tanısı önem taşır. Parama-

lign sıvılar bronş obstrüksiyonuna sekonder atelektazi, pulmoner emboli, mediastinal 

lenfatik obstrüksiyon, duktus torasikus obstrüksiyonu, vena cava superior obstrüksi-

yonu, malign perikardial effüzyon ve kardiak tamponad, hipoalbuminemi ve kemo-

terapi veya radyoterapi yan etkilerine bağlıdır; sıvı ve plevral dokuda malign tutulum 

göstermez.
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Öykü

•	 Başvurudaki ortalama yaş, 65’tir.

•	 Çoğu semptomatik, %15-25’i asemptomatiktir (7,8).

•	 Dispne en sık semptomdur. Hastalar öksürük, göğüs ağrısı, kilo kaybı, halsizlik ve 
anoreksi ile de başvurabilirler (5).

•	 Altta yatan malignitenin hemoptizi, barsak alışkanlıklarında değişiklik, dışkıda 
kan gelmesi, vb. gibi semptomları da bulunabilir.

Fizik Bakı

•	 Plevral effüzyon üzerindeki hemitoraks alanında azalmış solunum sesleri, per-
küsyonda matite ve azalmış vibrasyon torasik

•	 Altta yatan primer malignitenin belirti ve bulguları (meme kitlesi, palpe edilebi-
len lenf nodları, vb.).

Görüntüleme ve Diğer Tanısal İşlemler

Akciğer Grafisi

Yaklaşık 200 ml üzerindeki plevral PE, posteroanterior akciğer grafisinde farkedi-
lebilirken, 26 ml kadar az PE, posterior kostofrenik açı küntleşmesi ile ortaya ko-
nabilir (9,10). MPE’lar, genellikle unilateral ve büyük hacimlidir. Büyük hacimli bir 
MPE varlığında mediastinal yer değiştirme yoksa, ipsilateral bronş obstrüksiyonu ve 
atelektazi bulunabilir veya malign ve çok sayıda ve büyük lenf nodları ile mediasten 
fikse olabilir (Şekil 1).

Şekil 1:	 Akciğer grafisinde solda 
akciğer kanserine bağ-
lı masif malign plevral 
effüzyon. Sıvıda yer yer 
lokülasyonlar ve sıvı ne-
deniyle mediastenin sağa 
şifti izleniyor.
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Toraks Ultrasonografisi (USG)

Göğüs hastalıkları kliniklerinde toraks USG’sinin kullanımı giderek artmaktadır. So-
nuç olarak, hastalar tanı ve tedaviye daha hızlı ulaşmaktadır. PE’nun volümü ve de-
rinliği, kontrlateral PE varlığı, ekojenite, septasyonlar, loküle sıvı, plevral kalınlaşma 
ve nodularite, diafragma pozisyonu ve hareketi konusunda bilgi verebilir. Plevral 
işlemler, real-time USG rehberliğiyle yapılabilir. USG rehberliği başarı oranını artırıp, 
komplikasyon oranını düşürür. Uluslarası ve ulusal rehberlerde en iyi görüntüleme 
yöntemi olarak önerilmektedir (11). USG rehberliği, loküle PE’larda da sıvı ceplerine 
ulaşılabilirlik konusunda değerli bilgiler verir. Doppler USG görüntüleme ise, plevral 
girişimler sırasında interkostal damarların yerinin saptanmasına ve vasküler yapılar-
dan kaçınılmasına yardımcı olur.

Toraks Bilgisayarlı Tomografisi (BT)

Plevral fazı kontrastlı toraks BT, plevral patolojilerin daha iyi görülebilmesi için sıvı-
nın tamamen drenajından önce çekilmelidir. BT öncesinde sıvının tamamen drenajı, 
tanısal duyarlılığı artırmaz (12). Paryetal, mediastinal ve çepeçevre plevral kalınlaş-
ma ve nodularite, MPE’a işaret eder ancak özgüllüğü yüksek (%88-94) olmasına 
rağmen, duyarlılığı düşüktür (%36-51) (13,14). BT, bazan altta yatan primer tümör 
ve metastazları ortaya koyabilir, bazen de plevral effüzyon dışında patolojik bulgu 
göstermeyebilir (Şekil 2). 

Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG)

Diffüzyon ağırlıklı MRG, benign ve malign PE ayrımını %71 duyarlılık ve %87 doğru-
lukla ayırabilmektedir. Dinamik kontrastlı MRG ise, bu doğruluk oranını artırmakta-

Şekil 2:	 Toraks BT’de solda meme 
kanserine bağlı malign 
plevral effüzyon. Plevrada 
nodularite ve kalınlaşma 
izleniyor.



135BÖLÜM 6 | Malign Plevral Effüzyonlar E

dır (15) MRG tedaviye yanıtın değerlendirmesinde ve kontrast maddenin kontrendi-
ke olduğu hastalarda yararlı olabilir. Ancak MRG’ye erişim sınırlıdır.

PET-Bilgisayarlı Tomografi (PET-BT)

Florodeoksiglukoz PET-BT, plevral hastalığın evrelenmesinde yararlıdır; ancak infek-
siyon ve daha önce yapılmış talk plöredezi veya başka nedenle inflamasyona bağlı 
yalancı pozitif sonuçlar nedeniyle, kullanımı sınırlıdır. Bu bulguya rağmen, iki çalış-
mada PET-BT’nin, %93-97 duyarlılık ve %68-95 özgüllük ile MPE tanısını koyabildiği 
gösterilmiştir (16,17). Ancak, yeni bir metaanalizde, PET-BT’nin malign-benign PE 
ayrımında %81 duyarlılık ve %74 özgüllük ile orta derecede doğruluğa sahip oldu-
ğu sonucuna varılmış olması, rutin kullanımını sınırlamıştır (18) (Şekil 3a, b). Biop-
si sonucu negatif olan hastalarda, PET pozitif alanlardan biopsi almayı amaçlayan 
randomize kontrollü bir çalışma (Plevral Malignite Şüphe Edilen Olgularda PET-BT 
Rehberlikli Plevral Biopsi ile BT Rehberlikli Plevral Biopsi Karşılaştırılması- TARGET 
Çalışması), İngiltere’de başlatılmıştır (19). 

Plevral Sıvı Aspirasyonu

Plevral sıvı aspirasyonu, hem diagnostik hem de semptomları rahatlatmak için terapö-
tik amaçlı uygulanır. PE örnekleri biokimyasal (protein, laktat dehidrogenaz, glukoz), 
mikrobiyolojik (mikroskopi, kültür ve duyarlılık) ve sitolojik incelemeye gönderilmelidir. 

Sitoloji için gönderilecek sıvının optimal miktarı tartışmalıdır. Bir çalışmada, PE 
örneğinin 50 ml’nin üzerinde olması, daha az miktardaki örneklere göre tanısal ve-

(a) (b)

Şekil 3:	 PET-BT’de, (a) solda malign plevral mezotelyoma (plevral tümör dokusunun ak-
ciğeri çepeçevre sardığı izleniyor), (b) sağda akciğer adenokarsinomuna bağlı 
malign plevral sıvı.
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rimi artırmamıştır (20). Ancak diğer bazı çalışmalarda direkt yayma veya sitospin ve 
hücre bloğu kullanıldığında en az 75 veya 150 ml örnek almanın tanısal verimi ar-
tırdığı saptanmıştır (21,22). Örnek, hücre bloğu ve immunohistokimyasal inceleme 
için yeterli olmalıdır (23). En az 50 ml örnek gönderilmesi ve sitopatolog ile tercih 
edilen miktar konuşulması önerilir. Moleküler incelemeler, gelecekte daha sık kulla-
nılacaktır; sıvıda yeterli malign hücre olabilmesi için daha büyük miktarlarda örnek 
gerekecektir. Ancak, daha sonra yapılabilecek toraks BT ve torakoskopi için plevral 
boşlukta yeterli sıvı bırakılmalıdır.

Tamamen kanlı plevral sıvı, olguların %50’sinden daha azında aspire edilir (8). 
MPE, olguların %95’inde eksuda olup (24,25), sıklıkla lenfositiktir (26,27). PE gluko-
zu, %10’dan daha azında 33 mg/dL’nin altında ve pH 7.3’ten azdır (27). Düşük sıvı 
pH’sı, ilerlemiş plevral hastalığa ve plöredezin başarısız olacağına işaret eder (28).

Sitoloji, ilk torasentezde yaklaşık %60 oranında pozitiftir. İkiden fazla örnekten 
alınan ek tanısal verim düşüktür (ikinci örnekle %27, üçüncüyle %5 ek tanısal verim) 
(29). Tanısal verim, altta yatan primer tümöre (skuamöz hücreli akciğer kanseri, 
mezotelyoma, sarkomda düşük) (30), örneğin hazırlanma tekniğine ve sitopatolo-
gun tecrübesine dayanır. Küçük hücreli dışı akciğer kanserinde epidermal growth 
factor receptor (EGFR) ve anaplastik lenfoma kinaz (ALK) gibi mutasyonel analizlerle 
(31,32), hedeflenmiş tedavilere yanıt tahmin edilebilir. Lenfoma şüphesi varsa, bir 
sıvı örneği flow sitometrik incelemeye gönderilmelidir. Örneklerin, sitolojik incele-
meye bekletilmeden en kısa sürede gönderilmesi gerekir. Gecikme olacaksa, tanısal 
verimde önemli düşme olmaması için, örnekler en fazla 4 güne kadar buzdolabında 
4oC’de tutulmalıdır (33).

Plevra Biopsisi

Eğer plevra sıvısı, malign hücreler için negatif bir eksuda ise, bu durumda plevral 
biopsi endikedir. Plevra biopsi örnekleri, giderek artan hedeflenmiş kanser teda-
vilerine rehber olması amacıyla immunohistokimyasal veya genetik incelemeye de 
gönderilmelidir.

Hasta, torakoskopi veya plevra biopsisi için uygun değilse, ikinci bir sıvı ör-
neğinin sitolojik incelemesi yapılabilir. İkinci bir örneğin gönderilmesinin gerekli 
olduğunu savunanlar olmasına rağmen, bir sitoloji negatif örnek genellikle plevra 
biopsisi endikasyonu olarak kabul edilir. Hastaların işlemler için uygunluğu has-
tanelerin olanaklarına, hekimin deneyimine ve hasta ile ilişkili faktörlere dayanır. 
Kapalı plevra biopsileri, hastalar tarafından iyi tolere edilir ve poliklinik ortamında 
yapılabilir. Komplikasyonlar (ağrı, kanama ve pnömotoraks), hastaların %5’inden 
azında gelişir.
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Kör Plevra Biopsisi

MPE’larda BT eşliğinde yapılan biopsilerin %87’lik tanısal verimine karşılık, kör plevra 
biopsilerinin duyarlılığı, yamasal ve irregüler plevral tutulum nedeniyle %47’dir (34). 
Ancak bazı merkezlerde işlem kolaylığı, düşük maliyet, hasta toleransı ve/veya tora-
koskopi yapılmaması sebebiyle, hala Abram’s iğne biopsisi kullanılmaktadır (35,36).

Kör biopsiler, tanısal verimi sitolojik incelemenin üstüne sadece %7-27 artırabil-
mektedir (30). 

Plevral sıvı sitolojisi ve kör plevra biopsisi kombinasyonu, mezotelyomada %38 
tanısal verime sahiptir (37).

Görüntüleme Rehberlikli Plevra Biopsisi

Daha yüksek tanısal verim için ana faktör, görüntüleme rehberliğidir. Sitoloji-ne-
gatif eksudatif PE’larda BT rehberlikli Abram’s iğne biopsisi veya diğer kesici iğne 
biopsileri, tanısal verimi %83’e çıkarmaktadır (38). Mümkün oldukça görüntüleme 
rehberlikli biopsiler, kör biopsilere tercih edilmelidir.

Ultrasonografi Rehberlikli Plevral Biopsi

Direkt USG rehberliği, solunumsal hareketlerin izlenmesine olanak verir ve hedefle-
nen alanlara (plevral kalınlaşma ve nodülasyon) real-time ulaşarak biopsi yapmayı 
sağlar (Şekil 4). Ayrıca, BT rehberliğindeki radyasyon maruziyetinden de kaçınılma-
sına olanak verir.

Uygun olmayan hastalarda, medikal torakoskopiye geçerli bir alternatiftir. 
Yaklaşık %94’lük tanısal verimi, göğüs hastalıkları uzmanı veya radyolog tarafın-
dan yapıldığında değişiklik göstermez ve BT eşliğinde yapılan iğne biopsilerinin 
tanısal verimiyle de aynıdır (39). Alınacak biopsi örneği sayısı konusunda kanıta 
dayalı bir veri yoktur. Ancak, görüntüleme rehberlikli biopsi konusunda ve yüksek 

Şekil 4:	 Ultrasonografi rehberli-
ğiyle real-time plevra bi-
opsisi (ok biopsi iğnesini 
gösteriyor).
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tanısal verim alınan çalışmalara dayanarak, en az 6 (5-8) biopsi örneği alınması 
gerekir (39). 

Sitoloji-negatif eksudatif PE’larda, USG yardımlı ama eş zamanlı yapılmayan Tru-
Cut iğne biopsilerinde, duyarlılık %67’dir (38). Torasenteze eklenen USG yardımlı 
plevral biopsinin duyarlılığı %90’a yükselmektedir (40).

Bilgisayarlı Tomografi Rehberlikli Plevral Biopsi

Akciğer kayma (lung sliding) bulgusu olmadığında, sitoloji negatif küçük hacimli 
PE’larda BT rehberlikli plevral biopsi düşünülmelidir. Bu, torakoskopiden kaçınılma-
sını sağlayacaktır. Görüntüleme rehberliğiyle, plevral kalınlaşma veya nodulasyon 
gösteren patolojik alanlardan alınan biopsilerin tanısal verimi %87-97’dir (34,41) ve 
USG rehberlikli plevral biopsininkine benzer (41) (Şekil 5).

Medikal Torakoskopi

Torakoskopi için en sık endikasyon, tanı konamamış eksudatif PE’dur. Bu PE’ların 
çoğu daha sonra malign tanısı alır. Plevral sıvı sitolojisi yetersiz veya şüpheli oldu-
ğunda ve akciğer kanseri ve meme kanseri ya da adenokarsinom ve mezotelyoma 
ayrımını yapamadığında, torakoskopi yararlı olur (42). Tanısal duyarlılığı %90-93 
olup, video-yardımlı torakoskopininkine eşittir (42). Mezotelyomada da tanısal ve-
rimi, %90’nın üzerindedir (37) ve alınan doku kalitesi, kapalı plevra biopsisindekin-
den daha iyidir.

Semptomatik ve sitoloji-negatif PE’larda önemli miktarda sıvı hala var, perfor-
mans ECOG 0-2 ve plöredez endikasyonu var ise, torakoskopi endikedir. Plöredez 
de işlem sırasında yapılabilir. Terminal dönem hastalarında uygun değildir ve doku 

Şekil 5:	 Toraks BT rehberliğinde 
yapılan transtorasik iğne 
biopsisi (Nodülarite ala-
nından biopsi yapıldığına 
dikkat ediniz).



139BÖLÜM 6 | Malign Plevral Effüzyonlar E

tanısı tedaviyi etkileyecek ise, yapılmalıdır. Kesin kontrendisyonları: akciğerin göğüs 
duvarına yaygın şekilde yapışık olması, hiperkarbi veya ciddi solunum sıkıntısı ve 
kontrol edilemeyen öksürüktür. İşlem, myokard infarktüsünden en az 4 hafta son-
rasına ertelenmelidir.

Genellikle lokal anestezi ve intravenöz sedasyon altında yapılabilir. Bazı mer-
kezlerde, selektif intubasyon, akciğer izolasyonu, kollabe akciğerin pozitif basınçlı 
reinflasyonu, tuzaklanmış akciğerin konfirmasyonu ve ardından aynı işlem sırasında 
kalıcı plevral kateter yerleştirilmesi gibi daha kompleks girişimsel işlemlere olanak 
veren genel anestezi altında da yapılmaktadır (43).

Torakoskopi, emniyetlidir ve iyi tolere edilebilir. Mortalite <%0.5, major komp-
likasyon: %1.8’dir. Major komplikasyonlar: infeksiyon, hemoraji, tümörün giriş ala-
nına yayılması, pnömotoraks, hava kaçağı ve bronkoplevral fistüldür. Diğer kompli-
kasyonlar: subkutan amfizem, perioperatif hipotansiyon, ateş ve atrial fibrilasyondur 
(%7.3) (42).

İşlem öncesi toraks BT önerilir (42) çünkü evrelemeye katkıda bulunur, plevral 
patoloji ve altta yatan obstrüktif bronş karsinomunun saptanmasını sağlar. Eğer 
obstrüktif bir bir bronş karsinomu varsa, bronkoskopi daha uygun olacaktır. İşlem 
öncesi lateral dekübitus pozisyonunda toraks ultrasonografisi, sıvı varlığının ve cid-
di plevral yapışıklıkları dışlayan akciğer kayma (lung sliding) bulgusunun konfirme 
edilmesinde yararlıdır. 

Eğer çok az miktarda PE varsa, künt disseksiyon ve Boutin iğnesi batırılarak pnö-
motoraks oluştulur. Toraks ultrasonografisinde kesin akciğer kayma bulgusunun 
gösterilmesi, başarılı pnömotoraks oluşturulabileceğini gösterir (%96) (44).

Plevral boşluğa ulaşıldığında, açılan stomadan ilerletilen torakoskopla plevral ka-
lınlaşma, nodülarite lenfanjit, vb. patolojik bulgular izlenebilir ve belgelenebilir. Plevral 
nodülarite, bir alanda yoğun, diğer bir alanda dağınık ve tek tük olabilir (Şekil 6). Anor-
mal alanlardan görerek paryetal plevra biopsisi alınabilir. Terapötik yararları ise, plevra 
sıvısı boşaltılması ve makroskopik olarak malignite aşikar ise, plöredez yapılabilmesidir.

Şekil 6:	 Medikal torakoskopide, (a) diffüz malign tutulum, (b) tek tük nodüler malign 
tutulum, (c) torakoskopik biopsi.

(a) (b) (c)
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Yayınların çoğu rijid torakoskopi üzerinedir. Ancak, semirijid torakoskopların 
kullanımı da, fleksibiliteleri ve fleksibl bronkoskopi ekipmanlarıyla uyumlu olmaları 
nedeniyle, giderek artmaktadır. Rijid ve semirijid torakoskopiyle alınan biopsilerin 
tanısal verimi arasında önemli fark saptanmamıştır (45).

Takip

MPE’ların birçoğunda torasentez, toraks BT ve torakoskopi birlikte tanı koydurucu-
dur. Ancak, sitoloji-negatif eksudatif PE’ların %15’inde bu işlemlerden sonra bile 
tanı konamaz.

Bu hastaların 2 yıl klinik ve radyolojik olarak yakından takip edilmesi gerekir çün-
kü bu olguların %8.3’ünün malign olduğu daha sonra kanıtlanır (46). Ayrıca, ayırıcı 
tanıda tüberküloz, lenfoma, pulmoner embolizm ve kalp yetmezliği de araştırılma-
lıdır. Diüretik tedavi alan kalp yetmezlikli hastalarda, PE’nun yalancı eksuda olarak 
değerlendirilebileceği unutulmamalıdır.

Tedavi

Malign PE’larda hiçbir tedavi yönteminin yaşamı uzattığı, kanıta dayalı verilerle gös-
terilememiştir. PE tedavisinin amacı, sıvının rekürrensini önlemek ve semptom kont-
rolüdür. Retrospektif bir çalışmada VATS ile plöredez yapılan mezotelyomalı hasta-
lardan plöredezin başarılı olduklarında sağkalım, 3 ayda rekürrens gösterenlere göre 
daha uzun bulunmuştur. Ancak bu bulgunun randomize prospektif çalışmalarla 
doğrulanması gereklidir (47). Sistemik kemoterapi, radyoterapi veya hormon tedavi-
si özellikle lenfoma, küçük hücreli akciğer kanseri ve meme kanserinde MPE’u kont-
rol altına alabilir. Semptomatik PE’lar kemoterapi öncesi aspire edilmelidir. Ancak 
kemoterapiye cevabı beklemek veya hemen plöredez yapmak konusunda konsensus 
yoktur.

Terapötik Plevral Aspirasyon

Semptomları azaltmak için yapılan büyük hacimli aspirasyonlardır. Plevral kateterler, 
intravenöz kateterlere göre bu işlemi kolaylaştırmıştır. Genellikle bir kerede en fazla 
1500 mL sıvı drenajı önerilir. Daha fazla drenaj yapılacaksa, dikkatle ve önlemler 
alınarak yapılmalıdır.

Drenaj semptomlarla yönlendirilmelidir (48). Bir çalışmada 1000 mL ve daha 
fazla PE’nun emniyetle drene edilebileceği ve torasentez sırasında plevral basınç 
ve semptomların takibinin reekspansiyon akciğer ödemi insidansıyla ilişkili olmadığı 
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sonucuna varılmıştır (49). İşlem sırasında inatçı öksürük veya göğüs ağrısı gelişmesi, 
tuzaklanmış akciğer veya reekspansiyon akciğer ödemi bulgusu olabilir ve drenaja 
ara verme veya durdurma endikasyonudur.

Tekrarlanan terapötik torasentezler, hastanede yatış süresini kısaltır. ECOG 3-4 
performans statüsünde olan ve yaşam beklentisi 1 aydan az olan terminal dönem 
hastalarda önerilen palyatif yaklaşımdır. Ancak yaşam beklentisi 1 aydan daha uzun 
ise, oluşacak visseral-parietal plevral yapışıklık, torakoskopik sınırlı görüntüleme ve 1 
ayda rekürrens riski nedeniyle, tekrarlanan torasentezden kaçınılmalıdır. Eğer hasta 
PE’a bağlı semptomatik değilse veya ilk torasentez sonrasında sıvı rekürrensi yoksa, 
gözlem önerilir (5). Ancak MPE’ların %90’ından çoğu rekürrens gösterir. 

Daha önceleri, tekrarlayan MPE’larda ilk sıra tedavi olarak, göğüs tüpü drenajı 
ve plöredez, başarısız plöredez ve tuzaklanmış akciğer varlığında ise, kalıcı plevral 
kateter yerleştirilmesi önerilirken (5), son yıllarda kalıcı plevral kateteri talk plöredezi 
yerine geçerli bir alternatif olarak kullanma eğilimi vardır (50). Randomize kontrollü 
bir çalışmada (TIME2), iki teknik arasında hasta tarafından bildirilen dispnede fark 
izlenmezken, kalıcı plevral kateter ile hastanede yatış süresi daha kısa bulunmuştur 
(1 güne karşılık 4.5 gün) (51). Bir aydan fazla yaşam beklentisi olan hastalardaki 
tekrarlayan semptomatik PE’larda, hasta tercihine göre plöredez veya kalıcı plevral 
kateter uygulanabilir. Plöredez oranı, kalıcı plevral kateterle, daha düşüktür (52). Ka-
lıcı plevral kateter ve talk plöredezini karşılaştıran çok merkezli ve randomize AMPLE 
çalışmasında, kalıcı plevral kateter ile tedavi edilen hastalarda, hastanede kalış süresi 
ve daha ileri ipsilateral invaziv plevral işlem sayısı önemli düzeyde daha az bulun-
muştur (53).

Plevral aspirasyon veya drenajdan sonra dispne azalmıyorsa, dispneye yolaça-
bilecek diğer nedenler de araştırılmalıdır (pulmoner lenfanjitis karsinomatoza, ate-
lektazi, pulmoner arterin tümörle invazyonu/obstrüksiyonu, pulmoner embolizm, 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı, kalp yetmezliği, vb.).

Plöredez

Steril talk, rehberler ve metaanalizlerce desteklenen ve önerilen sklerozandır (5,54). 
En etkin ve emniyetli intraplevral sklerozandır. Partikülleri ölçülü çapta olan 4-5 
g talk, plevral aralığa verildikten sonra plevrada yangısal bir reaksiyon oluşur. Bu 
reaksiyon, plevral yapışıklıklara ve fibrozise yol açar. Sonuçta, plevral aralığın oblite-
rasyonu ile PE rekürrensi, olguların %75’inde önlenir (55).

Talk plöredezinin, tuzaklanmış akciğer olgularında başarılı olması beklenmez 
(56). Plevral yaprakların tam apoziyonu (birbirine yaklaşması) sağlanamadığında 
veya sağlanamayacağı öngörülüyorsa, kalıcı plevral kateter yerleştirme endikasyonu 
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vardır. Ancak %50’nin üzerinde apozisyon sağlanabilmişse, talk plöredezi denene-
bilir, semptomatik rahatlama sağlayabilir (5).

Talk plöredezinin en sık izlenen yan etkileri ağrı (%7), 38oC’den az ateş ve drenaj 
alanında infeksiyondur. Ampiyem nadirdir (5). Ufak partiküllü ve partikül çapı ölçülü 
olmayan talk ile plödedezde, akut respiratuar distress sendromu riski bulunmasına 
rağmen, büyük partiküllü ve kalibre edilmiş talk ile bu komplikason izlenmez (57).

Başarılı plöredez, plöredezden ölüme dek hiç PE birikimi olmaması (tam yanıt) 
olarak tanımlanır. Parsiyel yanıt, PE’nun radyografik olarak yeniden birikmesine rağ-
men, semptom palyasyonu için daha ileri plevral girişim gerekmeme durumudur. 
Plöredez başarısızlığı ise, artmış fibrinolitik aktivite ve plevranın tümörle yaygın tu-
tulumu ile doğru orantılıdır (58,59) (Şekil 7).

Göğüs Tüpüyle Talk Çamuru

Göğüs tüpünden talk çamuru (talc slurry) verilmesi, bir kerede yapılabilmesi nede-
niyle avantajlıdır ama drenaj ve talk plöredezi süresince hospitalizasyon gerektirir. 
Tam (%81) ve parsiyel yanıt (%100) oranları yüksektir (5). Son yıllarda, daha dar lü-
menli göğüs tüpleri kullanma eğilimi artmıştır. 24F göğüs tüpleriyle, tüpün yerinden 
oynaması gibi komplikasyonların oranı düşük ve plöredez başarısı yüksektir. Büyük 
çaplı drenler, daha fazla ağrıya neden our (60).

Talk plöredezi akciğerin tam ekspansiyonu, göğüs tüpü pozisyonunun doğru-
luğu ve rezidüel PE’nun minimal veya hiç olmadığı konfirme edildikten sonra ya-
pılmalıdır. Intraplevral lokal anestezik olarak çoğunlukla lidokain kulanılır ve talk 
plöredezinden hemen önce drenden verilir (5). 

Plöredez öncesinde yeterli drene edilemeyen multiloküle MPE’larda, intraplevral 
fibrinolitik (streptokinaz, ürokinaz) veya trombolitikler (doku plasminojen aktivatörü) 

Şekil 7:	 Solda mezotelyomaya 
bağlı malign plevral sıvı-
da, talk plöredezine parsi-
yel yanıt izleniyor.
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denenebilir. Bu yöntemle drenaj ve akciğer ekspansiyonunun arttığı ve az sayıda komp-
likasyon (hemotoraks ve infeksiyon) görüldüğü bildirilmiştir (61–63). Plöredez öncesi 
ve sonrasında drenaja yardımcı olmak için negatif basınç/aspirasyon genellikle gerek-
mez. Eğer uygulanırsa, düşük basınçlı ve yüksek volümlü bir sistemle olmalıdır (5). 

Drenden 24 saatte <250 ml sıvı gelişi var ve akciğer tam ekspanse kalıyorsa, 
dren talk instillasyonundan 24-48 saat sonra çıkarılabilir. Dreni, 72 saat tutmanın 
24 saat tutmaya üstünlüğü gösterilememiştir (64).

Torakoskopiyle Talk Pudrajı

Torakoskopi sırasında bariz malignite görüntüsü saptanırsa, torakoskopi yoluyla talk 
verilebilir (insuflasyon) ve ardından plevranın talk ile homojen olarak kaplanıp kap-
lanmadığı gözle kontrol edilir. Hastane yatışı olmadan, hem tanısal hem de terapötik 
amaçlı tek işlem avantajı sağlar. Talk pudrajının 1. aydaki başarı oranı %67 olup, talk 
çamurununkine benzer (42, 65). Ancak daha güncel bir metaanalizde talk pudrajının 
daha başarılı plöredez sağladığı bildirilmiştir (66). Bu konuda, çok merkezli, randomize 
kontrollü “Evaluating the Efficacy of Thoracoscopy and Talc Poudrage Versus Pleuro-
desis Using Talc Slurry (TAPPS)” çalışması yapılmaktadır (67). Torakoskopik talk pud-
rajından sonra, göğüs tüpüne aspirasyon uygulamak drenaj süresini kısaltabilir (57).

Kalıcı Plevral Kateter

Kalıcı plevral kateter, MPE’lu hastada tuzaklanmış akciğer (Şekil 8) veya başarısız plö-
redez durumunda tercih edilen tedavidir. Poliklinik ortamında yerleştirilebilir, hasta-
ne yatışından kaçınılmış olur. Silikon bazlı, çok kanallı 15.5F kateter, plevral aralığa 

Şekil 8:	 Tuzaklanmış akciğer 
(trapped lung): Sağda ak-
ciğer kanserine bağlı sant-
ral bronş obstrüksiyonu 
olan bir hastada malign 
plevral effüzyon drenajı 
için yapılan tüp torakos-
tomi sonrasında pnömo-
toraks gelişmesi.
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lokal anestezi altında günübirlik bir işlemle yerleştirilir. Daha sonra, hastanın evinde 
hasta, bakıcısı veya evde bakım hemşiresi tarafından, intermittant olarak, başlangıç-
ta haftada 2-3 kez drenaj yapılır. Haftalar içinde drenaj miktarı azalır; drenaj buna 
göre yeniden düzenlenebilir (Şekil 9a, b).

Kalıcı plevral kateterle, spontan plöredez %46 olguda ortalama 52 günde sağla-
nabilmektedir (68). Kateter hastanın ölümüne dek kalabilirse de, spontan plöredez 
oluştuğunda sıvının yeniden birikmesi söz konusu değilse, çıkarılabilir. Sistemik ke-
moterapi, kalıcı plevral kateterli bir hastada infeksiyon riskini artırmadığı gibi, kalıcı 
plevral kateter de, kemoterapi için kontrendikasyon değildir. Ancak nötropenik ve/
veya trombositopenik hastada kalıcı plevral kateter yerleştirilmesi, bu durumlar dü-
zetilene dek ertelenmelidir. Onkolog ile yakın iletişim önemlidir (69,70).

Kalıcı katetere bağlı plevral infeksiyon, hastaların %5’inden daha azında izlenir 
ve antibiotiklerle tedavi edilebilir (71). Diğer komplikasyonlar pnömotoraks, dren 
tıkanması, dren trasesine malign infitlrasyon ve dren yerinde ağrıdır. Ağrı, genellikle 
günler ve haftalar içinde düzelir; nadiren kateterin çıkarılması veya yerinin değişiril-
mesi gerekir. Hastaların %88’inde komplikasyon görülmez (68).

Prognoz

MPE’lar, altta yatan kanser tipi ve sistemik kemoterapiye yanıt açısından hetero-
jendir. Dolayısıyla MPE tedavisi de, heterojendir ve alınacak yanıtı tahmin etmek 

Şekil 9:	 Kalıcı plevral kateter ile plevral sıvı drenajının (a) şematik görünümü, (b) hasta-
da radyografik görünümü (plevral aralığa, cilt altından tünel yapılarak yerleştiril-
miş kateter izleniyor).

(a) (b)
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güçtür. Sistemik ve lokal plevral inflamasyon belirteçleri, kötü prognozla ilişkili 
olup LENT gibi prognoz belirleme skorları ile kombine edilmektedir (LENT: plev-
ral sıvı laktat dehidrogenaz düzeyi, Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) 
performans skoru, sıvıda nötrofil/lenfosit oranı ve tümör tipi). Bu kombinasyon, 
MPE’ların tüm hücre tiplerinde kullanılabilir ve sağkalımı, ECOG performans sko-
rundan daha doğru tahmin edebilir (72). Daha yüksek risk skorları, daha dü-
şük 6 aylık sağkalım oranını gösterir. Bu grup hastalarda, definitif tedavi yerine, 
semptom palyasyonu ve terminal dönem bakımı yapılması en doğrusudur. Ancak 
LENT skorlamasının klinikte rutin kullanımı öncesinde daha ileri değerlendirilmesi 
gerekir.

Tuzaklanmış Akciğer (Trapped Lung)

Tuzaklanmış akciğer, visseral plevradaki fibrinöz kabuğun restriksiyonu veya santral 
bronş obstrüksiyonuna bağlı olarak, PE drenajından sonra alttaki akciğerin reeks-
pansiyonunda başarısızlıktır. Akciğer grafisinde hidropnömotoraks olarak fark edilir 
(Şekil 8). Ayırıcı tanısında, inatçı hava kaçağı akla getirilmelidir. Tuzaklanmış akciğer, 
MPE’lu hastaların %10-20’sinde izlenir, daha fazla plevral tümör yükü ve multilo-
külasyon ile yakından ilişkilidir. Bu olgularda PE’lar hızlı rekürrens gösterir. Plevral 
apozisyon olamaması, plöredez başarısını çok azaltır. Tuzaklanmış akciğerde PE dre-
najı genellikle boşuna bir çaba olarak görülür. Ancak drenaj, yüksek ise intraplevral 
basıncı azaltabilir, diafragma fonksiyonunu iyileştirebilir ve dolayısıyla dispneyi azal-
tabilir (73). Tuzaklanmış akciğerli olgularda, rekürren ve semptomatik PE’larda kalıcı 
plevral kateterin erken yerleştirilmesi, en uygun tedavidir (Şekil 9a, b).

Profilaktik Radyoterapi

Büyük çaplı plevral girişim uygulama alanlarına profilaktik radyoterapi verilmesi iş-
lem traselerine metastaz oranları, göğüs ağrısı, yaşam kalitesi, analjezik kullanımı 
veya sağkalım açısından yararlı bulunmamıştır; bu sebeple önerilmemektedir (74).

Araştırma ve Yeni Hedefler

MPE’lardaki yeni araştırma alanları:

•	 Torakoskopik talk pudrajının başarısız olduğu hastalarda, gümüş nitratın et-
kin plöredez sağlayabileceğini gösteren çalışmalar (75),

•	 Gümüş nitrat kaplı kalıcı plevral kateter ile kaplı olmayan kalıcı plevral katete-
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rin otoplöredez açısından karşılaştırması (SWIFT çalışması),

•	 Kalıcı plevral kateter ile kalıcı plevral kateterden talk verilmesinin karşılaştır-
ması (PIC-Plus Çalışması),

•	 Plevral manometrinin plevral drenaj sırasında göğüste sıkıntı hissi, ekspansi-
yon akciğer ödemi veya alttaki tuzaklanmış akciğeri etkin bir şekilde tahmin 
edip edemeyeceği konusunda araştırmalar,

•	 M-mod ultrasonografinin tuzaklanmış akciğerin saptanmasındaki etkinliğini 
ve tedaviye rehber olmasını araştıran çalışmalar,

•	 Plevral belirteçleri (metalloproteinaz-9 protein ekspresyonu, CA 19-9, CA 15-
3, kallikrein-12 CEA, CA-3, CA ve CYFRA21-1) araştıran çalışmalar:

Plevral belirteçler, MPE’ları ≥%60 oranında saptayabilir. Ancak, bu belirteçler, 
bu evrede yaygın kullanılmazlar (76,77). Sonuçların daha ileri çalışmalarla konfirme 
edilmemiş olması nedeniyle, birçok tanısal belirtecin klinik yararı ve kullanımı sınır-
lıdır.

•	 Mesothelinin, mezotelyomadaki tanısal değerini araştıran çalışmalar:

Olgularının yaklaşık %50’sinde tanı sırasında mesothelin, serum ve PE’da artmış-
tır (16). Ancak düşük duyarlılığı, klinik kullanımını sınırlamıştır (78,79).

•	 MPE’daki biyobelirteçler, ultrasonografik ve biyolojik plöredez göstergelerini 
araştıran bir çalışma (SIMPLE)

•	 Mezotelyomada diyagnostik ve prognostik biobelirteçleri araştıran bir diğer 
çalışma (DIAFRAGM)

•	 Aynı işlemde medikal torakoskopi + talk pudraj + kalıcı plevral kateter ile 
kombine tedavi etkinliğini araştıran çalışmalar:

Bu üçlü tedavi etkin bulunmuş olup hastane yatış süresi ve kateter süresi, tek 
işlemin yapıldığı kontrollere göre daha kısa bulunmuştur (80). Bu bulguları konfirme 
edecek randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.

Ana Noktalar

•	 Yüksek hacimli ve unilateral bir plevral sıvının malignite olasılığı yüksektir.

•	 Sitoloji negatif eksudatif plevral sıvılarda daha ileri inceleme ve takip gerekir 
çünkü birçoğu daha sonra malign tanısı alır.

•	 Negatif plevra biopsili hastalar en az 2 yıl takipte tutulmalıdır, %8’i daha sonra 
malign sıvı tanısı alır.

•	 Malign plevral sıvı tedavisindeki ana hedef semptom kontrolüdür. 
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Tanım ve Epidemiyoloji

Bakteriyel pnömoniye eşlik eden plevral efüzyona “parapnömonik efüzyon (PPE)” 
denir. Bakteriyel pnömonilerin yaklaşık yarısında PPE gelişir (1). PPE’lerin büyük ço-
ğunluğunda sıvı az miktardadır ve uygun antibiyotik tedaviyle düzelir. Ancak has-
taların %10’unda bakteriler doğrudan plevral boşluğa ulaşır, bol miktarda lökosit 
birikimine ve lokülasyonlara neden olur. Bu durum “komplike PPE” olarak tanımlanır 
(2). Plevral boşlukta püy birikmesine ise “ampiyem” adı verilir. Komplike PPE veya 
ampiyem varlığında sadece antibiyotik tedavi yeterli olmaz, ek girişimsel tedaviler 
gerekir. Plevral infeksiyonlar giderek artan sıklıkta görülmeye başlanmıştır. İlerleyen 
yaşla birlikte komplike PPE ve ampiyem insidansı giderek artmaktadır. Bu hastaların 
tanıdan sonraki bir yıl içinde cerrahi ihtiyacı %20, mortalite oranları %20 olarak 
bildirilmektedir. Altmış beş yaş üstü hastalarda ve immünsupresyon varlığında ise 
mortalite %30’a kadar ulaşmaktadır (3,4). 

Tarihçe

Plevral infeksiyonların tedavisinde son iki dekatta oldukça önemli gelişmeler elde 
edilmesine karşın, aslında ampiyem tanımı çok eski tarihlere dayanmaktadır. Am-
piyemle ilgili ilk tanımlamayı M.Ö. 3000 yılında Mısırlı doktor Imhotep yapmıştır. 
M.Ö. 500’lü yıllarda Hipokrat açık göğüs drenajını tanımlamıştır (4). Birinci Dünya 
Savaşı yıllarına kadar tedavinin temelini oluşturan açık göğüs drenajının mortalitesi 
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%70’lere kadar ulaşmıştır (5). Kapalı göğüs tüpü drenajı ilk olarak 1876 yılında 
tanımlanmıştır (6). Ancak yaygın olarak kullanılması 1917-1919 yıllarında görülen 
influenza epidemisi sırasında olmuştur. Pnömokoksik pnömonilere eşlik eden ampi-
yemler tedavi edilmiştir. Halen günümüzde kullanılan sistemlerin temelini oluşturan 
üç hazneli torasik drenaj sistemi ise 1952 yılında Howe tarafından tanımlanmış-
tır (7). Fibrinolitik tedaviler 1949 yılında (8), video eşlikli torasik cerrahiler (VATS) 
1997’de tedavide yer bulmaya başlamıştır (9). Tarihsel süreç içinde ampiyeme ne-
den olan patojenler de değişmiştir. Antibiyotik öncesi dönemlerde (1940 öncesi) en 
sık patojen Streptococcus pneumonia iken; antibiyotiklerin yaygın kullanıma girme-
siyle birlikte anaeroblar, gram negatif bakteriler ve Staphylococcus aureus patojen 
olarak görülmeye başlanmıştır (10,11).

Patofizyoloji

Pnömoniye bağlı plevral sıvı oluşumu üç evrede incelenebilir. Basit eksudatif evrede 
plevral sıvı oluşumu, inflame akciğer parankimine komşu visseral plevrada geçirgen-
lik artışı sonucudur. İnterlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8) ve tümör nekrozis faktör-α 
(TNF-α) gibi proinflamatuar sitokinler plevral mezotelyal hücreler arasında boşluklar 
oluşmasına neden olarak sıvı oluşumunu artırırken; nötrofiller, monositler plevral 
boşluğa geçerler (12,13). Bu dönemde sıvı komplike değildir ve plevral infeksiyonu 
gösteren biyokimyasal ve mikrobiyolojik özellikleri taşımamaktadır. Altta yatan pnö-
moninin tedavisiyle olguların çoğunda sıvı rezorbe olur.

Bakterilerin plevral boşluğa translokasyonu gerçekleşirse sıvı komplike olmaya 
başlar. Fibropürülan evre olarak tanımlanan bu evrede, bakteriler plevral boşukta 
çoğaldıkça komplike PPE’nin tipik klinik ve biyokimyasal özellikleri oluşmaya başlar. 
Bakteriyel metabolizma ve nötrofilik fagositik aktivite sonucu laktik asit ve karbondi-
oksit üretimi artarken, sıvının pH değeri ve glukozu azalır (14,15). Ek olarak nötrofil 
lizisi sonucu plevral laktat dehidrogenaz (LDH) düzeyi (>1000 IU/L) artar. IL-6, IL-8, 
TNF-α, vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve monosit kemotaktik protein 
(MCP) gibi inflamatuar sitokinlerin salınmaya devam etmesiyle plevral sıvı miktarı 
artmaya devam eder. Ayrıca plevral sıvıda fibrinoliz inhibitörü olarak görev yapan 
doku plasminojen aktivitör inhibitörü (PAI) düzeyi de artmaktadır (16). Fibrinolitik 
aktivitenin azalması sonucu visseral ve paryetal plevra yüzeylerinde fibrin birikimi, 
plevral sıvıda fibrin bantlar ve lokülasyonlar oluşmaya başlar. Pürülan sıvı yani ampi-
yem oluşumu bakteriyel ve lökositik hücre ölümü ve lizisi sonucudur. 

Plevral infeksiyon kronik faza geçtiğinde fibroblast proliferasyonu sonucu fibrin 
matriks oluşur. Plevral boşlukta sert inelastik septasyonlar, akciğer ekspansiyonu-
nu kısıtlayan kollajenöz kalınlaşmalar oluşabilir. Bu evre “Organize evre” olarak ta-
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nımlanır. Deneysel hayvan modellerinde platelet kökenli büyüme faktörü (PDGF) ve 
transforme edici büyüme faktörü-β’nın (TGF-β) rolü olduğu öngörülmüştür (17). Bu 
oluşumların kimde ve ne yoğunlukta oluşacağı öngörülememektedir. Bazı hastalar-
da uzun dönemde hiçbir sekel kalmazken, bazı hastalarda fonksiyonel kısıtlamaya 
neden olabilecek kalınlaşmalar oluşabilmektedir (18). 

Klinik

PPE’de klinik bulgular, hastanın başvuru zamanına, immünitesine ve etken olan 
bakteriye bağlı olarak değişkenlik gösterir. Yakınmaları başladıktan hemen sonra 
hastaneye başvuran hastalar komplike olmamış PPE tablosuyla başvururken, geç 
gelenlerde ampiyem saptanabilir. Aspirasyona bağlı anaerobik pnömonilerde ampi-
yem gelişme riski artmaktadır. Hastalar sıklıkla öksürük, ateş, plöretik göğüs ağrısı, 
nefes darlığı ve balgam yakınmasıyla başvurur. Uzun süreli ateş olması ve plöretik 
göğüs ağrısı olması PPE varlığını düşündürür. 

Fizik muayenede konsolidasyonun tipik fizik muayene bulguları (ince, kaba ral-
ler, tuber sufl, vokal fremitusta artış, egofoni) yerini plevral efüzyonun muayene bul-
gularına (solunum seslerinde azalma, vokal fremitusta azalma) bırakır. Perküsyonda 
matite hem konsolidasyonda hem efüzyonda saptandığı için ayırıcı tanıya yardımcı 
olmaz. Plevral efüzyonun üst sınırında egofoni saptanabilir. Pozitif muayene bulgu-
ları tanıya yardımcıdır, ancak her zaman saptanamayabilir. Bu nedenle radyolojik 
değerlendirme çok önemlidir.

Tanı anında hastaların prognozunu öngörmek tedavi ve takip planı için önemlidir. 
PPE’li hastalarda bu amaçla geliştirilmiş ve geçerliliği gösterilmiş RAPID skorlama sis-
temi kullanılabilmektedir (Tablo 1). Bu sistemde yüksek kan üre azotu (R: Renal), ileri 
yaş (A: Age), sıvıda pürülans olmaması (P: Purulence), hastane kökenli infeksiyon (I: 
Infection source), düşük albumin düzeyi (D: Dietary factors) kısa ve uzun dönemde 
kötü prognozla ilişkili bulunmuştur (19,20). Pürülansın varlığı daha kötü prognostik 
olmalı gibi düşünülse de aslında bu iyi immüniteyi göstermektedir. Pürülans gelişme-
yip, loküle olmuş iyi drene olmayan komplike PPE’de prognoz daha kötü olmaktadır. 

Radyoloji

Radyografik ve ultrasonografik incelemeler PPE’lerin değerlendirilmesinde ve teda-
visinde kritik öneme sahiptir. Pnömonisi olan her hastada çekilen akciğer grafisinde 
eşlik eden sıvı varlığı araştırılmalıdır. Akciğer grafisinde plevra tabanlı bir opasite 
olması (ters D şeklinde) komplike PPE veya ampiyem varlığını düşündürür (Şekil 1). 
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Bundan sonra yapılacak radyolojik inceleme ultrasonografi veya toraks bilgisayarlı 
tomografisi (BT) olmalıdır. Ultrasonografi hem sıvının natürünü değerlendirmeye 
(Serbest mi? Lokülasyonlar var mı?), hem de eş zamanlı olarak en uygun yerden 
torasentez yapmaya olanak sağlar (21,22). 

Tablo 1: RAPID skorlama sistemi

Parametre Değer Skor

Renal, Üre, (mM) <5
5–8
>8

0
1
2

Yaş, yıl <50
50–70
>70

0
1
2

Pürülans Var
Yok

0
1

İnfeksiyon kaynağı Toplum kökenli
Hastane kökenli

0
1

Diyet durumu, Albumin, (g/L) ≥27
<27

0
1

Risk kategorileri Skor 0–2
Skor 3–4
Skor 5–7

Düşük risk
Orta risk

Yüksek risk

Her hasta 0 ile 7 arasında bir değer alır. R (renal), A (age), P (purulence), I (infection source), D (dietary factors).

Şekil 1:	 Parapnömonik plevral 
efüzyonu olan hastada sol 
alt zonda pnömonik infilt-
rasyon ve eşlik eden ters 
D görünümünde plevral 
efüzyon.
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Erişkin komplike PPE’li hastaların optimal değerlendirilebilmesi için toraks BT’nin 
kontrastlı çekilmesi gerekir. Kontrast verilmesi hem plevral yüzeylerin hem de lo-
külasyonların iyi görüntülenmesini sağlar. Toraks BT, plevral ampiyemi parankimal 
akciğer absesinden ayırt etmeye, göğüs tüpü takılması için uygun yeri belirlemeye 
ve eşlik eden lezyonların (Ör: Endobronşiyal lezyon) görüntülenmesine olanak sağ-
lar (23). Ampiyemde sıvı elips şeklinde keskin sınırlı ve akciğer parankimi ile geniş 
açı yaparken; akciğer absesinde sınırlar belirsiz ve akciğer parankimi ile dar açılıdır 
(24). Plevral kalınlaşma ve ekstraplevral yağ dokusunda belirginleşme ampiyemde 
sık görülen bulgulardır (25). Visseral ve paryetal plevranın kalınlaşması ve plevral 
yüzeylerin birbirinden ayrılması (>30 mm) “split plevra bulgusu” olarak tanımlanır 
(26). Ayrıca olguların üçte birinden fazlasında reaktif mediyastinal lenf adenopatiler 
(<2 cm) görülebilir (27). Sıvı içinde görülen hava kabarcıkları, önceki torasentez 
işlemine bağlı olabilir ve bunların varlığı göğüs tüpü drenajının zor olacağının ha-
bercisi olabilir (28).

Toraks magnetik rezonans görüntülemenin toraks BT’ye üstünlüğü yoktur. Kont-
rast alerjisi olanlarda veya radyasyon maruziyetini azaltmak amaçlı çocuklarda ve 
gebelerde tercih edilebilir (29). 

Torasentez ve Plevral Sıvı Analizi

Pnömoniye eşlik eden, görüntüleme yöntemleriyle 1 cm’den fazla seviye gösteren 
plevral sıvılardan torasentez yapılması gerekir (30). Toraks BT de ampiyemi düşün-
düren, sıvının loküle görünümde olması, paryetal plevrada kalınlaşma ve ekstraplev-
ral yağ dokusunda belirginleşme gibi bulgular varsa torasentez hemen yapılmalıdır. 
Ampiyem düşünüldüğünde üzerine güneş doğmadan örneklenmeli ve ampiyem 
saptanırsa tüp takılarak drenaj sağlanmalıdır (31). Hızlı tanı ve tedavi mortalite-
yi etkileyen en önemli faktörlerdir. Torasentezin ultrasonografi eşliğinde yapılması 
hem sıvının natürünü belirlemede hem de işleme bağlı komplikasyonları azaltmada 
önemlidir (30). 

Plevral sıvının mikrobiyolojik analizi (gram boyama, aerobik kültür, anaerobik 
kültür, mikobakteriyel yayma ve kültür), hücre sayımı, biyokimyasal analizi (glukoz, 
protein, albumin, LDH, ADA), pH ölçümü yapılmalıdır. Mantar kültürünün rutin 
yapılması önerilmez. pH ölçümü için heparinli enjektör kullanılmalı, sıvı anaerobik 
ortamda alınarak kan gazı cihazında ölçüm yapılmalıdır (29). Enjektörde lidokain 
kalmış ise pH düşük bulunabilir. Torasentezle alınan sıvı püy ise pH ölçümü ve bi-
yokimyasal analizler yapılmayabilir. Komplike PPE’de drenaj kararını vermede en iyi 
parametre pH’dır. Ancak pH ölçümü ile ilgili şüpheler varsa yerine glukoz değeri 
kullanılabilir (32). pH’nın <7.2, glukoz <40 mg/dL ve LDH >1000 IU/L olması tüp 
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drenaj endikasyonudur (29). Tablo 2’de PPE’lerin üç döneminde görülen sıvı özellik-
leri özetlenmiştir. 

Bakteriyoloji

PPE ve ampiyemde sıklıkla çok sayıda patojen sorumludur. Toplum kökenli pnö-
monilerde gram pozitifler ve anaerobik bakteriler ön planda sorumlu iken, hastane 
kökenlilerde gram negatif patojenler de sık görülmektedir. Atipik bakteriler plevra-
da infeksiyon oluşturmazlar (4). Streptococcus milleri ve Streptococcus pneumonia 
tüm dünyada en yaygın toplum kökenli plevral infeksiyon etkenidir. Anaerobik pato-
jenlerin sıklığı, aspirasyon pnömonisi ile olan ilişkiye ve plevral boşluğun anaerobik 
ortamına bağlıdır. Diyabetik hastalarda Klebsiella pneumonia etken olabilir. Metisi-
lin rezistan Staphylococcus aureus nekrotizan pnömoniye ve eşlik eden ampiyeme 
neden olabilir. Komplike PPE ve ampiyeme en sık neden olan mikroorganizmalar 
Tablo 3’de özetlenmiştir. Fungal ampiyem görülme sıklığı %1’in altındadır. İmmün-
supresyon varlığında görülebilir. En sık etken candida türleridir ve mortalite %70’in 
üzerindedir (33).

Plevral sıvı kültüründe üreme oranları %40-50 gibi düşüktür. Kan kültüründe 
üreme oranı ise ancak %10-15’dir (29). Plevral sıvıda üreme oranlarının düşük ol-
masının nedenleri arasında, anaerobik kültürlerin yapılmaması, örneklemenin anti-
biyotik tedavi başlandıktan sonra yapılması, loküle sıvılarda steril olan poşun örnek-
lenmesi ve yeterince duyarlı olmayan kültür yöntemlerinin kullanılması sayılabilir. Bir 
çalışmada plevra sıvısının standart kültürün yanı sıra kan kültürü vasatına ekilmesiyle 
üreme oranlarının %21 arttığı gösterilmiştir (34). Plevral biyopsi kültürü yapıldığın-
da da üreme oranları artmaktadır (35). Son dönemde geliştirilen yeni yöntemlerle 

Tablo 2: Evrelere göre parapnömonik efüzyonların özellikleri

Basit PPE Komplike PPE Ampiyem

Evre Eksudatif Fibropürülan Organize

Görünüm Seröz Bulanık Püy

Biyokimya pH >7.30
Glukoz >60 mg/dl
LDH <1000 IU/L

pH <7.20
Glukoz <40 mg/dl
LDH >1000 IU/L

–

Lökosit sayısı <10.000/ml >10.000/ml –

Gram boyama Negatif +/– +/–

Kültür Negatif +/– +/–
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tanıya katkı sağlanabilmektedir. İmmünokromotografik pnömokok antijen testle-
rinin duyarlılığı %84, özgüllüğü %94 bulunmuştur (36,37). Nükleik asit amplifi-
kasyon testleri antibiyotik tedaviden etkilenmemektedir (38). Nükleik asit dizilenme 
yöntemleri ile çok sayıda patojen türü ayrıntılı olarak belirlenebilmektedir (18). 

	  

Tedavi

PPE ve ampiyem cerrahi dışı veya cerrahi yöntemlerle tedavi edilebilir. Son yıllarda 
hastaların büyük çoğunluğu cerrahi dışı tedavilerle iyileştirilebilmektedir (29,30,39). 

Cerrahi Dışı Tedavi

Cerrahi dışı tedavi, medikal tedaviyi (uygun antibiyotik, optimal nutrisyon, trom-
boproflaksi) ve plevral girişimleri (plevral drenaj, intraplevral fibrinolitik ve DNase, 
medikal torakoskopi) içerir.

Antibiyotik Tedavi: Antibiyotik tedavi altta yatan pnömoniye ve gram yayma 
sonuçlarına göre ampirik olarak başlanır. Genel olarak hemen tüm antibiyotikler 
plevral boşluğa ulaşır. Bunun tek istisnası düşük plevral sıvı pH’ında inaktive olan 
aminoglikozidlerdir. Aminoglikozidler plevral infeksiyonların tedavisinde kullanılma-
malıdır (40). Toplum kökenli pnömonisi olan hastada tek başına amoksisilin/klavu-
lonik asit veya 3. jenerasyon sefalosporin ile birlikte klindamisin veya metronidazol 

Tablo 3: Parapnömonik efüzyon ve ampiyeme neden olan patojenler

Toplum Kökenli Hastane Kökenli

Gram (+) %65 %51

Gram (-) %17 %38

Anaeroblar* %18 %11

Sık görülen 
etkenler

Streptococcus viridans** %25 MRSA %31 

Streptococcus pneu-monia %23.8 MSSA %11 

MSSA %11.4 Enterobakter %13.6 

MRSA %4 Streptococcus viri-dans %9 

Enterobakter %7.5 Psödomonas %6.5 

Psödomonas %3.2 Klebsiella  %6 

*Anaeroblar: Fusobacterium spp., Bacteroides spp., Peptostreptococcus  spp., mikst. **Streptococcus milleri 
bu gruptadır. MRSA: Metisilin resistan Staphylococcus aureus; MSSA: Metisilin duyarlı Staphyococcus aureus.
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başlanabilir. Hastane kökenli pnömonisi olan hastada 3. jenerasyon sefalosporin, 
vankomisin veya linezolid ile kombine edilebilir. Diğer bir seçenek karbapenem veya 
antipsödomonal sefalosporinin metronidazol ile kombinasyonu olabilir. Tedavi sü-
recinde kültürde üreyen patojene göre tedavi değişikliği yapılabilir. Tedavi süresi 
ile ilgili olarak net bir görüş birliği yoktur. Ampiyemin de bir çeşit apse olmasından 
yola çıkarak antibiyotik tedavinin 4-6 hafta sürdürülmesi görüşü yaygındır. Hastanın 
ateşi düşüp inflamatuar parametreler normale dönünce oral tedaviye geçilebilir. Bir 
çalışmada 3 haftalık tedavinin yeterli olduğu ve hastalarda parenteral fazın uzun 
tutulmasının, oral fazın uzun tutulmasından daha fazla tedavi başarısını artırdığı 
ortaya konmuştur (41). 

Nutrisyon ve Tromboproflaksi: Plevral infeksiyonun yarattığı katabolik süreç, 
mortaliteyi artıran önemli bir parametredir. Bu nedenle hastaların optimal nutrisyo-
nu sağlanmalıdır. Ayrıca artan venöz tromboembolizm riski nedeniyle tromboprof-
laksi başlanmalıdır (29). 

Tüp Torakostomi: Komplike PPE ve ampiyemi olan hastalarda uygun antibiyotik 
tedavinin yanı sıra mutlaka plevral sıvının drenajı gereklidir. Geleneksel olarak yoğun 
ampiyem mayinin drenajını sağlamak için kalın çaplı göğüs tüplerinin (>24 F) kulla-
nılması yıllarca tercih edilmiş olsa da, son yıllarda ince çaplı kateterler yaygın olarak 
kullanılmaya başlanmıştır. Multiloküle sıvılarda birden çok poşa ince çaplı kateterler 
takılabilmektedir. Plevral infeksiyonu olan 454 hastayı içeren non-randomize ça-
lışmada (Multicenter Intrapleural Sepsis Trial-1: MIST-1), <10 F, 10-14F ve >20F 
çapında göğüs tüpleri karşılaştırıldığında mortalite ve cerrahi ihtiyacının gruplar ara-
sında benzer olduğu ve ağrının küçük çaplı kateterle daha az olduğu saptanmıştır 
(42). Halen önerilen 10-14 F çapında tüplerin kullanılmasıdır. Kateter tıkanıklıklarını 
önlemek için düzenli olarak 6 saatte bir 20 cc salinle irrigasyon yapılmalıdır (29,30). 
Göğüs tüpü takıldıktan 24 saat sonra toraks BT çekilmeli ve pozisyonu değerlendi-
rilmelidir. Günlük drenaj 50 ml/gün altına düşünce tüp çekilebilir. 

İntraplevral Fibrinolitik Tedavi: Loküle PPE’lerin tedavisinde fibrinolitik ilaçların 
(streptokinaz, ürokinaz, doku plasminojen aktivatörü (TPA)) kullanımı halen tartış-
malı bir konu olup, rutin olarak kullanılmaları önerilmemektedir (29,39). Bu konuda 
yapılan geniş kapsamlı randomize çalışmada (MIST-1) ve bir meta-analizde intrap-
levral fibrinolitik tedavi-nin faydası gösterilememiştir (42,43). MIST-1 çalışmasında, 
%80’i ampiyem, diğerleri komplike PPE olan 427 hasta, intraplevral streptokinaz 
veya serum fizyolojik uygulanan iki gruba randomize edilmiştir. Tedavi grupları 
arasında mortalite, cerrahi ihtiyacı, radyografik iyileşme ve hastanede kalış süresi 
arasında fark bulunamamıştır (42). Bu çalışmanın zayıf yanları trombolitiklerin geç 
dönemde verilmesi ve sıvı özelliklerinin sadece akciğer grafisi ile değerlendirilmiş 
olmasıdır. Bir diğer prospektif randomize çalışmada 108 hasta, intraplevral TPA (25 
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mg) veya plasebo koluna ayrılmış ve sonuçta TPA uygulanan grupta tedavi başarı-
sızlığı daha düşük bulunmuştur (44). Yakın zamanda yapılan bir meta-analizde ise 
10 çalışma ve 977 hasta değerlendirilmiş, fibrinolitiklerin cerrahi tedavi ihtiyacını ve 
hastane yatış süresini kısalttığı görülmüştür (45). Sonuç olarak; intraplevral fibrino-
litik tedavinin kullanılması rutin olarak önerilmese de, göğüs tüpü drenajının başa-
rısız olduğu, yapışıklıklar nedeniyle yeterli drenajın sağlanamadığı olgularda cerrahi 
girişim gerekliliğini azaltmak amaçlı önerilmektedir (30). Hangi fibrinolitik ilacın 
hangi dozda daha etkili olduğu konusunda yeterli veri yoktur. Yapılan çalışmalarda 
uygulanan intraplevral TPA dozu 10-100 mg/gün’dür (46). Yan etkiler göğüs ağrısı, 
ateş, alerjik reaksiyon ve plevral hemorajidir. Plevral hemoraji riski, tedavi dozunda 
sistemik antikoagulan alan hastalarda artmıştır (47). İntraplevral trombolitikler sis-
temik trombolize neden olmamaktadır. 

Kombine İntaplevral Fibrinolitik ve Mukolitik Tedavi: İntraplevral fibrinolitiklerle 
yeterli başarı sağlanamamış olması ampiyemdeki viskositeye neden olan DNA’yı par-
çalayan deoksiribonükleaz enziminin (DNase) intraplevral uygulamasını gündeme 
getirmiştir. MIST-2 çalışmasında 210 hasta dört gruba randomize edilmiştir. Birinci 
gruba 10 mg intraplevral TPA günde 2 kez 3 gün, ikinci gruba 5 mg intraplevral 
DNase günde 2 kez 3 gün, üçüncü gruba hem TPA hem DNase 3gün, dördüncü 
gruba ise çift plasebo 3 gün uygulanmıştır. Her uygulama sonrası tüpler 1 saat 
süreyle klemplenmiştir. TPA ve DNase birlikte verilen grupta, radyografik iyileşme 
anlamlı ölçüde daha iyi, cerrahi ihtiyacı ve hastane kalış süresi ise daha düşük bu-
lunmuştur (48). Yeterince drenajın sağlanamadığı olgularda, cerrahi tedaviye ve-
rilmeden önce intraplevral TPA ve DNase’ın kombine uygulaması denenebilir (49). 

Medikal Torakoskopi: Derin sedasyon ve lokal anestezi altında göğüs boşluğu-
na tek bir giriş deliği açılarak, göğüs hastalıkları uzmanları tarafından uygulanan 
medikal torakoskopi işlemi, uzmanlaşmış merkezlerde komplike PPE ve ampiyemi 
tedavi etmek amaçlı uygulanabilir. Medikal torakoskopi loküle olmuş PPE’de fibrin 
bantların parçalanarak plevral boluğun tek bir boşluk hakline getirilmesini ve plevral 
sıvının drenajını sağlar (50,51). Ayrıca eş zamanlı olarak plevral biyopsisi alınarak 
kültüre ekilmesine de olanak verir. 

Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi PPE’lerin ikinci ve üçüncü evreleri olan fibropürülan veya organize 
evrede gerekli olabilmektedir. Fibropürülan evrede, lokülasyonların fazla olduğu 
sıvılarda, yeterli drenajın sağlanamadığı durumlarda ya daha kalın göğüs tüpü 
(28F-36F) takılması ya da videotorakoskopik yöntemlerle debridman yapılması ge-
rekebilmektedir (52-56). Bazen ultrason eşliğinde her bir loküle alan boşaltılabilir, 
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ancak ciltten uzak odacıkların görüntülenmesi zor olmaktadır (Şekil 2). Tam bir dre-
najın yapılması önemlidir. 

Bu hastalarda lokülasyonların açılmaması, göğüs tüpünün iyi yerleştirilememe-
si nedeni ile cerrahi işlem gerekebilir (53,57). Burada klinik strateji şu olmalıdır: 
Öncelikle, var olan komplike PPE ya da ampiyemin hemitorakstaki yerleşimi çok iyi 
belirlenmeli, toraks tüpü drenajın en iyi sağlanacağı yerden yerleştirilmelidir. Eğer 
tam bir drenaj sağlanamadı ise ya da birden fazla lokülasyon var ise, bir başka tüp 
ile tam drenajın sağlanıp sağlanamayacağı düşünülmeli, buna göre ikinci bir toraks 
tüpü ile drenaj sağlanmalıdır. Bazen birden fazla sayıda görülen lokülasyonların ba-
zıları birbiriyle ilişkili olduğundan bir ya da iki göğüs tüpü ile drenaj sağlanabilir. 
Birkaç gün beklendikten ve uygun antibiyotik tedavisi de eşlik edecek şekilde uygu-
landıktan sonra eğer lokülasyonlar çekilen akciğer grafisinde giderek kayboluyor ise, 
toraks tüpleri yeteri kadar süre her birinden drenaj günde 50 ml’nin altına düşecek 
ve dren sıvısından bakteri saptanmayacak duruma kadar sabırla beklenmelidir. Bu 
aşamada hastaların toraks BT ile takip edilmesi önerilmez. Bunun yerine CRP ve yaşlı 
olmayan hastalarda ateş takibi yeterlidir. Akciğer grafisinde artık anlamlı bir kolleksi-
yon saptanmayan olgularda göğüs tüp(leri) çekilebilir. Hastaların akciğer filmlerinin 

Şekil 2:	 Loküle sıvının tanısında ultrason olduğu gibi tomografinin de etkin rolü vardır. 
Elli yedi yaşında erkek hastada birden fazla odacıklı parapnömonik eksüdatif 
efüzyonlar izleniyor.
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göğüs tüpü çekildikten sonra da giderek daha iyi hale geldiği, plevra ve akciğer 
parankiminin doğal proteazları nedeni ile gözlenebilir. 

Eğer göğüs tüpü ile drenaja rağmen akciğerdeki kolleksiyonda düzelme olmaz 
ise, göğüs tüpünden fibrinolitikler (özellikle tPA) uygulanabilir. Fibrinolitik uygulan-
masına 2 gün üst üste drenaj artışı ile yanıt alınmayan olgularda videotorakoskopik 
ya da nadiren torakotomi ile dekortikasyon uygulanabilir (58).

Cerrahi işlem, torakotomi ile olabildiği gibi, videotorakoskopik yaklaşım ile de 
yapılabilir (59,60). Videotorakoskopik olarak gereken hastalarda delokülasyon ve 
debridman yapılır iken, korteks gelişen olgularda dekortikasyon yapılır. Videotora-
koskopi, torakotomiye göre daha az ağrı, daha düşük komplikasyon ve mortalite 
oranı, daha iyi kozmetik sonuç, daha kısa hastanede yatış süresi ve daha hızlı ve 
etkin olarak normal günlük aktivitelere dönüş sağlar (59). Bu gereken işlemlerin 
mümkün olan en az ağrı ve morbidite ile yapılabilmesi son yıllarda giderek daha 
fazla merkezde uygulanmaya başlayan ancak tam olarak yaygınlaşmayan tek port 
ile yapılan (uniportal) videotorakoskopik debridman / delokülasyon / dekortikasyon 
ile de mümkündür (61).

Çocuklarda ve gençlerde PPE’lerin drenaj ve fibrinolitikler ile tedavisi genelde 
daha iyi sonuç verir (62). Bu konuda 5569 hastanın irdelenmesini içeren giderek 
günümüze yaklaşıldıkça torakoskopik debridmanın yerini, daha az invazif olan tüp 
drenajı ve fibrinolitik tedaviye bıraktığı, hastaların yarıdan fazlasının (%53.2), bu te-
davi ile tamamen sağlığına kavuşabildiği gösterilmiştir. Yukarıda da belirtildiği gibi, 
fibrinolitik tedavi erişkinlerde de yapılan iyi bir meta-analizde PPE’lerin ve ampiye-
min tedavisinde cerrahi ile karşılaştırıldığında daha üstün ya da aynı sonuçları verir 
gibi görümektedir (63).

Organize evrede, hastalarda kronik ve tedavi edilmemiş ampiyemin neden ol-
duğu fibroblastik aktivite nedeni ile viseral plevra üzerinde korteks adı verilen kalın 

Şekil 3:	 Tomografi kesiti izlenen 
hastada parapnömonik 
efüzyon ampiyeme dön-
müş ve plevra kalınlaşma-
ya neden olarak akciğerin 
kollabe olmasına neden 
olmuştur. Hastalara bu 
aşamada viseral plevranın 
üzerindeki kabuğun çıka-
rılmasını içeren ‘dekorti-
kasyon’ uygulanmalıdır.
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bir fibrotik tabaka gelişir. Aynı zamanda fibroblastik aktivite paryetal plevranın da 
kalınlaşmasına neden olur. Bu ilerlemiş durum ‘fibrotoraks’ olarak adlandırılır (53) 
(Şekil 3). Bu aşamada hastalara videotorakoskopik ya da torakotomi ile cerrahi ‘de-
kortikasyon’ gerekir (53,56). Dekortikasyon işleminde viseral plevranın üzerindeki 
kalınlaşmış olan ve prolifere olan fibroblastlar ve fibrin örtüden oluşan kabuk çıka-
rılır. İleri durumlarda, eğer ampiyeme neden olan bakteriler nekrotizan özellikte ise, 
ampiyemin parankimi ve göğüs duvarını aşındırarak göğüs duvarından dışarıya ka-
dar göğüs duvarını delen bir süreç gelişebilir. Göğüs içindeki ampiyemin fistülleşe-
rek göğüs duvarının dışına drene olduğu bu nadir ancak kronik ve morbid duruma 
‘ampiyema nesessitatis’ adı verilir. Burada da tedavi göğüs tüpü ile uygun drenaj, 
dekortikasyon ve göğüs duvarına yapılacak uygun bir debridmandır.

Sonuç olarak, PPE’lerde uygun antibiyotik tedavisi çoğu kez hastanın tamamen 
sağlığına kavuşması için yeterlidir. Hastadaki pnömoni ve plevral sıvı tamamen tedavi 
olabilir. Ancak, PPE’nin proteinden zengin hale geldiği ve daha da önemlisi bakteri 
barındırmaya başladığı (ampiyem) ve plevra sıvısında ve viseral plevra üstünde fibrob-
lastik aktivite ile yapışıklıklar, viseral plevra üstünde kabuklanma, fibrin bağlantılar ve 
odacıklanmalar görüldüğü durumlarda öncelikle iyi bir göğüs tüpü drenajı, bunun 
tam tedavi sağlamadığı durumlarda plevra içine uygulanan lokal fibrinolitik tedavi, 
bununda tam iyileşme oluşturmadığı hastalarda ise videotorakoskopik ya da torako-
tomi ile dekortikasyon yapılabilir. Ancak akciğer grafisinin her zaman tam anlamı ile 
düzelmesinin beklenmemeli, akciğer ve plevranın kendi doğal fibrinolitik aktivitesinin 
hastalarda zamanla düzelme sağlayabileceği unutulmamalıdır. 
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Epidemiyoloji

Tüberküloz plörezi (TP), M.tuberculosis’den kaynaklanan temelinde plevranın enf-
lamasyonu ile ortaya çıkan klinik bir durumdur. Tüm dünyada ve ülkemizde eksuda 
niteliğindeki plevral sıvı nedenleri arasında ön sıralardadır. Görülme sıklığı tüberküloz 
insidansına bağlı olarak ülkeden ülkeye değişiklik göstermekle birlikte akciğer dışı tü-
berkülozlar arasında dünyada ve ülkemizde ikinci sıradadır (1). Sağlık bakanlığı verile-
rine göre 2016 yılında Türkiye’de toplam tüberküloz olgu sayısı 12.417 olup, insidans 
100 binde 15.6’dır. Ülkemizde tüm tüberküloz olgularının yaklaşık %40’ını akciğer 
dışı tüberküloz olguları oluşturmaktadır. Bunların içinde %27.8 ile ekstratorasik lenf 
bezi tutulumu 1. sırada, %23.4 ile plevra tutulumu 2. sırada yer almaktadır (2). TP, 
tüberküloz insidansının yüksek olduğu toplumlarda, genç populasyonda daha sık gö-
rülmekte ve progresif primer tüberküloz formunda ortaya çıkmaktadır. İnsidansın dü-
şük olduğu özelliklede gelişmiş toplumlarda daha ileri yaş gruplarında ve reaktivasyon 
formunda görülmektedir. TP erkeklerde daha fazla görülmekte olup E:K oranı yakla-
şık 2:1 dir (3). Sağlık bakanlığı 2016 yılı verilerine göre de ülkemizde TP %28.5 ile en 
fazla 15-24 yaş arasında, %22.2 ile 25-34 yaş arasında görülmektedir. TP erkeklerde 
%35.1, kadınlarda %14.9 oranında görülüp, erkek hakimiyeti söz konusudur (2).

Patogenez

TP, primer yada postprimer (reaktivasyon) tüberküloz durumlarında görülebilir. Tü-
berküloz basilinin plevraya ulaşım yolları her bir durum için değişiklik göstermektedir 
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(Tablo 1) (4). TP de patogenezin başlangıcı primer enfeksiyondan 6-12 hafta sonra 
subplevral yerleşimli kazeöz bir odağın plevral boşluğa açılmasıdır. Bu yoldan plevral 
boşluğa giren mikobakteriyel proteinlere karşı gelişen gecikmiş tip hipersensitivite 
reaksiyonu ile plevral efüzyon meydana geldiği düşünülmektedir. Hipersensitivite 
yani immünolojik mekanizmanın rolünü destekleyen pek çok bulgu vardır.

i)	 PPD ile duyarlandırılmış deney hayvanlarının plevral boşluğuna tüberküloz 
proteinleri verildiğinde eksüdatif efüzyon hızla gelişmektedir.

ii)	 Gelişen plevral efüzyon antilenfosit serum verildiğinde baskılanmaktadır. 

iii)	 TP’li pek çok hastanın plevral sıvı mikobakteri kültürü negatiftir.

Pulmoner veya ekstrapulmoner tüberkülozu olan bir hastada gelişen TP de im-
münolojik mekanizmalardan ziyade infeksiyöz yayılımın patogenezde rol oynadığı 
kabul edilmektedir. Patogenezde hem immünolojik hem de infeksiyöz yayılımların 
birlikte rol oynadığı ve yakın ilişki içinde olduklarını düşünmek daha akılcıdır.

İmmünolojik mekanizma yada infeksiyöz yayılıma bağlı olarak plevra kapillerin-
de geçirgenlikte artış olur ve plevral boşlukta proteinden zengin bir sıvı toplan-
maya başlar. Pariyetal plevradaki stomata adı verilen boşluklardaki obstruksiyon ve 
tahribat nedeniyle plevra boşluğundaki sıvı ve proteinlerin lenfatik klirensi azalır ve 
plevral sıvı artışına yol açar. Plevral sıvıdaki baskın hücreler lenfositlerdir. Bu dağı-
lımda CD4+ T hücreler artmıştır. Toplanan plevral sıvı enflamatuar hücrelerden ve 
mediyatörlerden zengindir (3–5).

Klinik

TP sıklıkla akut ateşli bir hastalık olarak ortaya çıkar. Hastaların yaklaşık üçte birinde 
(%35) semptomlar 1 haftadan önce gözlenir, diğer yaklaşık üçte ikilik (%71) kısmın-
da ise semptomların ortaya çıkması 1 aya kadar uzayabilir. Hastalarda en sık başvu-
ru şikayeti kuru öksürük (%94) ve plöretik göğüs ağrısı (%78) dır. Hem öksürük hem 

Tablo 1: Tüberküloz basilinin plevraya ulaşma yolları (4)

1.	 Akciğer parankim odağından direk yayılım
a.	 Primer kompleksin akciğer komponentinden yayılım
b.	 Subplevral yerleşimli kavitenin plevraya açılması
c. 	 Reaktivasyon tüberkülozunda bronkoplevral fistül ile yayılım

2.	 Hiler lenf bezlerinden yayılım

3.	 Hematojen yayılım

4.	 Komşu dokulardan (mediastinal soğuk apse, vertebra ve kosta tüberkülozu) direk yayılım
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de plöretik göğüs ağrısı varsa, sıklıkla plöretik ağrı öksürükten önce gelir. Ağrı batıcı 
tarzdadır ve parietal plevranın gerilmesi nedeniyledir dolayısıyla derin inspirasyon-
da ortaya çıkar. Hastalarda görünen yüzeysel solunumun nedeni budur. Bununla 
birlikte ateş, gece terlemesi, nefes darlığı ve kilo kaybı sık izlenen bulgulardandır. 
Fizik muayenede hastaların %20’sinden azında plevral sürtünme sesi duyulur. Daha 
fazla sıvı birikiminde solunum seslerinde azalma, solunuma katılmada ve vibrasyon 
torasikte azalma saptanır ve perküsyonda matite alınır (3,5–7).

Radyoloji

Sıvının tesbiti ve miktarı hakkında fikir edinilmesi için radyolojik değerlendirmeye 
ihtiyaç vardır. Konvansiyonel radyoloji tetkiklerinden posteroanterior (PA) ve lateral 
akciğer grafisi önemlidir. TP radyolojik olarak çoğunlukla tek taraflı ve genellikle az 
ve orta miktardadır. Masif sıvı toplanması oldukça nadirdir, özellikle AİDS’li kişilerde 
bildirilmiştir. Bilateral sıvı toplanması da az görülür ve saptandığında miliyer yayılım 
düşünülmelidir. Akciğer grafisinde plevral sıvı dışında eş zamanlı parankimal lezyon-
lar izlenebilir. Akciğer grafisi ile olguların yaklaşık %20’sinde parankimal odak sap-
tanabilir (1,5,7,8). Yapılan çalışmalar akciğer grafisi ile görüntülenemeyen parankim 
lezyonlarının saptanmasında toraks bilgisayarlı tomografi sinin duyarlılığının daha 
yüksek olduğunu göstermektedir. Parankim tutulumu %40-85’lere ulaşır (8). Tanı-
da rutin kullanılacak bir yöntem olmamasına karşın toraks bilgisayarlı tomografisi 
parankim lezyonlarının, lenfadenopatilerin, loküle sıvı, plevral kalınlaşma, kalsifikas-
yon ve ampiyemin saptanmasında yararlı olmaktadır. Toraks ultrasonografisi plevral 
boşluktaki fibrin bantlarını, septaların ve kalınlaşmaların yerini belirler ve plevral gi-
rişimlere rehberlik eder (9).

Tüberkülin Cilt Testi

Tüberkülin cilt testi (TCT), TP tanısında akciğer tüberkülozundan daha az güvenilirdir. 
İmmunsüpresyonu olmayan TP li hastaların yaklaşık %40’ında negatiftir. Testin nega-
tif olması TP tanısını dışlamaz (10,11). Tüberkülozun sık görüldüğü ülkelerde uygun 
klinik ve sıvı özelliklerinin bulunduğu olguların yorumlanmasına katkıda bulunabilir.

Plevral Sıvı Özellikleri

Torasentez yardımıyla elde edilen plevral sıvının incelenmesi önemli bir tanı meto-
dudur. Plevra sıvısı çoğunlukla berrak ve saman rengindedir, tipik olarak eksuda 
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özelliğindedir. Sıvının sitolojik incelemesinde %60-90 lenfosit hakimiyeti vardır. An-
cak semptomlar iki hafta içinde ortaya çıkarsa yani başlangıç döneminde polimor-
fonükleer lökosit hakimiyeti gözlenir ve hastaların <%10’unda bu durum devam 
edebilir. Mezotelyal hücreler visseral ve pariyetal plevrayı kaplar. Transuda niteliğin-
deki plevra sıvısında mezotelyal hücre çokça bulunur. Bununla birlikte TP deki yoğun 
lenfosit infiltrasyonu visseral ve pariyetal plevrayı kaplıyarak mezotel hücrelerinin 
sıvıya geçişini engeller. Çalışmalarda TP de mezotel hücrelerinin %5’in altında oldu-
ğu gösterilmiştir. Ancak sıvıda mezotel hücresinin olmaması tanı koydurucu değildir 
çünkü plevrayı kaplıyan her tür inflamasyon durumu için geçerlidir.

Plevra sıvı pHsı çoğunlukla 7.30-7.40 arasındadır. Glukoz düzeyi azalmış veya 
serum düzeyine yakın değerlerde olabilir. Hastaların %80-85’inde 60-100 mg/dL 
arasında izlenir. Yaklaşık %15’lik bir hasta grubunda 30 mg/dl nin altında olabilir. 
Protein düzeyi genellikle 5 gr/dL üzerindedir. LDH düzeyi yaklaşık %75 olguda se-
rumdan yüksektir (1,3,5).

Adenozin Deaminaz (ADA)

TP tanısında plevra sıvısında ADA düzeyinin tayini ucuz ve kolay bir yöntemdir. ADA, 
aktive lenfositler, makrofajlar, nötrofiller tarafından salgılanan özgün olmayan bir 
inflamatuar belirteç olup adenozinin inozine, deoksiadenozinin deoksiinozine dö-
nüşümünü sağlıyan bir enzimdir. ADA1 ve ADA2 olmak üzere iki izoenzimi vardır. 
ADA1 tüm hücrelerde bulunur ve en yüksek aktivite lenfositlerde ve monositlerde 
gözlenmektedir. ADA2 ise baskın olarak monositler/makrofajlarda bulunur ve sağ-
lıklı insanlardaki toplam ADA aktivitesinin %73 ünden sorumludur (3,5,12). TP lerde 
artmış ADA aktivitesinden ADA2 nin sorumlu olduğu gösterilmiştir. TP dışındaki ek-
sudatif efüzyonlarda yükselmiş ADA düzeyinin kaynagı ADA1 dir (12). Çalışmalarda 
ADA için kabul görmüş cut off düzeyi 47-60 U/L arasında bildirilmiştir ve yaygın ola-
rak kabul gören cut off düzeyi 40 U/L’dir (3,13,14). Plevra sıvı ADA düzeyinin 70U/L 
üzerinde olması yüksek tanısal değere sahiptir. Düşük ADA düzeyi erken dönemde 
saptanabilir. Tekrarlayan torasentezlerde düzeyin arttığı görülmüştür. Bu nedenle 
düşük ADA düzeyi TP tanısını dışlayamaz (1,12). Liang ve arkadaşlarının yaptığı 63 
çalışmanın metaanalizinde ADA duyarlılığı %92 ve özgüllüğü %90 olarak bildiril-
miştir (15). ADA nın tanısal değerini belirleyen faktörlerin en başında tüberküloz 
insidansı gelmektedir. İnsidansın yüksek olduğu toplumlarda testin duyarlılığı ve 
özgüllüğü yüksektir. Buna karşın insidansın düşük olduğu toplumlarda yalancı pozi-
tiflik oranı yükselmekte testin özgüllüğü ve pozitif prediktif değeri düşmektedir. Dü-
şük insidanslı bölgelerde tek başına ADA yüksekliği tedavi başlama kararı açısından 
yeterli bir veri olmayabilir. Bu tür bölgelerde negatif ADA değeri hastalığın dışlan-
ması açısından daha anlamlıdır. TB insidansının yüksek olduğu bir bölgede, 40 yaş 
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altında, eksuda özelliğinde lenfositten zengin plevral sıvı varlığında, ADA değerinin 
40U/L üstünde olması büyük oranda TP tanısını doğrular ve tedavi endikasyonu koy-
durur. Diğer yandan, 70U/L den büyük plevra ADA değeri oldukça yüksek duyarlılık 
ve özgüllüğe sahip olup neredeyse tanı koydurucudur (16).

TP dışında plevral sıvı ADA değeri yüksek en önemli hastalık ampiyemdir. Kabaca 
1/3 parapnömonik efüzyonlarda, 2/3 ampiyemlerde ADA düzeyi 40U/L üstündedir. 
Bununla birlikte plevral sıvı LDH sının aşırı yüksekliği, polimorfonükleer lölosit haki-
miyeti ve klinikle ayırımı kolay yapılır (5). ADA’nın yüksek seyrettiği, lenfosit hakimi-
yeti olan plevral efüzyona eşlik eden hastalıklar arasında maligniteler(%5,özellikle 
lenfoma), enfeksiyon hastalıkları (bruselloz, Q fever, klamidya, mikoplazma pnmo-
nisi vb) ve bağdokusu hastalıkları (romatoid artrit vb) vardır (3). 

ADA izoenzim tayini ile yalancı pozitiflik ve negatifliğin üstesinden gelinebilinir. 
ADA1/total ADA oranı ve ADA2 düzeylerinin tesbiti ile TP nin parapnömonik ve 
malign efüzyonlardan ayırt edilebileceğni gösteren çalışmalar vardır ancak pahalı 
bir yöntemdir (17). 

Atalay ve ark. ları da yaptıkları çalışmada plevral sıvı ADA cut off değeri 35U/L 
iken;ADA duyarlılığını %84.7, özgüllüğünü %91.1, plevra/serum ADA cut-off değeri 
1.4 iken; duyarlılığı %80.6, özgüllüğü %84.4 olarak saptamış olup her 2’sinin birden 
değerlendirildiğinde duyarlılığın arttığını özgüllüğün ise azaldığını bildirmiştir (18).

Son çalışmalar HIV infekte, CD4+ T hücre sayımları düşük, böbrek nakli olan has-
talarda da ADA düzeylerinin güvenilir bir biyobelirteç olduğunu göstermiştir. HIV po-
zitif hastalarda CD+ T hücre sayısından bağımsız güvenli bir şekilde kullanılabilir (16).

İnterferon Gamma

Aktif CD4+ T lenfositlerden salınan makrofajların mikobakterisidal aktivitesini ar-
tıran bir sitokindir. Yaklaşık 2000 plevral efüzyonlu hastayı (782 TP,1319 TP dışı 
efüzyon) kapsıyan 22 çalışmadan oluşan meta analizde interferon gamma duyar-
lılığı %89, özgüllüğü %97 olarak bulunmuştur (19). İnterferon gamma, ADA dan 
daha duyarlı ve özgül olmasına karşın, yüksek maliyet ve yaygın olarak uygulanama-
ma gibi sorunları nedeniyle tercih edilmez (1). İnterferon gama salınım testlerinin 
(IGRA) TP tanısında duyarlılıkları yüksek olmasına karşın özgüllükleri istenilen düzey-
de değildir. Bu nedenle IGRA nın TP tanısında yeri yoktur (20).

Bakteriyolojik Yöntemler

TP de zayıf basil yükü nedeniyle sıvının direk mikroskobik incelemesinde basil nadir 
görülür ve pozitiflik oranı %3-8 arasındadır. Bu nedenle sıvının direk mikroskobisi 
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rutin olarak önerilmez. Plevral sıvı kültür duyarlılığının %20-40 arasında değiştiği, 
yatak başı inokülasyonu ve sıvı kültür sistemlerinin (MgiT,BACTEC) kullanılması ile 
tanısal verimliliğin arttığı bildirilmiştir (11). TB ampiyemde direk bakı ile tüberküloz 
basili saptama oranıda oldukça yüksektir. Yine HIV pozitif hastalardaki plevral sıvı ve 
balgamın mikrobiyolojik tanısal verimliliği seronegatif hastalara kıyasla daha fazla 
bulunmuştur. Plevral sıvı kültürü geç sonuç vermekle birlikte günümüzde ilaç direnci 
sorunu nedeniyle vazgeçilmemesi gereken bir yöntemdir (5).

TP’de balgam veya gastrik lavajın tanısal değeri eşlik eden parankimal lezyonlara 
bağlı olarak %0-50 arasında değişmektedir. Hatta parankim tutulumu olmıyanlarda 
bile nadirende olsa pozitif sonuç elde edilebilmektedir. Spontan balgam çıkaramı-
yanlarda indükte balgam önerilmektedir.Yapılan bir çalışmada indükte balgam di-
rek bakısı %12, kültür pozitifliği %52 oranında saptanmıştır (1,21). 

Nükleik asit amplifikasyon testleri M.tuberculosis spesifik nükleik asit sekanslarını 
plevral sıvıda tesbit edebilir. Plevral sıvı nükleik asit amplifikasyon testlerinin kullanıl-
dığı 20 çalışmanın meta analizinde TP tanısında %97 gibi yüksek özgüllüğe ve %62 
gibi düşük duyarlılığa sahip olduğu yorumlanmıştır. Düşük duyarlılığın sebebi birkaç 
faktöre bağlanmıştır. Bunlar 1. Plevral sıvıda inhibitör cisimciklerin varlığı 2. Plevral 
sıvıda düşük bakteriyel yük olması 3. Nükleik asit ayrışımında teknik hatalardır. Bu 
nedenle TP tanısında rutin klinik kullanımı önerilmemektedir (22).

Plevral Biyopsi

TP tanısında M.tuberculosis in balgam, plevral sıvı, yada plevral biyopside kazeifiye 
nekrozlu granülomların ve/ veya aside dirençli basilin gösterilmesi gerekmektedir. 
Granülomlarin görülmediği durumlarda dahi örnek mutlaka aside dirençli basil in-
celemesi için laboratuara gönderilmelidir. %10’luk bir kısım hastada mikroorganiz-
malar sadece biyopside görülebilir (23,24).

TP tanısında öncelikli düşünülmesi gereken invaziv tanı yöntemi yaygın plevra 
tutulumu nedeniyle kapalı plevra biyopsisi (KBP) olmalıdır. Tanı duyarlılığı %50-80 
arasında değişmektedir. Toraks ultrasonu veya bilgisayarlı tomografi gibi görüntüle-
me yöntemleri eşliğinde uygulanan KPB tanı duyarlılığını artırmaktadir.

TP tanısında videotorakoskopik biyopsi uygulamasının tanı duyarlılığı %95 gibi 
bir değer olup KPB’den oldukça yüksektir. Plevranın gözle görülmesi, biyopsi alı-
nacak yerin tesbiti, septaların ayrılması ve yeterli drenaj gibi ek avantajları vardır. 
Aynı zamanda torakoskopi ilaç duyarlılık testi için daha fazla doku örneği almaya 
yardımcı olmaktadır (16).

Granülomatöz plörit yapan fungal enfeksiyonlar, sarkoidoz, romatoid artrit, tu-
laremi gibi durumlar ayırıcı tanıda akılda bulundurulmalıdır (1,6,16).
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Diğer Biyokimyasal Testler

TP tanısında neopterin, leptin, TNF-α, Kompleman aktivasyon ürünleri, lizozim,ve 
diğer sitokinler ile yapılmış çalışmalar olup bu belirteçlerle ilgili düşük duyarlılık/
özgüllük nedeniyle rutin kullanımları önerilmemektedir (1). Yapılan bir çalışmada 
plevral IL 27 düzeyi TP de diğerlerine göre yüksek çıkmış olup duyarlılık %92.7, 
özgüllük %98.8 olarak bulunmuştur. IL 27 ile ilgili çalışmalar hız kazanmıştır (25).

Skorlama Sistemleri

TP de tanısal çalışmalar her zaman kesin sonuç vermediğinden bazı skorlama sis-
temleri geliştirilmiştir. Porcel ve ark.ları 2 skorlama üzerinde çalışmışlardır. Birin-
ci skorlamada yaş, ateş, plevral sıvıda eritrosit, plevral ADA değerlerine bakarak 
puan vermişler. Skor >5 ise duyarlılık %95, özgüllük %94 olarak saptanmıştır. 
İkinci skorlamada yaş, ateş, sıvı eritrosit sayısı, malignite öyküsünün olmaması, 
plevral protein, P/S LDH oranı bakılmış, skor>6 ise duyarlılık %97, özgüllük %91 
bulunmuştur (26). Klinik özellikler ve basit tetkikler kullanılarak çeşitli skorlama 
sistemleri oluşturulabilir.

Tedavi

TP çoğu zaman kendini sınırlayıcıdır ve tedavi edilmeyen pek çok olguda 4 ila 16 
hafta içinde spontan rezolüsyona uğrar, bununla birlikte bu olguların %40-60 ında 
takip eden yıllar içinde aktif akciğer tüberkülozu veya ekstrapulmoner tüberkülozun 
geliştiği bildirilmiştir (1).

TP tedavisinin 3 amacı vardır (5).

1. Takip eden dönemde aktif tüberküloz gelişimini önlemek

2. Hastanın semptomlarını rahatlatmak

3. Fibrotoraks gelişimini önlemek

Uygun tedavi ile hastaların semptomlarında ve radyolojilerinde zaman içinde 
düzelmeler görülür. Tipik olarak ateş 2 hafta içinde düşer ancak ateş yükseklikleri 2 
aya kadar uzayabilir. Plevra sıvısının komplet rezolüsyonu yaklaşık 6 hafta olup 12 
haftaya kadar sürebilir. Tedavi için hastalara yatak istirahati vermek için bir neden 
yoktur. Eğer hastaların balgamında M.tuberculosis saptanırsa izolasyona ihtiyaç 
duyulur (1).
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Antitüberküloz Kemoterapi

TP de önerilen tedavi, aktif akciğer tüberkülozundaki standart rejimdir. Buna göre 
ilk 2 ay izoniazid, rifampisin, pirazinamid ve etambutol den oluşan dörtlü kombi-
nasyonu, idame evresinde (takip eden 4 ay) ise izoniazid ve rifampisinden oluşan 
ikili kombinasyonla tedavinin 6 aya tamamlanması önerilmektedir (2HRZE/4HR) 
(27).

Tedavinin ilk haftalarında hastaların yaklaşık %12-15’inde plevral sıvıda para-
doksal artış gözlenebilmektedir. Bu durum tedavi başarısızlığı olarak düşünülmez ve 
tedavi değişikliğini gerektirmez (3).

Kortikosteroid Tedavi

Üç randomize plasebo kontrollü çalışmada standart anti tüberküloz tedaviye korti-
kosteroidlerin eklenmesinin etkinliği araştırılmıştır. Sonuçta kortikosteroid eklenme-
sinin plaseboya göre ateş, dispne gibi semptomlarda daha hızlı iyleşme sağladığı 
ve efüzyona ilişkin radyolojik bulgulardaki düzelmeyi hızlandırdığı, ancak plevral 
kalınlaşma ve yapışıklıklarda anlamlı bir düzelme sağlamadığı sonucuna varılmış-
tır (5). TP tedavisinde kortikosteroidlerin yerine ilişkin Cochrane derlemesinde de 
destekleyici verilerin olmaması nedeniyle standart tedavi ile beraber rutin kullanımı 
önerilmemektedir (28). Bununla birlikte 2 haftalık anti tüberküloz tedaviye rağmen 
ciddi sistemik semptomları (ateş, göğüs ağrısı, halsizlik vb) devam eden olgular kısa 
süreli kortikosteroid tedaviden fayda görebilir (16).

Terapötik Torasentez, Fibrinolitik Tedavi, Plevra Kalınlaşması

Masif plevral efüzyon nedenli hastanın ağır dispnesi varsa, terapötik torasentez öne-
rilir ancak tedaviye hiçbir katkısı yoktur. Anti tüberküloz tedavinin sonunda TP li 
hastaların yaklaşık %25’inde reziduel plevral kalınlaşma (1 cm) izlenir. Ancak zaman 
içinde kalınlaşma azalır ve fonksiyonel kayıplar ihmal edilecek kadar az olur (1). Bu-
gün için plevral kalınlaşmanın hangi hastada gelişeceği ve hangi hastada gelişme-
yeceği tam olarak bilinmemektedir. Bununla ilgili yapılan çalışmalarda plevral sıvıda 
düşük glc, yüksek LDH gibi biyokimyasal, mikrobiyolojik ve biyolojik parametrelere 
ilişkin özellikleri ile plevra kalınlaşması arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır (29). TP 
tanı ve tedavisinde geç kalındığında plevra sıvısında fibrin birikimi sonucu lokülas-
yonlar oluşabilir. Loküle plevral efüzyonda anti tüberküloz tedaviye ilaveten pigtail 
drenaj ve fibrinolitik tedavi uygulanmasının plevral sıvıyı gerilettiği ve rezidüel plev-
ral kalınlaşma insidansinı azalttığı bildirilmiştir (1). Fibrotoraks durumu nadir olarak 
görülür bu nedenle cerrahi girişim olarak dekortikasyon anti tüberküloz tedaviden 
en az 6 ay sonra düşünülmelidir (16).
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Tüberküloz Ampiyem

TP’ye göre daha nadir görülen plevral aralığın kronik aktif bir enfeksiyonu olup yo-
ğun püy ve kalınlaşmış visseral plevra ile karakterizedir. Tüberküz basili yayma ve 
kültürü genellikle pozitiftir. Antitüberküloz ilaçların ampiyem olan plevral aralığa 
penetrasyonu kısıtlı olduğundan kapalı sualtı drenajınında tedaviye eklenmesi çoğu 
zaman gerekir. Bu tedaviye cevap vermeyen hastalarda dekortikasyon, torokomi-
yoplasti gibi cerrahi yöntemler uygulanabilmektedir (30).

HİV Enfeksiyonunda Tp Tedavisi

HİV infeksiyonlu hastalarda TP, HİV negatif hastalardaki ile aynı şekilde tedavi edilir. 
TP tanısı konduğunda hastalar antiretroviral tedavi almıyorsa CD4+ T hücre sayısı 
50 mm3 ve altında ise antitüberküloz tedavi başlangıcından 2 hafta içinde, 50 mm3 
ve üstünde ise 8 hafta içinde antiretroviral tedavi mutlaka başlanmalıdır. Klinisyen 
olarak ilaç etkileşimleri, paradoksal reaksiyon ve immün rekonstitusyon inflamatuar 
sendrom (IRIS) açısından dikkatli olunulmalıdır. IRIS plevral sıvıda artış ve semptom-
larda kötüleşmeyle kendini gösterir. Bu paradoksal reaksiyon 2 ay içinde kendiliğin-
den düzelmekle birlikte morbidite ve mortaliteyi artırabilmektedir (1). 

HİV pozitif hastalarda fırsatçı enfeksiyon riski artışı nedeniyle kortikosteroid kul-
lanımı konusunda farklı görüşler vardır. Yüzdoksanyedi HİV pozitif TP’li olgulardan 
oluşan randomize çalışmada prednizolon tedavisi alanlarda Kaposi sarkomu artmış 
riski saptandığından ve sağkalıma faydası olmadığından HİV pozitif TP hastalarında 
steroid kullanımı şu an için önerilmemektedir (11,28).
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Plevral efüzyonlar, plevradan ya da altta yatan akciğere sınırlı olan bir hastalıktan 
kaynaklanabileceği gibi, sistemik hastalıklar, organ fonksiyon bozuklukları ve ilaçlar 
nedeniyle de gelişebilir (1). Enfeksiyonlar, maligniteler ve kalp yetmezliği klinik olarak 
en sık karşımıza çıkan etiyolojik faktörler olsa da plevral efüzyon ayırıcı tanısı geniş 
bir yelpaze içermektedir (2). Tablo 1’de eksüdatif plevral efüzyon sebeplerinin tümü 
izlenmektedir. Bu bölümde benign karakterde olan eksüdatif plevral efüzyonlara yer 
verilmiştir. Enfeksiyöz ve malignite ile ilişkili plöreziler başka bölümlerde anlatılacaktır.

Bağ Dokusu Hastalıklarına Bağlı Plevral Efüzyonlar

Romatoid Plevral Efüzyon (RPE)

Romatoid Artrit (RA)’te, akciğer ve plevra ekstraartikuler tutulumun görüldüğü sık 
alanlardandır. RA’de gelişen plevral efüzyon genellikle artrit gelişiminden uzun süre 
sonra ortaya çıkar. Az bir vakada ise tanı anında plevral efüzyon oluşumu gözlene-
bilir (3). Romatoid nodulleri olan 35 yaş üstü hastalarda daha sıktır. RA’nın kendisi 
kadınlarda daha yaygın olmasına karşın, RPE daha çok erkeklerde ortaya çıkar (4). 
Hastalığa özgü semptomları yoktur ve genellikle subkliniktir. Klinik olarak en sık 
gözlenen yakınma nefes darlığı ve göğüs ağrısıdır (5,6).

RPE oluşumu için öne sürülen mekanizmalar; inflamasyon nedeni ile plevranın 
bozulmuş sıvı rezorbsiyonu, subplevral romatoid nodullerin nekrozu ve endotelyal 
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Tablo 1:   Eksüdatif Plevral Efüzyon Sebepleri

Enfeksiyon İnflamatuvar bozukluklar

Bakteriyal pnömoni

Tüberküloz plörezi

Parazitler, Fungal Hastalıklar

Atipik Pnömoniler (viral, mikoplazma)

Nocardia, Actinomiçes

Subfrenik, hepatik, splenik abse

Hepatitis

Spontan özafagial rüptür

Pankreatitis (akut, kronik)

Benign asbest plörezisi

Pulmoner emboli

Radyoterapi

Üremik plörezi

Sarkoidoz

Postkardiak hasar sandromu

Hemotoraks

İyatrojenik Malignite-ilişkili

Santral venöz katater 

İlaca bağlı

Özafagial perforasyon

Özafagial skleroterapi

Plevral aralıkta enteral beslenme tüpü

Pulmoner malignitelerin radyofrekans
ablasyonu

Karsinoma

Lenfoma

Mezotelyoma

Lösemi

Şilotoraks

Paraproteinemi (multipl myelom,
Waldenstrom makroglobulinemi)

Plevral malignite veya inflamasyonun eşlik 
ettiği artmış negatif intraplevral basınç

Endokrin disfonksiyon

Tuzak akciğer

Kolesterol efüzyon

Hipotiroidi

Overian hiperstimulasyon sendromu

Bağ dokusu hastalıkları Batından plevral aralığa sıvı geçişi

Lupus plörezi

Romatoid plörezi

Mikst bağ dokusu hastalığı

Churg-Strauss sendromu

Wegener granulomatozu

Ailesel akdeniz ateşi

Pankreatitis

Pankreatik södokist

Meigs sendromu

Şiloz asit

Subfrenik abse, splenik abse, infarkt

Hepatik abse (bakteriyal, amebik)

Lenfatik anormallikler

Malignite

Şilotoraks

Sarı tırnak sendromu

Lenfanjioleiomyomatozis

Lenfanjiektazi
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hasar ve kapiller permeabilite artışına neden olan lokal sitokin ve immun kompleks 
üretimidir (7).

Birçok vaka direkt akciğer grafisi ile kolaylıkla saptanabilir. Pnömotoraksa ve/veya 
bronkoplevral fistüle neden olabilecek kaviteleşen romatoid nodullerin saptanması 
ve interstisyel alan tutulumun değerlendirilebilmesi için bilgisayarlı akciğer tomog-
rafisinden yararlanılabilir (4).

Tipik RPE özellikleri; düşük pH (<7.3), düşük glikoz (<60 mg/dl) ve yüksek laktat 
dehidrogenaz (>700 IU/dl) seviyeleri ile karakterize steril eksüdatif sıvıdır. Düşük 
pH plevral inflamasyon sebebiyle artmış glikoz metabolizmasının laktat ve karbon-
dioksit seviyelerinde yükselme yapmasıyla oluşur. Akut hastalıkta sıvı glikozu serum 
glikozuna yakın seviyelerde olabilir. Ancak kronik efüzyonlarda tipik olarak glikoz 
seviyesi düşer (7). RA’de gelişen kronik plevral inflamasyon sonucunda, sıvının süte 
benzer veya opak görünüm almasına sebep olan yüksek kolesterol seviyeleri ve ko-
lesterol kristalleri oluşabilir (psödoşilotoraks). Romatoid faktör (RF) pozitifliği sıvıda 
sıklıkla saptanır ve serum seviyelerinden yüksek olabilir. Sıvının sitolojik inceleme-
sinde karakteristik nekrotik zeminli debris, silendirik multinükleer makrofajlar veya 
“ragosit” adı verilen romatoid artrit hücreleri görülebilir. Ragosit, içinde IgG ve/veya 
RF inklüzyon cisimcikleri bulunan nötrofil lökositlerdir. Ancak hastalığa özgü olma-
dığı unutulmamalıdır (8,9).

Tipik özellikleri taşıyan romatoid efüzyonda plevral biyopsiye gerek yoktur. An-
cak tanının netleştirilemediği durumlarda video yardımlı torakoskopi (VATS) veya 
kapalı biyopsi yöntemleriyle plevra biyopsisi önerilir (7). Kapalı biyopsilerde alınan 
örnekler nodullerin bulunduğu alanlardan alınamamışsa tanı bulgusu saptanma 
olasılığı düşüktür (10). Romatoid plevral efüzyonun tipik torakoskopik bulgusu, pa-
rietal plevrada sayısız küçük granül ve nodullerin oluşturduğu pütürlü yüzey görü-
nümüdür. Biyopside parietal plevranın normal mezotelyal hücre örtüsü yerine, yer 
yer multinükleer dev hücre adaları ve tipik romatoid nodullerin geçtiği görülür (11). 

Romatoid plörezi çoğunlukla az miktarda ve asemptomatiktir. RA’nın tedavisi 
ile veya spontan olarak gerilediklerinden özel bir tedavi gerektirmezler. Dokuz has-
tadan oluşan bir seride tüm hastalarda romatoid plörezinin 3 yıl içinde gerilediği 
saptanmıştır (ortalama 14 ay) (11). Spontan olarak gerileyen hastalarda sıklıkla re-
zidüel plevral kalınlaşma kalır. Uzun süren plevral inflamasyonda plevral kalınlaşma 
artarak tuzak akciğer gelişimine neden olabilir. Bu hastaların dekortikasyon ihtiyacı 
olmaktadır. Dispneik olan hastalarda eğer tuzak akciğer gelişimi yoksa terapotik to-
rasentez önerilmektedir. Plöretik göğüs ağrısı olan veya masif efüzyon gelişen has-
talarda ise başlangıç tedavi seçimi non-steroid antiinflamatuvar ilaçlardan (NSAİİ) 
indometazin olmalıdır (12). Oral NSAİİ veya terapötik torasentez ile yanıt alınamadı-
ğında verilecek tedavi tartışmalıdır. Oral steroidin faydalı olduğu bildirilmiştir (10-20 
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mg predniolon/gün). Yanıt alınan hastalarda relapsın önlenmesi için steroidin yavaş 
olarak kesilmesi önerilmektedir (10 mg dozuna düşene kadar 1-2 mg/ay azaltılarak). 
Yan etkileri nedeni ile oral steroidin kesilmesi gerekirse intraplavral steroid uygula-
masına geçilebilir (120-160 mg depo metilprednizolon asetat) (7,12,13). Ampiyem 
RPE’de komplikasyon olarak bildirilmiştir. Ampiyem, girişimsel işlemlerle iyatrojenik 
gelişebileceği gibi bozulmuş lokal savunma mekanizmaları ile birlikte subplevral no-
dullerin nekrozu ve/veya bronkoplevral fistül nedeniyle de oluşabilmektedir (14).

Sistemik Lupus Eritematozis (SLE)

SLE sebebi bilinmeyen ve tüm organları etkileyebilen kronik inflamatuvar, otoim-
mun bir hastalıktır. Plevra tutulumu sıktır. Otopsi serilerinde hastaların 2/3’ünde 
adhezyonlar, kalınlaşma veya efüzyon şeklinde plevranın etkilendiği gösterilmiştir 
(15). Hastalarda %45-60 oranından plöretik ağrı yakınması bulunur. SLE’de plevral 
efüzyonların %50’si bilateraldir. Plöretik ağrı ile beraber öksürük, nefes darlığı ve 
ateş yüksekliği bulunabileceği gibi asemptomatik hastalar da olabilmektedir. Efüz-
yonlar genellikle az miktardadır, nadiren masif efüzyon olarak karşımıza çıkar (16).

SLE’de plevral efüzyon seröz veya serohemorajik görünümde olabilir ve değiş-
mez bir şekilde eksüdatiftir. Plevral sıvı değerleri RA’dekilere göre farklıdır. Plevral 
sıvı glikozu normaldir veya serum glikozuna göre hafif düşük seyreder ancak sıklıkla 
romatoid plevral efüzyondaki kadar dikkat çekici düşüklükte değildir. Hastaların %20
’sinde plevral sıvı pH’ı düşük olabilir ancak çoğunluğunda pH >7.20’dir. LDH seviyesi 
<700 IU’dir ve kolesterol seviyeleri normaldir (17). Hem SLE’de hem de RA’de plevral 
sıvı kompleman seviyeleri sıklıkla düşük olsa da rutin olarak ölçülmesi önerilmez (18). 
Antinükleer antikor (ANA) titresi 1/160 ve üzerinde olması lupus seroziti için sensitif-
tir fakat bir çok hastalıkta da yükseldiği gözlendiğinden spesifik değildir (19). 

Sitolojik incelemede başlangıç evresinde ağırlıklı olarak nötrofiller izlenirken za-
man geçtikçe lenfosit hakimiyeti gelişir. Lupus eritemazus hücrelerinin (LE hücre-
si, diğer adı Hargraves hücreleri) bulunması SLE plörezi için tanı koydurucudur. LE 
hücreleri hasarlanmış hücrelerin denatüre nükleuslarını fagosite eden nötrofillerdir, 
nadiren makrofajlar da LE hücresini oluşturabilmektedir (20). 

Sonuç olarak SLE’ye bağlı plevral efüzyon tanısında sıvı özelliklerinin değerlen-
dirilmesi önemlidir fakat primer olarak klinik ve ANA, anti-ds DNA gibi serolojik 
bulgular temeline dayanmaktadır. Ayrıca SLE’de plevral efüzyon nedenleri plevranın 
primer tutulumu yanı sıra pulmoner tromboemboli (antifosfolipid antikorlar riski 
arttırmaktadır), enfeksiyonlar, malignite ve konjestif kalp yetmezliği nedeniyle ola-
bilmektedir. Bu nedenle hastalar diğer plevral efüzyon etiyolojileri açısından da de-
ğerlendirilmelidir (21).
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Plevral efüzyonun tedavisinde başlangıç olarak naproksen 250-500 mg 2x1 öne-
rilmektedir (18). Bir ya da iki haftada tedaviye yanıt izlenmezse oral steroid (predni-
solon 10-30 mg/gün) başlanabilir. Optimal doz ve süre konusunda net görüş yok-
tur. Diğer immunsupresif tedavilere nadiren ihtiyaç olmaktadır. Tedaviye rağmen 
giderek artan veya sık tekrarlayan lupus plörezilerde plöredez planlanabilir (16).

Diğer Bağ Dokusu Hastalıkları

Wegener Granülamatoz (WG)’u üst ve alt solunum yolları ile böbrekleri etkileyen, 
küçük damarların anti-nötrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ile ilişkili nekrotizan gra-
nülamatoz vaskülitidir. Solunum yollarına ait bulgular tanı anında hastaların %75-
95’inde mevcuttur ve mortalite ile ilişkili olduğu saptanmıştır (22). Plevral efüzyon 
gelişimi ise nadirdir (23). WG’da genellikle az miktarda ve tek taraflı efüzyon sap-
tanır ancak bilateral olgular da bildirilmiştir. Eksüdatif ve polimorfonükleer hücre 
hakimiyeti olması dışında ayırıcı bir özelliği yoktur. Akciğer parankimindeki nodulle-
rin enfekte olarak plevral aralığa drene olması dışında sıvı sterildir. Plevral biyopside 
tipik nekrotizan granülamatöz inflamasyon saptanabilir (24). 

Mikst bağ dokusu hastalığı SLE, sistemik skleroz ve Sjögren sendromu gibi bağ 
dokusu hastalıklarının özelliklerini gösteren bir otoimmun hastalıktır. Overlap (ça-
kışma) sendromu olarak da düşünülmektedir. Anti-U1 ribonükleer protein (U1 RNP) 
pozitiftiliği ile karakterizedir (25). Akciğer tutulumu en sık nonspesifik interstisyel 
pnömoni (NSIP) olarak görülür, plevral efüzyon gelişimi nadirdir ve SLE özelliklerini 
gösteren hastalarda daha sıktır. Az miktarda ve tek taraflıdır. Genellikle spontan 
olarak geriler (26).

Churg-Strauss Sendromu (CSS, diğer adı Eosinofilik Granülamatöz Polianjitis) 
kronik sinüzit, astım ve periferik eosinofili ile karakterize multisistemik bir hasta-
lıktır. CSS küçük ve orta çap arterlerin vasküliti olarak sınıflandırılır. Plevral efüzyon 
gelişimi sık değildir. CSS’ye bağlı plevral efüzyonun en önemli özelliği eosinofilik 
olmasıdır. Kortikosteroid tedavisine iyi yanıt verir (8).

İnflamatuvar Bozukluklara Bağlı Plevral Efüzyonlar

Pulmoner Emboli (PE)

PE ile ilişkili plevral efüzyonun insidansı ve patofizyolojisi net değildir. Literatürde 
radyografi ve tomografi bulguları ile yapılmış çalışmalarda insidans %30 ile %50 
arasında bildirilmektedir (27-29). Tomografi ile değerlendirme yapılmasının saptan-
ma olasılığını arttığı belirtilmektedir (27). 
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Torasentez uygulanan plevral efüzyonlarda hastaların %5’inden az kısmında 
PE’ye bağlı plevral efüzyon saptanmaktadır. Beklenen vaka sayısı ile olan bu tu-
tarsızlık için çeşitli görüşler vardır. Sadece kostofranik sinusleri kapatacak kadar az 
miktarda efüzyonlarda torasentez uygulanmaması veya PE şüphesi ile hemen anti-
koagülan başlanması ve PE tanısı kesinleştiği için torasenteze gerek görülmemesi 
bu görüşlerden bazılarıdır (30). PE’ye bağlı plevral efüzyon görülme insidansının 
sanıldığından daha yüksek olduğu ve çoğunlukla tanısının atlandığı düşünülmekte-
dir. PE, tüm tetkiklere rağmen tanısı konulamamış plevral efüzyonlar için mutlaka 
etiyolojide değerlendirilmelidir (27,30).

Geçmişte PE ile ilişkili plevral efüzyonların transüdatif veya eksüdatif olabileceği 
belirtilse de son çalışmalarda her zaman eksüdatif olduğu saptanmıştır (30-32). 
Patogenezde akciğerdeki kapillerlerde permeabilite artışı ve plevral aralığa yoğun 
protein geçişi sorumlu tutulmaktadır. Bu permeabilite artışına emboli distalindeki 
pulmoner kapillerde gelişen iskeminin de katkısı olduğu belirtilmektedir (30,33). 
Plöretik göğüs ağrısı, nefes darlığı gibi nonspesifik semptomlarla hastalar başvu-
rabilmektedir. Sıvı nadiren hemorajiktir, çoğunlukla az miktarda ve tek taraflıdır 
(27,31,33). Nadiren plevral drenaj gerektirecek kadar masif efüzyon saptanır (33).

PE’ye plevral efüzyonun eşlik etmesi tedavide değişiklik yapılmasına neden ol-
maz. Heparin (standart/düşük molekül ağırlıklı) ya da trombolitik tedavinin ardın-
dan oral antikoagülan kullanımı hastanın kliniğine göre uygulanır. Ayrıca sıvı gö-
rünümünün hemorajik olması heparin veya antikoagülan verilmesini engellemez. 
Eğer tedavi sırasında sıvı miktarında artma olursa veya karşı tarafta da sıvı gelişirse 
hastada hemotoraks, plevral enfeksiyon veya rekürren PE gelişmiş olabilir (30). 

Benign Asbest Plörezisi (BAP)

Asbest lifleri aerodinamik yapıları nedeniyle bronşial sistemde kolaylıkla ilerleyebi-
lirler. Bir kısmı bronş mukozasında odaklar halinde kalırken diğer kısmı terminal 
bronşiollere ve alveollere kadar ulaşır. İnterstisyuma geçerek visseral plevraya, lenfa-
tikler yoluyla da parietal plevraya geçebilirler. Lifler, temas ettikleri hücrelerde hem 
mutajenik hem de fibrojenik aktiviteyi başlatabilirler.

BAP asbest maruziyetine bağlı oluşan plevral plaklar, malign mezotelyoma ve 
akciğer maligniteleri içinde en erken gözlenen patolojidir. Asbest maruziyeti son-
rasında 1 ile 58 yıl arasında geliştiğini bildiren kaynaklar vardır (34). Semptomlar 
nonspesifiktir. Dispne, kronik öksürük, göğüs ağrısı, nadiren de ateş saptanır. Eksü-
datif vasıfta olan BAP tipik olarak tek taraflı ve az miktardadır (35). Önce tek taraflı 
olup, aylar veya yıllar sonra karşı tarafta da efüzyon gelişmesi sık karşılaşılır. Sıvı se-
röz, serohemorajik veya kanlı görünümdedir. Total beyaz hücre sayısı 20000/mm3 
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kadar yüksek olabilir. Polimorfonükleer lökositler veya mononükleer hücreler hakim-
dir (36). Hastaların %25 kadarında ise sıvıda %50’ye varan eozinofili görülmektedir. 

BAP tanısı genellikle diğer etiyolojilerin dışlanması ile konulur. Asbest maruziye-
tinin kanserojen etkisi göz önüne alındığında hastalar mezotelyoma ve akciğer kan-
seri açısından mutlaka değerlendirilmelidir. Bu amaçla gerekirse torakoskopik olarak 
veya torakotomi ile plevra biyopsisi alınmalıdır. Efüzyonun benign olduğunun kabul 
edilmesi için en az 3 yıllık takip önerilmektedir (36). BAP genellikle spontan olarak 
geriler. Nadiren plevrayı yavaş yavaş kalınlaştırarak difüz plevral fibrozis gelişimine 
neden olabilir (35). 

Sarkoidoz

Sarkoidoz etkilenen organlarda nonkazeifiye granulom oluşumuna neden olan, eti-
yolojisi bilinmeyen multisistemik bir hastalıktır. Her organda hastalık oluşabilmek-
tedir ancak en sık akciğerler, deri, göz ve lenf nodları etkilenir. Akciğerler hastaların 
%95’inde tutulmaktadır ve bu tutulum çoğunlukla hiler ve mediastinal lenfadeno-
pati olarak görülmektedir (37). Sarkoidozda plevral efüzyon nadirdir. Yüz seksen 
bir hasta ile yapılan bir seride plevra efüzyonun sadece 5 (%2.8) hastada geliştiği, 
bunların da sadece 2’sinde (%1.1) efüzyonun sarkoid plevral tutulum nedeniyle 
olduğu bildirilmiştir (38). İnflamasyonun artmış kapiller geçirgenlik oluşturması sar-
koid plevral efüzyon oluşumunda savunulan mekanizmadır. Fakat vena cava supe-
rior obstrüksiyonu, bronşial stenoza ve lober atelektaziye neden olan endobronşial 
sarkoidoz gibi durumlarla da efüzyon gelişebilir. Çoğu seride sarkoid plevral efüz-
yon eksüdatif olarak tanımlansa da transüdatif de olabilmektedir (39). Az veya orta 
miktarda plevral efüzyon izlenir, masif efüzyon nadirdir (40). Çoğunlukla seröz veya 
serohemorajik görünümde olan efüzyonda lenfosit ve subgrup olarak da CD4 haki-
miyeti izlenir (41). Az sayıda hastada eosinofilik efüzyon da bildirilmiştir (42).

Sarkoidoza bağlı plevral efüzyon çok nadir olduğu için bilinen sarkoidoz tanılı bir 
olguda plevral efüzyon saptandığında öncelikle diğer plevra patolojilerini düşünmek 
gerekir. Kesin tanı plevra biyopsisinde kazeifikasyon nekrozu içermeyen granülom 
gösterilmesi ve granülom yapan diğer nedenlerin dışlanması ile konur. Sarkoid plev-
ral efüzyon 1-3 ay arasında spontan olarak gerileyebilir, bazı hastalarda rezolüsyonu 
için steroid tedavisi gerekebilir. Nadiren kronik plevral kalınlaşma veya tuzak akciğer 
oluşumu bildirilmiştir (37).

Radyoterapi

Radyoterapi (RT) solid tümörler ile lenfoma tedavisinde sıklıkla kullanılan ve etkinliği 
kanıtlanmış olan yöntemlerdendir. Torasik RT uygulaması özofagus kanseri, meme 
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kanseri, Hodgkin Lenfoma (HL) ve akciğer karsinomunda kombine tedavinin bir par-
çası olarak uygulanmaktadır (43). RT’ye bağlı plevral efüzyon oluşumunda birçok 
mekanizma savunulmuştur. Literatürde en sık özofagus kanseri nedeniyle RT alan 
hastaların verileri mevcuttur ve bu çalışmalarda RT toksisitesi ile oluşan kardiak dis-
fonksiyonun plevral efüzyon oluşumunda rol oynadığı bildirilmektedir (44). Ancak 
kardiak toksisite RT’ye bağlı plevral efüzyonların tümünü açıklayamamaktadır. Akut 
safhada pnömonitis, kronik safhada ise torasik lenfatik fibrozisle ilişkili olduğu gö-
rüşü de mevcuttur (45). 

Deek ve ark.nın kemoradyoterapi alan non small cell akciğer karsinomu tanılı 
hastaları değerlendirdikleri bir çalışmada, hastaların %52’sinde plevral efüzyon ge-
lişmiş ve median süre 5 ay olarak saptanmıştır. Kalp ve akciğere uygulanan RT dozu 
arttıkça plevral efüzyon gelişiminin arttığını gözlemlemişlerdir. Literatürde çalışma-
larda çoğu vakada torasentez yapılamayacak kadar az miktarda efüzyon gözlenmiş-
tir. Bu sebeple efüzyon sitolojisi ile ilgili veriler yeterli değildir. Kardiak etkilenmenin 
ön planda olduğu hastalarda transüdatif, pulmoner etkilenmenin ön planda olduğu 
hastalarda eksüdatif vasıfta olabileceği belirtilmektedir (45). 

Dressler Sendromu (Post Miyokardial İnfaktüs Sendromu/ 
Post-Kardiak Hasar Sendromu)

Dressler sendromu miyokard infarktüsü (MI), göğüs travmaları, kardiak cerrahi, pa-
cemaker takılması gibi durumlardan sonra ortaya çıkan, perikardit, plörit ve pnömo-
nitis tablosudur. Çoğunlukla anterior veya inferior MI gibi büyük infarktüs alanları-
nın görüldüğü hastalarda oluşur. Patogenezde infarktüs sırasında dolaşıma geçen 
miyokardial antijenlere karşı duyarlılık geliştiği ve immun komplekslerin oluştuğu 
kabul gören görüştür. Miyokard hasarından Dressler sendromu oluşana kadar ge-
çen 2-3 haftalık süre latent dönem olarak tanımlanır ve bu süre immun mekaniz-
manın gelişmesi için gerekli süre olduğu düşünülmektedir. Günümüzde trombolitik 
ve koroner balon anjioplasti gibi miyokardial nekroz boyutunu azaltan tedavi yön-
temlerinin yaygınlaşması ile sıklığı azalmıştır (46). Tipik semptomları MI’den sonraki 
iki haftadan birkaç aya kadar olan sürede gelişen göğüs ağrısı ve ateş yüksekliğidir. 
Şiddeti hastadan hastaya değişiklik gösteren göğüs ağrısı çoğunlukla ateş ile bera-
ber ortaya çıkar. Laboratuvarda sedimentasyon hızında artma ve lökositoz saptanır. 
Fizik muayenede plevral sürtünme sesi bulunabilir (47). Dressler sendromu tanılı 
hastaların yaklaşık 2/3’ünde plevral efüzyon saptanır. Yine hastaların yarısında pul-
moner opasiteler gözlenir. Plevral efüzyon bilateral ve az miktardadır. Eksüdatif olan 
bu efüzyon genellikle serohemorajik görünümdedir (48). Kesin tanıyı koyduracak 
bir tetkik bulunmamaktadır. Ancak bazı çalışmalarda serumda ve plevral efüzyonda 
antimiyokardial antikorların bulunmasının tanıda değerli olabileceği belirtilmektedir 
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(49,50). Tedavide NSAİİ’lar yeterli olmaktadır. Nadiren tekrarlayan veya ciddi semp-
tomları olan hastalarda kortikosteroid uygulanması gerekebilmektedir (48).

Lenfatik Anormalliklere Bağlı Plevral Efüzyonlar

Sarı Tırnak Sendromu (STS)

STS sarı ve kalınlaşmış tırnaklar, lenfödem ve solunumsal bozukluklar ile karakteri-
ze nadir bir hastalıktır. Solunumsal tutulum, en sık plevral efüzyon ve bronşektazi 
olarak görülmektedir. Li ve ark. literatür taramalarında saptadıkları 373 hastadan 
152’sinde plevral efüzyon ve 121’inde difüz bronşektazi bulunduğunu bildirmişler-
dir (51). Genellikle 50 yaş üzerinde görülmektedir ve cinsiyet farkı yoktur. Pediatrik 
formları nadirdir. Kalıtsal olabileceği gibi titanyum dioksit gibi maddelere maruziyet 
ile de gelişebileceği olgu bazında bildirilmiştir (52). Günümüzde kalıtsal olmaktan 
çok edinsel bir hastalık olduğu kabul görmektedir (53).

Valdés ve ark.nın retrospektif literatür taramasında çalışmaya plevral efüzyonu 
bulunan 150 STS tanılı hasta alınmış ve bu hastaların plevral efüzyon özellikleri 
değerlendirilmiştir. %68.3’i bilateral, %75’i seröz, %22’si şilöz görünümde, %95’i 
eksüda vasfında olarak bildirilmiştir. STS’na bağlı efüzyonlarda protein seviyelerinin 
%92.4 hastada ≥3 g/dL iken, LDH sevilerinin düşük düzeylerde olduğu saptanmış 
ve bu düşük LDH seviyesinin hastalığın plevra inflamasyonu oluşturmadığının, tam 
tersine kapiller geçirgenlikte artma veya lenfatik disregülasyon yaptığının kanıtı ola-
rak düşünmüşlerdir (54). 

Tedavi yöntemine efüzyonun büyüklüğü, hastanın semptomları ve klinik seyir ile 
karar verilir. Semptomatik olgularda terapötik torasentez, tekrarlayan efüzyonlarda 
plöredez önerilmektedir. Tekrarlayan şilotorakslarda torasik duktus ligasyonu da bir 
seçenektir. Hastaların uzun dönem takiplerinde kronik solunum yetmezliği gelişimi 
nadiren gözlenmiştir. Bu sebeple hastalığın prognozu genellikle iyidir (2).

Şilotoraks ve Psödoşilotoraks

Plevral aralıkta şilöz sıvı birikimi şilotoraks olarak adlandırılır (2). Şilöz sıvı şilomikron 
formundaki trigliseridler, T lenfositler, proteinler, elektrolitler, yağda çözünen vita-
minler ve immunglobulinlerden zengin bir çeşit lenfatik sıvıdır (55).

Şilotoraks duktus torasikus veya dallarında yaralanma veya obstrüksiyona bağlı 
olarak gelişir. Duktus torasikus vücuttaki en büyük lenfatik drenaj sistemidir. Çoğun-
luğu barsaklardan olmak üzere akciğer, karaciğer ve ekstremitelerden de lenfatik 
drenaj sağlar. Varyasyonları olmakla birlikte L2 vertebra korpusunun önünde yer 
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alan sisterna şiliden ortaya çıkar. Aortun sağında hiatus aortikustan geçer, özofagu-
sun arkasında orta hattın sağında ilerler. T5-6 seviyesinde sola geçer. C7 seviyesinde 
dönüş yaparak sol subklavyen ve juguler ven bileşkesinde venöz sisteme dökülür 
(Pirogoff açısı) (56). Anatomik seyri dikkate alındığında şilotoraksın neden en sık 
sağ plevral aralıkta görüldüğü anlaşılmaktadır. Bilateral şilotoraks görülebileceği 
gibi, genel olarak T5 seviyesinin altında sağda, T5 seviyesinin üstünde solda izlenir 
(55,57). Tablo 2’de şilotoraks sebepleri görülmektedir (55,58). 

Şilotoraksta efüzyon miktarı giderek arttığından solunum yetmezliği semptom-
ları ortaya çıkar. Duktus torasikusun travma veya iyatrojenik tam kesilerinden sonra 
hızlı sıvı birikimi olabileceğinden şiddetli solunum semptomlarının eşlik ettiği tablo-

Tablo 2: Şilotoraks Nedenleri

Travmatik

Noniyatrojenik
Kuvvetli öksürük veya kusma
Torasik vertebra veya göğüs duvarının gerilme veya hiperekstansiyonu
Doğum yapma

İyatrojenik
Torasik cerrahiler (kalp, akciğer, özafagus cerrahileri)
Baş-boyun cerrahisi (lenf nodu eksizyonu,  radikal boyun diseksiyonu)
Özofagus skleroterapisi
Radyoterapi (akciğer, özofagus)

Nontravmatik

Malignite (lenfomalar)

Benign tümörler

Retrosternal guatr

Sarkoidoz

Lenfatikleri Etkileyen Hastalıklar
Sarı Tırnak Sendromu
Lenfanjioleiomyomatozis
Hemanjiomatozis (Gorham-Stout Sendromu)
Noonan Sendromu
Konjenital
Filariazis
Tüberküloz
Amiloidoz
Superior vena kava veya diğer santral venlerin trombozu

İdiopatik
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lar görülebilir (55). Şilotoraks ciddiye alınması gereken bir durumdur. Sürekli şilöz 
sıvı kaybı olan bu hastalarda immun sistem zayıflar ve malnütrisyon ortaya çıkar. 
Yaklaşık 8 gün boyunca şilöz sıvı kaybıyla T hücre azalması gelişen bir hastada sep-
tisemi gelişme riski artmıştır (58).

Klasik şilotoraks görünümü olan beyaz, sütümsü ve opak görünümlü plevral 
efüzyonlarda tanının akla gelmesi kolaydır. Ancak postoperatif dönemlerdeki diyet 
veya açlıkta olduğu gibi yağ içeriğinin azalması ile tipik görünüm bulunmayabilir 
(59,60). Sütsü ve opak görünümü bulunmayan plevral efüzyonlarda şilotoraks tanısı 
atlanabilmektedir (59). Şilomikronları belirleyen lipoprotein analizleri yapılamıyorsa 
plevral sıvıda trigliserid ve kolesterol ölçümleri tanıda yardımcı olur. Trigliserid dü-
zeyinin >110 mg/dL ve kolesterol düzeyinin <200 mg/dL olması tanıyı kesinleştirir. 
Trigliserid düzeyinin <50 mg/dL olması ise genellikle şilotoraksın ekarte edilmesini 
sağlar (58). Ancak bir çalışmada şilotoraks tanısı olan hastaların %15’inde trigliserid 
düzeyinin <110 mg/dL, hatta bazı vakalarda <50 mg/dL olduğu saptanmıştır (59). 
Bu nedenle tanıdan kuşkulanıldığında plevral sıvının lipid elektroforezinin yapılması 
önerilir. Bu analiz ile sıvıda şilomikronların görülmesi tanıyı kesinleştirir (2,55). Şilöz 
sıvılar çoğunlukla eksüdatiftir. Bazı çalışmalarda %14-32 oranında transüdatif ola-
bildiği bildirilmiştir (59,60).

Şilotoraks tanısı kesinleştikten sonra hastada altta yatan sebebin araştırılması 
gerekir. Etiyolojide en sık neden travmadadır. Torasik cerrahiler travmatik nedenlerin 
başında gelir. Nontravmatik şilotoraksın en sık sebebi malignitedir (61). Maligniteler 
içinde ise en sık lenfomalar etiyolojide görüldüğünden toraks ve batının bilgisayarlı 
tomografisi ile inceleme yapılmalıdır (55). Lenfografi ve lenfosintigrafi ile kaçak olan 
alan belirlenebilir ama genellikle tedaviyi etkilemediği belirtilmektedir (62). 

Şilotoraksın tedavisi altta yatan hastalığa, efüzyonun miktarına, günlük drenaj 
miktarına ve klinik etkilerine göre planlanmalıdır. Altta yatan hastalığın tedavisi ile 
(örn: sarkoidozda kortikosteroid tedavisi) şilotoraks kaybolabilmektedir. Bu sebeple 
az miktarda ve stabil seyreden efüzyonlarda altta yatan hastalığın tedavisi ile be-
raber gözlem yapmak yeterli olabilmektedir. Sıvı birikimi hızlı olan vakalarda tüp 
torakostomi gereklidir. Özellikle torasik cerrahiler sonrasında geniş yaralanma oluş-
ması sık olduğundan şilöz sıvı kaybı da fazla olmaktadır. Duktus torasikusa cerra-
hi girişimin zamanı ile ilgili farklı görüşler bulunmaktadır. Genellikle günlük drenaj 
miktarı >1 l/gün ise hemen cerrahi önerenler (63) ile 5-7 gün süresince 1.5 l/gün 
drenaj izleniyorsa cerrahi önerenler (2,64) olarak ikiye ayrılırlar. Tedavi ister gözlem, 
ister drenaj, ister cerrahi olarak planlansın duktus torasikustan lenfatik akışı azaltma 
önlemleri alınmalıdır. Bu amaçla oral diyette yer alan yağ asitlerinin direkt olarak 
portal venöz sisteme geçebilen orta zincirli yağ asitlerinden oluşması sağlanmalıdır 
(2,58,62,64,65). Oral orta zincirli yağ asitleri ile yapılan bu diyete rağmen lenfatik 
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akış bir miktar devam edebilmektedir. Lenfatik akışı anlamlı derecede yüksek sey-
reden hastalarda oral alımı tamamen kesip, parenteral beslenmeye geçmek (65) 
ve somatostatin analoğu olan oktreotit tedavisine başlamak gerekebilir. Bir alfa-1 
adrenerjik agonist olan midodrinin de lenfatik akışı azaltarak etkili olduğu olgu su-
numu olarak bildirilmiştir (66).

Psödoşilotoraks, gelişimi için uzun zaman (aylar veya yıllar) gerektiren yüksek 
kolesterol seviyeli nadir görülen bir plevral efüzyondur. Kolesterol efüzyon olarak da 
adlandırılmaktadır (55). Sıklıkla kronik plöreziye bağlı olarak meydana gelir. Patoge-
nezinde kırmızı ve beyaz kan hücrelerinin kronikleşen plörezi içinde nekrozu sonucu 
hücre duvarlarında bulunan kolesterolün sıvıda biriktiği savunulmuştur. Ancak son 
çalışmalarda kolesterolünün hücre enkazından ziyade serum lipoproteinlerinden 
kaynaklandığı gösterilmiştir (67). Günümüzde tüberküloz plörezi ve romatoid plö-
rezi psödoşilotoraksın en sık sebebidir (68).

Psödoşilotoraks beyaz, sütümsü ve opak görünümü ile şilotoraksa benzer an-
cak şilotoraksa özgü biyokimyasal parametrelere sahip olmayıp, yüksek kolesterol 
seviyesi ve/veya kolesterol kristalleri ile karakterizedir. Klinik rutinde, 200 mg/dl’nin 
üzerindeki toplam kolesterol değerleri psödoşilotoraksı kuvvetle önerir. Genellikle 
trigliserit değerleri <110 mg/dl’dir (55,67). Nadiren trigliserit değerleri yüksek sap-
tanabilir ama kolesterol/trigliserit oranı her zaman >1’dir (2,68).

İyatrojenik Plevral Efüzyonlar

İlaca Bağlı Plevral Efüzyon

İlaca bağlı plevral efüzyon oluşumu nadir rastlanır. Etiyolojide en iyi bilinen ilaçlar 
nitrofurantoin, metotreksat, amiodaron, metiserjit, dantrolen, interlökin-2, dasatinib 
ve ergot alkoloidleridir (69). Günümüzde birçok yeni ajanın geliştirilmesi ile giderek 
artan bir oranda görüleceği beklenmektedir. Bu duruma idiopatik pulmoner fibrozis 
tedavisinde son yıllarda kullanıma giren pirfenidon örnek olarak verilebilir (70). İlaca 
bağlı plevral efüzyon oluşumunda rol oynayan patolojik mekanizmalar (71).

İlaca Bağlı Plevral Efüzyon Oluşumunda Patolojik Mekanizmalar

1. Hipersensitivite veya alerjik reaksiyon 

2. İlacın direkt toksik etkisi

3. Serbest oksijen radikallerinde artma

4. Antioksidan savunma mekanizmalarının baskılanması

5. Kimyasal etkiyle oluşan inflamasyon 
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Kemoterapötik ilaçlar (örn.bleomisin) direkt toksik reaksiyon ile plevral oluşu-
mu yapar. Bazı ilaçlar immünojenik yapıdadır ve ANA oluşmasına ile SLE’ye benzer 
sendroma neden olurlar. Bu ilaçlardan prokainamid, hidralazin ve penisilaminin eti-
yolojik ajan olduğu kesindir. Antitüberküloz ilaçlardan izoniazidin de SLE’ye benzer 
sendrom yaparak plöreziye neden olduğu bildirilmiştir (72).

İlaca bağlı plevral efüzyon asemptomatikten akut plörite kadar bir çok klinik tab-
loya sebep olabilir. Semptomları spesifik değildir. Ateş, plöretik ağrı, nefes darlığı ve 
öksürük saptanabilir. İlaca maruziyet ve plevral efüzyon gelişimi arasındaki süre tipik 
olarak birkaç aydır. Ancak birkaç günden 1-2 yıla kadar süreler de bildirilmiştir (70). 
Hastaların ilaç geçmişi dikkatlice sorgulanmalıdır. Plevral efüzyon analizi eksüdatif 
vasıftadır. Eosinofili sıklıkla saptanır. İlaca bağlı plevral efüzyon tanısı koymadan 
önce eosinofilik plörezi yapan pnömotoraks, hemotoraks, benign asbest plörezisi, 
infarkt ile seyreden pulmoner emboli gibi etiyolojilerin dışlanması gerekmektedir 
(71). Eşlik eden kan eosinofilisi valproik asit, nitrofurantoin, dantrolen, fluoksetin 
ve varfarin ile gelişebilmektedir (73). Sorumlu ilacın kesilmesi ile genellikle spontan 
geriler. 

Batın İçi Sıvının Plevral Aralığa Geçişi İle Oluşan Plevral Efüzyonlar

Akut pankreatitli hastaların %20’sinde pankreatik kanalın hasar görmesi ile plev-
ral efüzyon gelişebilir. Yaklaşık %60’ı sol plevral aralıkta izlenen bu efüzyonun en 
önemli özelliği amilaz konsantrasyonunun serum konsantrasyonlarına göre olduk-
ça yüksek olmasıdır. Tedaviye rağmen gerileme yoksa pankreatik psödokist rüptü-
rü, pankreatik-plevral fistül ve abse formasyonu akla gelmelidir. Pankreatik plevral 
efüzyonlar nadir durumlardır. Pankreatik fistül gelişirse pankreas stimulasyonunu ve 
sekresyonu azaltmak öncelikli amaçtır. Başlangıç tedavisi olarak uzun etkili soma-
tostatin analoğu olan oktreotit tercih edilir. Ancak bu yaklaşımların uzun dönemli 
sonuçları sınırlıdır. Endoskopik stent gibi girişimlere ihtiyaç olabilir (74).

Meigs sendromu adneksial benign kitle, asit ve plevral efüzyon kombinasyo-
nundan oluşur. Tümörün tipi ne olursa olsun plevral efüzyon patogenezi benzerdir 
(75). Tümörün lenfatik basısı, peritonda irritasyon veya inflamasyon oluşturması 
veya tümör içeriğinin torsiyon/nekroz gibi sebeplerle batın içine drene olması nede-
niyle oluşan asitin transdiyafragmatik yolla plevral aralığa geçtiği düşünülmektedir 
(76). Efüzyon çoğunlukla eksüdatiftir, nadiren transüdatif olabilir. Sağ plevral ara-
lıkta veya bilateral olması daha sık görülür (77). Overlerin torsiyonu veya nekrozu 
nedeniyle sıvı hemorajik görünümde olabilir (75). Tümör rezeksiyonundan yaklaşık 
2 hafta sonra plevral efüzyon düzelir (76).
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Plevral sıvı, plevranın lokal hastalığı veya altta yatan akciğer hastalığı, organ yet-
mezlikleri, sistemik hastalıklar ve ilaçları da içeren 50’den fazla etyolojik nedenin 
rol oynadığı sık görülen bir klinik durumdur (1). Tekrarlayan torasentezler ile plevral 
sıvılı hastaların yaklaşık %60’ına tanı konulabilmektedir (2,3). Spesifik bir tanı konu-
lamayan hastalarda görüntüleme eşliğinde veya doğrudan görerek biyopsi önerilir. 
Torakoskopi plevral sıvıların tanısında ve plevral sıvı sitolojisi negatif olan malign 
efüzyonun belirlenmesinde yüksek duyarlılığa sahip bir yöntemdir (>%95) (4). Buna 
rağmen hastaların bir kısmında torakoskopi sonrası plevral sıvı incelemesi ve biyop-
sisi ile de tanı konulamayabilir (1,5–10). 

Plevral yüzeylerde özgün inflamasyon malign tutulum veya tüberküloz nedeniyle 
olur. Bu iki patoloji dışındaki inflamasyonlar sıklıkla ‘’nonspesifik plörit’’ (NSP) veya 
‘’fibrinöz plörit’’ olarak tanımlanır ve kesin bir tanıya ulaşılamaz (6,7,9,10). Da-
vies (6) aşağıdaki kriterlerden herhangi birinin olması durumunda plevra biyopsisini 
NSP olarak tanımlamıştır: malign plevral infiltrasyon, granülom, plevral vaskülit veya 
bakteriyel infeksiyon bulgusu olmadan reaktif fibröz plevral kalınlaşma, fibrinöz plö-
rezi, firozis, florid reaktif değişiklik, fibröz bağ dokusu, kronik inflamasyon, benign 
değişiklik veya yoğun föbröz doku varlığı. NSP’nin doğru bir tanı olduğu uzun süreli 
izlem ile doğrulanmalıdır (10). 

Non-Spesifik Plörit Sıklığı

Torakoskopiyi de içeren tam bir değerlendirme sonrasında eksüda nitelikli plevral sı-
vılı hastaların yaklaşık %30’u NSP olarak histopatolojik tanı alır. Bu hastalarda sıvının 
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malign neden olma olasılığı düşük ancak azımsanamayacak kadardır (%3.7-25.5). 
Bu durumda klinisyen gerçek bir benign patoloji veya bir örnekleme hatası olasılığı 
arasında kalabilir (6–8,10–14). Bu konuda yapılmış olan çeşitli çalışmaların [1 tora-
kotomi, 1 cerrahi torakoskopi, 1 video eşliğinde torakoskopik cerrahi (VATS), 6 lokal 
anestezi altında torakoskopi)] sonuçları aşağıda özetlenmiştir (Tablo 1) (6–8,10–15). 

Yanlış Negatif Biyopsi Sonuçu İçin Belirleyici Etkenler

Torakoskopik yaklaşım eksüdatif plevral sıvıların tanısında halen altın standart tanı 
yöntemidir. Medikal torakoskopi tanı konulamamış eksüdatif plevral sıvılı hastalarda 
önerilen bir uygulamadır. Plevral anormalliklerin saptanması, biyopsi teknikleri ve di-
ğer tanısal yöntemlerdeki ilerlemeler yanlış negatif sonuçları azaltabilir ve daha ileri 
biyopsilere yönlendirilecek hastaların belirlenmesinde yardımcı olabilir (9). 

Plevra biyopsisi NSP olarak raporlanmış bir hastada klinisyen ‘’bekle-gör’’ şek-
linde klinik ve radyolojik izlem veya beklemeksizin daha ileri invaziv tanı yötemlerini 
kullanma gibi iki farklı uygulamaya yönelebilir (6–10). 

Torakoskopi ile NSP tanısı alan 60 hastanın iki yıldan uzun süren izlemlerinde, plevral 
sıvının %81.8 oranında spontan rezolüsyona uğradığı ve hastaların sadece %8.3’ünde 
malignite geliştiği saptanmış ve bu tür hastalarda yakın izlem önerilmiştir (7).

Tablo 1: Lokal anestezi altında torakoskopi/video eşliğinde torakoskopi/cerrahi 
torakoskopi / torakotomi sonrası saptanan nonspesifik plöritin uzun dönem 
izlem sonuçları

İlk yazar Yıl Uygulama NSP tanılı hasta 

sayısı (%)

Malign plevral 

sıvılı hasta 

sayısı

Ryan (11) 1981 Torakotomi 51 (belirtilmemiş) 13 (%25.5)

Blanc (12) 2002 Torakoskopi 57 (%38.2) –

Janssen (10) 2004 Torakoskopi 208 (%29) 31 (%15)

Venekamp (7) 2005 Torakoskopi 60 (belirtilmemiş) 5 (%8.3)

Davies (6) 2010 Torakoskopi 44 (%31) 5 (%12)

Metintas (8) 2012 Torakoskopi 101 (%35.2) 18 (%17.8)

DePew (13) 2014 Torakoskopi (cerrahi) 64 (%15) 3 (%4.6)

Gunluoglu (15) 2015 Torakoskopi (VATS) 53 (belirtilmemiş) 2 (%3.7)

Yang (14) 2017 Torakoskopi 52 (%6.2) 8 (%15.4)
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Janssen ve ark.nın çalışmasında (10) tanı konulamayan plevral sıvı nedeniyle to-
rakoskopi uygulanan 709 olgu retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Torakoskopi 
sonrası NSP tanısı alan olguların %15’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 uygula-
masında zorluklara yol açtığı bildirilmiştir. Sonuç olarak, mezotelyomayı düşündü-
ren bilgisayarlı tomografi (BT) bulguları veya asbest temas öyküsü olan ve torakos-
kopi ile tanı konulamamış hastalarda cerrahi uygulama gerektiği bildirilmiştir (10). 
Bunun dışında, olguların çoğunda, daha invaziv işlemler (VATS veya açık cerrahi) 
yerine dikkatli bir bekle-gör uygulaması yapılmasının uygun olduğu belirtilmiştir. 

Metintaş ve ark.nın (8) prospektif çalışmalarında torakoskopi sonrası NSP sapta-
nan 101 hastanın 18’inde (%17.8) izlemleri süresince malignite gelişmiş ve bunların 
16’sına mezotelyoma tanısı konulmuştur. Bu çalışmada mezotelyomanın endemik 
olduğu bölgelerde, torakoskopistin torakoskopi sırasındaki görüşü benign değilse, 
toraks BT bulguları malign plevral değişiklikleri düşündürüyorsa ve hastanın sıvılı ya-
nında ağrısı varsa beklemeden cerrahi biyopsi önerilmiştir (8). Davies ve ark. (6) tora-
koskopi ile NSP saptanan olgularının %12’sinde yanlış benign sonuç elde edildiğini, 
bu hastaların tamamının VATS veya açık cerrahiye yönlendirilmesinin gereksiz mor-
biditeye yol açacağını bildirmişlerdir. Bu çalışmada torakoskopi öncesi klinik maligni-
te kuşkusu, torakoskopide plevral nodül veya plak görülmesi ve sıvının tekrarlaması 
durumunda yanlış negatif sonuçlar, istatistiksel anlamlılığa ulaşmasa da, daha sık 
görülmüştür. Torakoskopistin torakoskopi sırasındaki görüşünün malign veya belirsiz 
olması ile yanlış negatif sonuç arasında ilişki bulunmazken, torakoskopistin görüşü-
nün benign olduğu tüm olgular takiplerinde benign seyir izlemiştir. Bu nedenle klinik 
şüphe ve hastanın istek ve uygunluğuna göre her hasta için bireysel karar verilmesi ge-
rektiği belirtilmiş, klinik olarak malignite şüphesinin çok yüksek olduğu ve torakoskopi 
ile plevranın yetersiz değerlendirildiği durumlarda cerrahi uygulama önerilmiştir (6).

Ulusal plevra hastalıkları tanı ve tedavi rehberimizde (16) medikal torakoskopi ile 
tanı konulamayan, asbest veya erionit teması, yan ağrısı veya bilgisayarlı tomografi-
de malign plevral hastalığı düşündüren bulguları olan hastalarda VATS önerilmiştir. 
Malign plevral sıvı şüphesi olup ileri invaziv işlem için uygun olmayan ya da invaziv 
işlemlerin hasta tarafından kabul edilmediği durumlarda yakın klinik ve radyolojik 
izlem gerekir (16).

Tanı Oranını Arttıracak Uygulamalar

Yanlış negatif biyopsi sonuçlarının çoğunun mezotelyoma nedenli olduğu görülmüş-
tür. Mezotelyomanın torakoskopik görünümü çok değişkendir; düzgün plevral ka-
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lınlaşmadan, açıkça malign görünümlü nodüler lezyonlara kadar farklı görünümler 
ortaya çıkabilir. Bunun yanında plevranın üzerinin fibrotik doku ile kaplı olması ve 
multipl adezyon varlığı plevranın görüntülenmesini engelleyebilir (5,10). Böyle du-
rumlarda sadece fibrotik dokunun örneklenmesi yanlış negatif sonuca neden olabilir. 

Mezotelyoma şüphesi ve torakoskopi sırasında yoğun fibrotik doku ve adez-
yonların varlığında aynı bölgeden çok sayıda biyopsi alınması önerilir (5). Plevra 
biyopsilerinin kalitesi biyopsi tekniği ve uygun cihazların kullanımı ile iyileştirilebilir. 
Semirijid fleksibl torakoskopların dar çalışma kanalı, özellikle derin ve büyük biyop-
siler alınmasını güçleştirir. Diatermi bıçağı veya kriyobiyopsi kullanımı ile daha büyük 
ve daha derin biyopsiler alınarak bunun üstesinden gelinebilir (17,18). Rijid torakos-
kopi daha büyük biyopsi alacak özelliğe sahiptir ve bununla birlikte aynı bölgeden 
derin biyopsiler alınabilir. Aynı zamanda forsepsin yanlamasına hareketi ile geniş 
doku sıyrıntıları elde edilebilir (5,18).

Malign plevral sıvılı çoğu olguda konvansiyonel torakoskopi ile maligniteyi dü-
şündüren endoskopik görünüm izlenebilirken, bazı olgularda beyaz ışık altında bul-
gular gözden kaçabilir. Bu nedenle klinik pratikte daha etkili bir tanı yöntemine 
ihtiyaç vardır. Otofloresan torakoskopinin tanıdaki yararına ilişkin ilk çalışma Chry-
santhidis ve Janssen tarafından 2005 yılında yapılmış ve otofloresan torakoskopi ile 
beyaz ışık torakoskopiye kıyasla bulguların daha belirgin izlendiği belirtilmiştir (19). 
Yakın zamanda Wang ve ark’nın yaptığı bir çalışmada (20) torakoskopi sırasında 
otofloresan kullanımı ile hem duyarlılık ve hem de negatif öngörü değeri %100 
olarak bulunmuştur. Klinik kullanımı ile ilgili kesin kanıtlar olmasa da otofloresanla 
kombine beyaz ışık torakoskopinin mikrolezyonları tanımlamada ve patolojik sınırla-
rı belirlemede yardımcı olabileceği bildirilmiştir (20).

Malign plevral sıvılar, en sık eksüdatif plevral sıvıya neden olan durumlardan 
biridir. En sık görülen histolojik tipler metastatik adenokarsinomalar ve mezotelyo-
madır. Plevral sıvı sitolojisi adenokarsinomların tanımlanmasında yararlıdır. Sitolojik 
incelemenin mezotelyoma tanısındaki duyarlılığı ise normal, reaktif ve malign me-
zotelyal hücreler arasındaki ayrım zor olduğundan düşüktür (21). Mezotelin me-
zotelyoma hücreleri tarafından üretilen ve plevral sıvıya salınan bir glikoproteindir. 
Plevral sıvıdaki ölçümü, serumdaki ölçümüne kıyasla birçok çalışmada mezotelyoma 
için tanısal bir test olarak umut verici bulunmuştur (22–24). Bununla birlikte gerçek 
klinik yararı henüz tanımlanmamıştır. Davies ve ark’nın çalışmasında (21) sitolojik 
incelemeye katkısının olduğu, plevral inflamatuvar olaylardan etkilenmediği saptan-
mıştır. Bunun gibi biyobelirteçler NSP’li hastalar için daha ileri invaziv işlem veya 
‘‘bekle-gör’’ uygulaması şeklinde karar verilmesine yardımcı olabilir (9,21).

Bir metaanalizde PET, PET-BT malign/ benign plevral lezyonların ayrımında yük-
sek duyarlılık (%95) ve iyi bir özgüllük değerine (%82) sahip bulunmuştur. Bu meta-



198 Hatice Eylül Bozkurt Yılmaz | Nazan ŞenE

analizde konvansiyonel görüntüleme yöntemleri ile net olarak değerlendirilemeyen 
durumlarda PET veya PET-BT’nin plevral lezyonun invaziv tanısal yöntemlerle araş-
tırmaya devam edilip edilmemesi konusunda yardımcı olabileceği ve aynı zamanda 
yüksek duyarlılık ve negatif öngörü değeri nedeniyle gereksiz invaziv işlem sayısını 
azaltabileceği bildirilmiştir (25). Daha sonra Porcel ve ark (26) plevral hastalıkların 
tanısında FDG PET/PET-BT’nin yararına yönelik bir metaanaliz sonucunda metabolik 
aktivitenin semikantitatif ölçümünün toplam duyarlılığını görüntüsel değerlendir-
meden daha düşük bulmuştur (sırasıyla %82’ye %91). Sadece SUV bazlı PET-BT dik-
kate alındığında malign ve benign plevral sıvıların ayrımında duyarlılık ve özgüllük 
sırasıyla %81 ve %74 olarak bildirilmiştir. Ondört çalışmada 407 malign hastanın ve 
232 bengin plevral hastalığın değerlendirildiği bu metaanaliz sonucunda PET-BT’nin 
orta derecede doğruluğu nedeniyle klinik pratikte rutin kullanımı önerilememiştir. 
Bununla birlikte iğne veya torakoskopik biyopsiye rehberlik etmede yararı olabilir 
(26). Bu fonksiyonel görüntüleme yöntemlerinin yararının ve etkisinin arttırılması 
için daha geniş, prospektif çalışmalar ve maliyet etkin analizler gereklidir.

Non-Spesifik Plörit Tanılı Hastaların İzlemi

NSP çoğu zaman olguların %85’inden fazlasında benign seyir izler. Klinik kılavuzlarda 
(1) NSP’yi de içeren tanı konulamamış eksüda nitelikli plevral sıvılı hastalarda süre 
ve izlem aralığı belirtilmemekle birlikte yakın izlem önerilmiştir. Hastaların izlemleri 
sırasında malignite tanısına kadar geçen süre ile ilgili olarak çeşitli kaynaklarda farklı 
sonuçlar bildirilmiştir (5–7,10,13,14). Yang (14) NSP tanısından kanser tanısına kadar 
geçen süreyi 4.1+/-3.4 ay olarak bildirmiştir. Janssen ve ark’nın çalışmasında (10) 
torakoskopi sonrası NSP saptanan 208 hastanın 31’inde (%15) ortalama 4.4 ay sonra 
malignite saptanırken, son tanısı mezotelyoma olan olgularda bu süre yaklaşık iki kat 
kadar yüksek saptanmıştır (ortalama 8.7 ay). DePew (13) NSP tanılı olgularının üçünde 
izlemleri süresinde malignite saptamıştır. Hepsi mezotelyoma tanısı alan bu üç hasta-
nın tanısını ilk bir yıllık izlemlerinde koyabilmiştir. İzlem süresi ve aralığı ile ilgili evren-
sel kabul edilmiş bir görüş yoktur. Tüm çalışmalar göz önünde bulundurulduğunda, 
malignite şüphesinin olmadığı durumlarda, torakoskopi sonrası bir yıllık izlem yeterli 
olmakla birlikte güncel yaygın uygulama iki yıllık izlem şeklindedir. İzlemin bir yılla 
sınırlandırılmasının güvenilirliği yapılacak çalışmalarla doğrulanmalıdır (5,9,13,14).

Sonuç

Torakoskopi sonrası plevra biyopsilerinde NSP %30’lara varan oranda görülebilir. 
NSP tanısı alan hastaların büyük çoğunluğunda izlemleri süresince benign bir du-
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rum saptandığından, torakoskopi sonrası sınırlı bir hasta grubunda invaziv işlemin 
tekrarı gerekir. İnvaziv işlem tekrarını gerektiren durumların en önemlileri hastanın 
sıvılı yanında ağrısının olması, plevral sıvının tekrarlaması, malign plevral hastalığı 
düşündüren BT bulguları ve malignite kuşkusu olan ancak torakoskopi sırasında 
plevranın iyi değerlendirilemediği durumlardır. Yanlış negatif plevral hastalık oranı 
düşük olup, bunların çoğu mezotelyoma olarak bulunmuştur.

Plevra biyopsilerinin kalitesi biyopsi tekniği ve uygun cihazların kullanımı ile 
iyileştirilebilir. Rijid torakoskop ile daha büyük ve derin biyopsiler alınması yanlış 
negatif sonuçları azaltabilir. Semirijid fleksibl torakoskopların diatermi bıçağı veya 
kriyobiyopsi ile birlikte kullanımı ile tanı oranlarında artış sağlanabilir.

NSP’li hastalarda optimal izlem süresi bilinmemekle birlikte mezotelyoma tanısı 
sıklıkla ilk plevra biyopsisi sonrası bir yıl içinde konulmaktadır. İzlemde daha ileri in-
vaziv cerrahi işlemlere yönlendirilecek uygun hastaları belirlemede klinik kanı halen 
önemini korumaktadır. Gelecekte torakoskopik yöntemler ve biyopsi tekniklerinde-
ki ilerlemeler ve biyobelirteçlerin kullanımı tanı oranlarının arttırılmasında yardımcı 
olabilir, riskli hastaların ve daha ileri invaziv işlem gerektiren hastaların doğru belir-
lenmesine olanak sağlayabilir. NSP tanısı alan hastalarda malign hastalıkla bağıntılı 
etkenlerin saptanabilmesi ve uygun bir izlem süresinin belirlenebilmesi için prospek-
tif çalışmalara gereksinim vardır.
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Plevral efüzyon hem birinci hem de üçüncü basamakta karşımıza sık çıkan klinik 
bir problemdir. Plevral efüzyona yol açan bir çok neden vardır. Kardiak, maligni-
te, enfeksiyon gibi nedenler sıklıkla karşımıza çıkar. Bu nedenle altta yatan etyoloji 
ve şikayete göre tedavi seçenekleri değişiklik göstermektedir. Efüzyonlarda öncelikli 
soru semptomatik olup olmadığı olmalıdır. Daha sonra klinisyen özellikle malign 
efüzyonlarda prognoza göre hasta için en iyi tedavi seçeneğine karar vermelidir. 
Malign olmayan plevral efüzyonların öncelikli tedavisinde altta yatan neden teda-
vi edilmelidir. Bazı durumlarda, uygun tedaviye rağmen malign olmayan efüzyon 
direnç gösterebilir ya da tekrar edebilir. Bu gibi durumlarda semptomatik plevral 
efüzyon genellikle aralıklı torasentez veya plöridezisle genelde tedavi edilir. Diğer te-
davi seçenekleri ise kalıcı plevral kateterin yerleştirilmesi, plörektomi veya plöro-pe-
ritoneal şanttır (1,2).

Malign plevral efüzyonlar eksüdatif plevral sıvıların en sık nedenlerinden biri-
sidir. Akciğer ve memenin malign tümörleri olguların %50-65’inin nedenidir (3). 
Paramalign plevral efüzyon ise bronşial obstrüksiyonun indirek etkisi, mediastinal 
lenf nodu infiltrasyonu, tromboembolizm veya superior vena kava sendromu ne-
deniyle dolaylı olarak gözlenebilir (4,5). Malign plevral efüzyonda sıvının birikme 
hızı, hastanın fonksiyonel durumu, akciğer elastisitesi, sistemik antitümör tedavisi 
ve/veya radyoterapiye altta yatan tümörün yanıtı, hastanın semptomlarındaki ciddi-
yet, klinik tecrübe ve hasta tercihleri tedavi seçiminde rol alır. Şimdiye kadar birçok 
palyatif tedavi yöntemi önerilmiştir. Bu yöntemlerden en basiti olan torasentez çok 
kötü genel durumu olan hastalara uygulanabilir. Torasentez sonrası MPE’da bir ay 
içerisinde %100 tekrarlama sıktır bu yüzden MPE’da daha iyi bir sağkalım için, ge-
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nel durumu iyi hastalarda farklı prosedürler düşünülmelidir. Bu invaziv yöntemler 
arasında geçici göğüs tüpü (kimyasal plöridezisle birlikte ya da değil), kalıcı kateter, 
medikal torakoskopi ve plöridezis, VATS ve talk pudrajı ve nadir olarak dekortikas-
yon uygulanır. VATS genel anestezi gereken ancak tek prosedürle MPE tedavisinde 
teorik olarak yapılabilir.

Malign Plevral Efüzyonların Tedavisi

Maalesef günümüzde uygulanan tedavi yaklaşım ve stratejilerinin hiçbirinin sağka-
lımı arttırdığı gösterilememiştir. Bu nedenle tedavi stratejilerinin tümü sıvı akümü-
lasyonun önlenmesi ve dispne palyasyonunu amaçlamaktadır. Sistemik kemoterapi, 
radyoterapi ya da hormon tedavisi özellikle küçük hücreli akciğer kanseri, lenfoma 
ve meme kanserine bağlı malign plevral efüzyonların kontrolünü sağlayabilir. Semp-
tomatik plevral efüzyonlar kemoterapiden önce aspire edilmelidir. Ancak kemote-
rapi yanıtını beklemek ya da plöredez uygulamak konusunda henüz bir konsensüs 
oluşmamıştır.

Terapötik Plevral Aspirasyon

Büyük volümlü sıvının plevral boşluktan aspire edilmesi semptomlarda hızlı bir iyi-
leşme sağlar. İntravenöz kanüller yerine özel plevral kateterler kullanmak (Bespoke 
gibi) işlem hızı ve kalitesini arttırabilir. Genel olarak bir seferde en fazla 1500 ml sıvı 
boşaltılması önerilir. Daha yüksek volümde aspirasyonlar dikkatle yapılmalıdır. Aspi-
rasyonun seyrini gelişebilecek semptomlara göre belirlemek en akıllıca yaklaşımdır. 
Aspirasyon sırasında aşırı öksürük gelişimi ya da şiddetli ağrı tuzaklanmış akciğer ve 
reekspansiyon ödemi habercisi olabilir ve bu durumda aspirasyon duraklatılmalı ya 
da tümüyle kesilmelidir. Tekrarlayan plevral aspirasyonlar uzun hastane yatışların-
dan korunmak için özellikle performans durumu düşük (ECOG III-IV) ya da bir ayın 
altında yaşam beklentisi olan hastalarda uygulanabilir. Buna karşın eğer yaşam bek-
lentisi bir ayın üzerinde ise tekrarlayan aspirasyonlardan kaçınmak gereklidir. Böy-
lece gelecekte uygulanabilecek torakoskopi için engel oluşturabilecek ve plöredez 
başarısını belirgin olarak azaltabilecek plevral adezyonların oluşumundan korunmak 
mümkün olabilir. 

Eğer hasta asemptomatik ise ve ilk aspirasyondan sonra nüks işareti yok ise sa-
dece gözlem önerilir. Ancak efüzyonların %90’ından fazlasının tekrarladığı bilin-
mektedir. Tekrarlayan plevral efüzyonlarda göğüs dreni ve kimyasal plöredez çoğu 
zaman izlenmesi gereken en doğru yaklaşımdır. Kalıcı plevral kateter ve göğüs tüpü 



203BÖLÜM 6 | Tedavide İnvaziv İşlemler-Refrakter Malign ve Malign
Olmayan Plevral Efüzyonlara Terapötik Yaklaşım

E

yerleştirilmesi sonrası plöredez başarısını karşılaştıran TIME2 çalışmasında iki teknik 
arasında dispne palyasyonu açısından fark saptanmamıştır, ancak kalıcı plevral ka-
teter yaklaşımı daha kısa hastane kalış süresi ile ilişkili bulunmuştur (1 güne karşın 
4,5 gün) (6).

Medikal Torakoskopi ve Talk Pudraj

Eğer tanısal amaçlı uygulanan torakoskopi sırasında efüzyonun malign olduğu 
makroskopik olarak aşikar ise işlem talk pudraj ile tamamlanarak plöredez aynı se-
ansta uygulanabilir. Böylece tek seansta tanısal ve terapötik işlemin bir arada uy-
gulanması belirgin bir ek yarar sağlar. Bu şekilde uygulanan talk pudrajın ilk ayın 
sonunda %67 oranında başarılı olduğu saptanmıştır (7).

Torakoskopik yaklaşım çoğu çalışma için rijit ekipman ile uygulansa da semirijit 
torakoskopinin de benzer başarı ile uygulandığını gösteren çalışmaların sayısı çoğal-
maktadır (8). 

Literatürde 100’ün üzerinde olgudan oluşan 17 yayınlanmış seride talk pudraj 
uygulanmış toplam 6347 olgu mevcuttur. Tümü için başarı oranı %77-98, komp-
likasyon sıklığı ise %2 ile %17.2 arasındadır. Kimi serilerde mortalite de mevcuttur. 
Hiçbir seride ARDS gelişmemiş olması ve sıvı pH’sının 7.2’nin altında olduğu durum-
da plöredez başarısının belirgin olarak azalması önemli bulgulardır (9). 

Özet olarak talk kimyasal plöredez için en etkin ajandır ve güvenli görünmek-
tedir. Torakoskopik talk pudraj (medikal torakoskopi ya da VATS sırasında uygula-
nan) bulamaç olarak tüpten uygulama yaklaşımına göre kısmen daha etkin görün-
mektedir.Geniş çaplı tüpler ise küçük çaplı kateterlerden daha etkindir. Nonsteroid 
antiinflamatuar ilaçlar ağrı kontrolü için etkin seçeneklerdir ve plöredez başarısını 
etkilemezler (9).

Kalıcı Kateterle Birlikte Talk Plöridezis

Kalıcı plevral kateter MPE tedavisinde özellikle akciğer hapsinde basit ve etkili bir 
yöntemdir. Hastaların en az %30’unda akciğer ekspanse olamaz (10). Benzer şekil-
de hastaların %30’unda plöridezis başarısız oluyor ve %14’den fazlasında da tedavi 
öncesi MPE’da semptomatik lokülasyon gelişiyor (11). Bu hastalarda kalıcı kateter 
kullanımı drenajı sağlayıp, semptomları iyileştirir ve defalarca başvuruyu engeller. Ka-
lıcı kateter kullanımı ile kimyasal plöridesiz uygulaması arasında kalıcı kateterde has-
tanede kalış süresi daha kısa olduğu belirtilmektedir. Eğer MPE da kimyasal plöridezis 
başarısız olursa, loküle efüzyon varsa, akciğer açılmıyorsa kalıcı kateter önerilir (10).
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Dört yüz seksen iki hastanın değerlendirildiği randomize bir çalışmada, talk pud-

raj ve talk insuflasyonu arasında akciğer ekspansiyonu açısından birinci ayda fark 

olmadığı gözlendi (12). Akciğer hapsi olmayan hastalarda önerilebilecek bir yak-

laşımdır. Bazı uzmanlar torakoskopi eşliğinde kalıcı tünelize kateter uygulayıp 5 gr 

talk insüflasyonu eş zamanlı önermektedir. Operasyonun ilk günü 24 F göğüs tüpü 

konulup 24 saat sonra çekilir ve kalıcı katater ise günde üç defa, ikinci ve üçüncü 

gün iki defa ve günlük bir kez 150 ml drenajdan daha az olana kadar drenaj uygula-

nır. Diğer uzmanlar ise kalıcı tünelize kateterden talk aynı gün uygulanmasını önerip 

taburcu edilmesi önerilmektedir.

Şekil 1:	 2018 ATS/STS/STR kılavuzuna göre plevral efüzyonlu bir hastaya yaklaşım şe-
ması (10).

Bilinen ya da şüpheli malign sıvı

Diğer dispne
nedenlerini araştır

Sağkalım beklentisi 
çok kısa

Kalıcı plevral kateter-plöredez-
kombinasyon yaklaşımının

risk/yarar oranını değerlendir

Kalıcı plevral kateter yerleştirmeyi değerlendir 
(Kalıcı plevral kateter başarısız plöredez ve loküle 

efüzyon için de ayrıca değerlendirilmeli)

Gereğinde terapötik torasentez,
oksijen uygulaması ve morfin

ile dispne palyasyonu

Talk pudraj veya talk bulamaç ± 
kalıcı plevral kateter

Kalıcı plevral kateter ilişkili 
enfeksiyon

Duyarlılık durumuna göre oral 
antibiyotik başlat. Kateteri 

yerinde tutmayı deneGünlük drenaj ve/veya talk
bulamaç uygulamasını değerlendir

Semptom ve yerel rehberlere
göre drenajı düşün
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Hayır
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Evet
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Ultrason rehberli terapötik torasentez

Semptomatik

Dispnede düzelme

Asemptomatik
Girişim gereksiz

(Tanısal endikasyon yok ise)

Hayır Evet
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VATS Talk Pudraj

Cerrahi olarak malign efüzyonun tedavisinde VATS talk pudraj en sık kullanılan prose-
dürdür. Sistemik derlemelerde dispne ve plöridezis başarısı %90 oranındadır (13,14). 

VATS öncesi bronkoskopi şarttır. Akciğerin ekspanse olup olmayacağı endobron-
şial bir lezyon olup olmadığı, prosedür öncesinde belirlenmelidir. 

Retrospektif bir çalışmada, kalıcı plevral kateter veya VATS ile talk plöridezis uy-
gulanmış olan 109 malign plevral efüzyonlu hasta, hastanede yatış süresi açısından 
uygulamaları açısından değerlendirilmiş. Komplikasyon, hastane mortalitesi, hasta-
neye yeniden başvuru arasında fark bulunmamış (15).

Torakoskopik Debulking: Parsiyel Plörektomi/Dekortikasyon

İleri evre hastalık akciğer hapsi ile sonuçlanabilir ve parsiyel plörektomi talk plöri-
dezise ek olarak düşünülebilir (16). VATS ile 12 aylık başarı %90 efüzyonu kontrol 
edebilir (17).

VATS tek ya da birden fazla portla uygulanabilir. Paryetal plörektomi ekstraplev-
ral olarak diyafragmadan apekse kadar uygulanabilir. Lokal anestezi ile torakoskopi 
(LAT) ile VATS karşılaştırılınca loküle efüzyon VATS yoğun fibröz bantlarda LAT dan 
daha efektiftir (18). LAT daha az maliyetli, genel anesteziyi zor tolere edenlerde 
uygulanabilir.

Şant Uygulaması

Plöroperitoneal şant plöridezisin başarısız olduğu, akciğer hapsi durumunda ve ma-
lign şilotoraksta nadir olarak kullanılan bir prosedürdür. Malign şilotoraksta plöro-
peritoneal şant nütrisyonel avantaj sağlayabilir. Plöroperitoneal şant (Denver) tek 
yönlü akıma izin veren bir ucu plevral kateterde bir ucu ise peritona doğru ilerleyen 
subkütanöz tünel aracılığyla yerleştirilir. Yaklaşık olarak %15 oranında komplikasyon 
gözlenir (19). En önemli problem şant başarısızlığıdır. Genellikle kateter obstrüksi-
yonu ve enfeksiyon sıklıkla gözlenir.

İntraplevral Fibrinolitik Ajanlar

Küçük vaka serilerinde loküle MPE’da uygulanan intraplevral fibrinolitik ajanlardan 
semptomatik fayda sağlandığı gösterilmiştir. Randomize kontrollü bir çalışmada ise 
intraplevral fibrinolitik tedavinin loküle MPE’da yararı olmadığı raporlandı. 
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Plörektomi

Plörektomi veya dekortikasyon plevral boşluğun kontrol altına alınması için etki-
li bir prosedürdür. Kimyasal plöridezis başarısız olduğunda MPE için radikal veya 
subtotal plörektomi yapılabilir. Ancak torakotomi sırasındaki uygulamanın hastaya 
getirebileceği morbidite malign plevral efüzyonlarda uygulanmasını sınırlamaktadır 
(20). Ondokuz hastada tek gözlemsel çalışmada plörektomi torakoskopik cerrahi ile 
yapılarak %91’inde komplikasyon ya da mortalite gözlenmemiş. 

Dekortikasyon VATS ile uygulandığında mutlaka kalıcı kateter de işlem sırasında 
eklenmelidir.

Benign Refrakter Plevral Efüzyonlar

Ampiyem

Malignite, efüzyonla gelen bir hastada genellikle endişelenilen ve ilk akla gelen bir 
durum olsa da efüzyonların %60’ından daha fazlası benign nedenlerle olur. Benign 
efüzyonlardan da en sık eksudatif neden parapnömonik efüzyonlardır (21). 

Dünyada bir çok merkezde cerrahi ilk tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır. 
Ancak beş (3’ü çocuklarda, 2’si yetişkinlerde) randomize çalışmada bu yaklaşımın 
belirgin bir avantajı olmadığı gösterildi. Tek yararı daha kısa hastanede kalış süresi 
(12 güne 8 gün) olarak belirlendi. Ancak hastalara eklenen cerrahi morbidite ve 
ağrı, maliyet bu yararı maskelemektedir (22–25).

Ampiyem plevrada pürülan enfeksiyon ya da pürülan efüzyon varlığı ile karak-
terize bir durumdur. En sık pnömoni ya da parapnömonik nedenle gözlenir (%40-
60). Ampiyemde poşun çıkarılması dışında kalınlaşmış plevraya da müdahale etmek 
gerekir. Torakotomi ya da VATS ile dekortikasyon uygulanabilir ancak genelde geç 
kalınmamış vakalarda VATS ile dekortikasyon (ampiyemin ikinci veya üçüncü ev-
resinde) yeterli olmaktadır. VATS ile açığa geçme oranı %7.1 ile %17 arasındadır. 
Operatif mortalite %0 ile %6.6 arasında değişmektedir. 

Evre II komplike parapnömonik efüzyon (n=145) ve evre III loküle ampiyemde 
(n=89) VATS ile dekortikasyon uygulandığında hastanede yatış süresinin de belirgin 
olarak kısaldığı gözlenmiştir (26).

Tüberküloz Plevral Efüzyon

Tüberkülozun extrapulmoner en sık gözlenen bulgusu plevral efüzyondur. Endemik 
ülkelerde tüberküloz plöritis tüberkülozlu hastaların %25’inden fazlasından komp-
like olması sonucu gözlenir. 
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Tüberküloz plevral efüzyon sıklıkla kendiliğinden rezorbe olur. Eğer efüzyon te-
davisiz kalırsa beş yıl içerisinde hastalar, aktif tüberküloz hastası olmaktadır. Hasta-
ların %16’sında efüzyona bağlı klinik kötüleşebilir, bu durumda terapötik drenaj ya 
da kısa süreli sistemik kortikosteroid kullanılabilir (ancak rutinde önerilmemektedir). 
Bu tedavi şekillleri uzun dönem sonuçlarını özellikle fibrotoraks gelişimini önleme-
mektedir. Fibrotoraks geliştiğinde ise genellikle torakotomi ile dekortikasyon uygu-
lanır (27,28).

Hemotoraks

Hemotoraks hemorajik plevral efüzyondan ayırt edilmelidir. Eğer plevral sıvıda hema-
tokrit, kan hematokritine göre %50’den fazla ise hemotoraks olarak adlandırılır (29).

Hemotoraks, travmatik hemotoraks açık, spontan ya da kapalı travma sonucu 
olabilir. Plevral malignite ya da emboli sonucu gözlenebilir (30).

Travmatik hemotoraks geniş bir göğüs tüpüyle drene edilmelidir. Eğer masif he-
motoraks ise cerrahi düşünülür. Uzun dönemde yeterli drene edilemeyen hemoto-
raksta fibrotoraks ya da ampiyem gelişebilir. Bu durumda dekortikasyon uygulanır.

 

Şilotoraks

Şilotoraks plevral boşlukta şilöz sıvının mevcudiyeti sonucu ortaya çıkan bir efüz-
yondur. Şilomikron ve trigliserit açısından zengindir. Genelikle travma ya da cerrahi 
sonrası şüphelenilir. 

Tedavisi komplekstir. Altta yatan hastalığın tedavisi nütrisyonel dengenin korun-
ması, semptomların iyileştirilip, şilöz kaçağı durdurulması gerekmektedir. Uzamış 
şilöz kaçak cerrahi olarak onarılabilir ya da torasik duktus ligate edilebilir. Girişimsel 
radyolojik yöntemlerle de duktus torasikusun obliterasyonun başarılı olduğu göste-
rilmiştir. Plöridezis, dirençli malignite vakalarında düşük doz radyoterapi, yine ma-
ligniteli vakalarda kalıcı plevral kateter denenebilir (31).

Hepatik Hidrotoraks

Karaciğer sirozu sonrası gözlenen efüzyondur. Sirozlu hastaların %6’sında gözlenir. 
Bu hastalarında %80’inden fazlasında asit vardır. Genellikle tek taraflı ve sağdadır 
(%85) (32,33). Rekürren hepatik hidrotaksın tedavisi güçtür. Başlangıçta karaciğer 
sirozu ve portal hipertansiyon tedavi edilir. Ancak hepatik hidrotoraksın kesin teda-
visi karaciğer nakli veya portosistemik şanttır (TIPS). Tekrarlayan torasentez uygula-
nabilir ancak sık plevral drenaj hastaların elektrolit ve protein kaybını arttırabilir. Aynı 
zamanda bu hastalarda koagülapatide mevcuttur. Plöridezis uygulanabilir ancak 
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hızlı transdiyafragmatik geçişten dolayı plöridezis sıklıkla başarısızlıkla sonuçlanır. 
Talk sonrası sürekli pozitif basınç uygulamasının asit geçişini yavaşlattığı gösterilmiş-
tir (34). Torakoskopik plöridezis ve diyafragma geçişinin kapatılması da uygulanan 
yöntemlerdendir (35). Kalıcı plevral kateterde bazı hastalarda başarılı olmuştur (36).

Expanse Olamayan Akciğerle Birlikteki Efüzyon

Expanse olamayan akciğer diğer bir deyişle tuzak akciğer, efüzyonların tedavisinde 
sıkıntılı, ayrı bir durum olarak değerlendirilmesi gereken bir başlıktır. Endobronşi-
al obstrüksiyon, kronik akciğer atelektazisi, akciğerin elastik geri çekilme özelliğini 
bozan (interstisyel akciğer, lenfanjitis karsinomatoza gibi) hastalıklarda akciğerin 
expansiyonu engellenir. 

Expanse olamayan akciğerin iki tipi vardır: akciğer hapsi ve tuzaklanmış akciğer. 
Akciğer hapsinde malignite ya da aktif inflamatuar bir hastalık nedeniyle akciğer 
tam expanse olamaz. Plevral sıvı genellikle eksudadır.

Tuzak akciğerde ise inflamasyon sonrası visseral plevrada kollajenöz veya fibröz 
bir doku oluşumundan dolayı akciğer ekspanse olamaz. Plevral sıvı analizi transuda 
olabilir ya da protein içeriğiyle uyumsuz eksuda olabilir. Tuzak akciğerin bir çoğu 
akciğer hapsinden sonra oluşur. Akciğer hapsi sırasında rezolüsyon inkomplet olur-
sa tuzak akciğer gelişir. Bu nedenle bu iki durum aynı hastalık sürecinde gözlenen 
durumlardır. 

Bu iki durumun ayırt edilmesi tuzak akciğerdeki gereksiz müdahaleyi önlemek 
için önemlidir. Aktif bir süreçte altta yatan hastalığın spesifik tedavisi gerekmektedir 
(37,38). 

Seyrek durumlarda, hastada semptom var ve yaşam beklentisi mevcut ve malign 
olmayan efüzyonlarda dekortikasyon tuzak akciğerde önerilebilir (Grade 1B). Ancak 
dekortikasyonun faydalarıyla ilgili bilgiler literatürde vakalarla sınırlıdır. Bu tür has-
talarda dekortikasyona karar verilmeden önce HRCT ile altta yatan interstisyel bir 
hastalık var mı aydınlatılmalıdır. Daha sonra da hasta postoperatif riskler konusunda 
iyi aydınlatılmalıdır. 

Akciğer hapsinde de çok nadir durumlarda ve malignitenin yavaş ilerlediği has-
talarda dekortikasyon önerilebilir (Grade 2C) (39,37).

Malign Plevral Efüzyonlarda Tedavi Seçeneklerinin Seçimi

Kalıcı plevral kateter altı aydan daha kısa sağkalım beklentisi olanlarda, evde tedavi 
ve daha az invaziv işlem isteyen hastalarda tercih edilebilir.
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Talk küçük çaplı kateterden uygulanması maliyet açısından daha uygundur ve 
altı aydan daha fazla sağkalım beklentisi olanlarda tercih edilebilir. 

Video-yardımlı torakoskopik cerrahi ile talk uygulaması daha uzun sağkalımı 
olanlarda iyi bir seçenektir, özellikle VATS sırasında plevral malignite saptanması ya 
da akciğer hapsinde parsiyel dekortikasyon yapıldığında uygulanabilir.

Tekrar sıvı birikinceye kadar torakoskopik talk insuflasyonu ile birlikte aynı seans-
ta kalıcı plevral kateterin bırakılması henüz klinik çalışmalarda yeterli değerlendiril-
miş bir uygulama değildir. 

Plöridezis eğer torasentezle akciğer açılmıyorsa, akciğer hapsi ya da tuzak akci-
ğerde endike değildir. Komplet açılmayan akciğer ve rekürren MPE en iyi tedavi şekli 
kalıcı plevral kateter uygulamasıdır. 
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Etyoloji ve Tanım

Bilindiği gibi, genişleyip sönerek gaz alışverişi görevini yapan akciğerlerin bu hare-
ketlerini doğrudan sağlayabilecek bir kasılma-gevşeme sistemleri bulunmamaktadır. 
Bazı memeli hayvanlarda olduğu gibi, kasılıp gevşeyen toraks kafesi ile akciğerler 
arasında bağlantılar bulunmamaktadır. Bu nedenle akciğerlerin göğüs kafesi ile bir-
likte hareket edebilmesinin tek yolu, göğüs kafesi ile akciğerler arasında temel gaz 
kanunlarına dayanan eşleştirmedir (kuplaj). Buna göre belli bir negatif basınç (aslında 
atmosfer basıncına göre düşük basınç) içeren (-5 ila -15 cm H2O; deniz seviyesindeki 
hastalar için yaklaşık 720-740 mmHg) toraks kafesi genişledikçe, genişleyen hacime 
genişleyerek yanıt veren akciğerler açılmakta, göğüs kafesi daralırken ise, akciğerler 
bu duruma fiziksel olarak uyum sağlamaktadır. Bu nedenle, toraks içindeki negatif 
basınç akciğerlerin çalışması için ‘olmazsa-olmaz’ bir durumdur. İşte bu düşük ba-
sıncın kaybolması ya da pozitif basınç oluşması durumuna ‘göğüs kafesinde hava 
bulunması’ anlamında ‘pnömotoraks denilmektedir. Aslında, her zaman plevra yap-
rakları arasında hava bulunur, ancak ‘pnömotoraks’ terimi, plevrada atmosfer basın-
cında hava bulunması anlamında kullanılmaktadır. Bu hava, göğüs kafesindeki hava 
doğal olarak viseral ve parietal plevra yaprakları arasında bulunur (1).

Primer ya da sekonder olarak tanımlanan pnömotoraks tüm dünyada görülür. 
İnsidansı erkeklerde 18-28/100.000/yıl, kadınlarda ise 1.2-6/100.000/yıl olarak bildi-
rilmiştir (2). Genellikle, uzun boylu, ince yapılı, zayıf, 18-23 yaşları arasındaki erkekler-
de görülür. Kadınlarda görülmesi nadirdir. Primer spontan pnömotoraks, akciğerde 
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amfizem, interstisyel akciğer hastalığı gibi bir problem olmaksızın oluşan görülen 
pnömotoraksı tanımlar iken, sekonder pnömotoraks ise, akciğer parenkiminde ak-
ciğer grafisi ve/veya bilgisayarlı tomografide (BT) akciğerde bir patoloji saptanabilen 
hastalarda oluşan pnömotoraksı tanımlamaktadır (3). Bununla birlikte sekonder ol-
duğu düşünülen pnömotoraks olgularında akciğerde saptanabilen interstisyel akci-
ğer hastalığı, amfizem gibi patolojilerin görülen pnömotoraksın kesin nedeni olduğu 
söylenemez. Tersi olarak da, akciğer grafisi veya BT’de herhangi bir radyolojik so-
run saptanmayan hastalarda, çıkarılan akciğer dokusunun histopatolojik incelemesi 
sonucunda bleb, amfizem, inflamatuar değişiklikler ve hatta tümör gibi çeşitli ak-
ciğer hastalıkları saptanabilmektedir (3). Primer spontan pnömotorakslı hastaların 
%90’ında, akciğer BT de apeks yerleşimli bül veya bleb saptandığı bildirilmiştir (4,5).

Pnömotoraksın oluşumunda etkili olduğu bilinen en önemli risk faktörü sigara 
içimidir (6). Sigara içen hastaların %12’sinde hayatının bir döneminde pnömotoraks 
saptanabilirken, sigara içmeyen kişilerde bu oran %0.1’dır (6).

Pnömotoraks, göğüs kafesinin kesici-delici bir alet ya da ateşli silah ile bütünlü-
ğünün bozularak atmosferdeki havanın toraksa girmesi ile oluşabileceği gibi, dal-
gıçlarda ya da bulunulan ortamda meyda gelen ve yüksek hava basıncı yaratan bir 
patlama ile de yani barotravma ile de oluşabilir. Ayrıca, iatrojenik olarak ta en sık 
santral venöz kateter takar iken, fiber optik bronkoskopi ya da transtorasik iğne as-
pirasyonu sırasında oluşabildiği gibi, mekanik ventilatöre bağlı hastalarda, mekanik 
ventilatörün yarattığı ve uygulanan pozitif eksprium sonrası basınç (PEEP) oluşabilir. 
Batın ile ilgili cerrahiler sırasında diyafragmanın bütünlüğünün bozulması da iatro-
jenbik pnömotoraksın iatrojenik nedenleri arasındadır.

Pnömotoraksın Klinik Olarak Değerlendirilmesi

Pnömotoraks semptomları genellikle, hastalar dinlenirken özellikle akşam saatlerin-
de başlamakta ya da sadece dinlenirken fark edilmektedir (7). Bu neden ile birçok 
pnömotoraksın klinik olarak farkedilmekte, ya da fark edildiği halde hekime şikaye-
tin tekrarlaması ya da şiddetinin artması ile başvurulmaktadır. Hastalar bazen günler 
hatta haftalarca herhangi bir sağlık kuruluşuna gitmeden, ara sıra olan göğüste 
batma hissine katlanabilir ve umursamayabilmektedir.

Küçük miktarlı pnömotorakslar kendiliğinden iyileşebildiğinden, pnömotoraks 
sıklığının saptadığımızdan daha yüksek olduğunu düşünülebilir. Pnömotoraksın 
tekrarlama olasılığının, uzun boylu, sigara içmeye devam eden 60 yaş üstündeki 
kişilerde %54 olduğu bildirilmiştir (8). Sigara içiyor olmanın yanı sıra, uzun boy ve 
60 yaş üstü olmak pnömotoraks nüks oranını arttırmaktadır (8,9).
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İnsanlar, 2 akciğer ile 40 km kadar mesafeleri koşabilecek şekilde evrilmişlerdir. 
Orta Afrika’da halen, av hayvanlarının ardından 20-30 km kadar koşarak, yorularak 
duran geyik gibi av hayvanlarını avlayan kabileler bulunmaktadır. Bu neden ile, pnö-
motorakslı hastalar, eğer, akciğer parenkiminde bir patoloji bulunmuyor ise dispne ya 
da kardiyopulmoner yetersizlik hissetmezler. Sadece, ayrıntılı sorgulandıklarında, daha 
önceki akciğer kapasitelerinin olmadığını tarif edebilirler. Ancak tansiyon pnömoto-
raksda (hemitoraksta atmosferden daha yüksek basıncın bulunduğu durumlar) hasta-
lar, hayati tehlike yaşarlar ve tansiyon pnömotorakslı hastaların büyük çoğunluğunda 
kalp-akciğer yetmezliği bulunur (10). Ayrıca, ağır interstisyel akciğer hastalığı ya da 
yaygın amfizemi olan hastalar, küçük pnömotorakslarda dahi ciddi nefes darlığı tarif 
edebilir, total pnömotoraksta ise, hayati tehdit eden soluk darlığı deneyimleyebilir.

Pnömotorakslı olgularda özellikle tipik, omuz ucunda keskin bir ağrı, ya da 
göğsün ön kısmında keskin batıcı bir ağrı hisseder. Bu ağrı ani başlar, bazen ha-
fifler ancak, genelde hasta tarafından sürekli hissedilir. Sorgulandığında, hastanın 
daha önceki ay ve yıllarda da benzer ancak daha hafif ve saatler içinde geçen batıcı 
ağrılar hissettiği öğrenilebilir. Klinik değerlendirmede, her iki akciğerin dikkati bir 
şekilde oskültasyonu çok önemlidir. Pnömotoraks minimal bile olsa, özellikle sup-
raklaviküler alana yerleştirilen steteskop ile her iki akciğerin dinlenmesi ile solunum 
seslerinin farkı anlaşılabilir. Perküsyon yapılır ise, pnömotoraks olan tarafta hiper-
rezonans saptanır. Hastanın hemodinamik olarak sorun yaşaması nadiren görülür 
(11). KOAH’l› ve amfizemli hastalarda, akciğer sesleri zaten azalmış olduğu için, 
pnömotoraksı anlamak çok zor olabilir. Tansiyon pnömotoraksı oluşmuş hastalarda 
(Şekil 1), klinik tablo çok belirgin olabilir ve hipotansiyon ve şok dahi görülebilir. Pnö-
moderma da (bazı kaynaklarda ciltaltı amfizemi olarak belirtilir) ciltaltında, çıtırdı 

Şekil 1:	 Sağda tansiyon pnömo-
toraksı bulunan hastada, 
tüm sağ hemitoraksta 
herhangi bir akciğer pa-
renkimi gölgesi izlenmi-
yor. Mediastinumun ve 
trakeanın karşı tarafa itil-
miş olduğu izleniyor.
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veren hava kabarcıkları hissedilir ve nadiren bazen pnömotoraksta belirgin bir bulgu 
olarak ortaya çıkabilir. 

Tansiyon pnömotoraks ve bilateral pnömotoraks, genellikle hayatı tehdit edici özel-
liktedir ve acil olarak göğüs tüpü yerleştirilmesi gerekir (10). Tansiyon pnömotoraksı, 
göğüs boşluğu içine havanın tek taraflı bir subap mekanizması ile sürekli girerek, gö-
ğüs boşluğu içinde yüksek basınçlı bir pnömotoraks oluşturmasıdır. Tansiyon pnömo-
toraksta plevra boşluğundaki basıncın giderek artışı ile mediastinal yapılar karşı tarafa 
itilir (Şekil 10). Sağ tarafta meydana gelen tansiyon pnömotoraksta ise, basıncın artması 
ile vena cava superior ve inferior kollabe olarak ölümcül bir hipotansiyona neden olur. 

Belirlenen semptomlar çok değişken olabildiğinden, pnömotoraksın tanısı için 
postero-anterior (PA) akciğer grafisi çekilmesi gerekir. Ancak komplike pnömoto-
rakslarda, cerrahi planlanan olgularda, göğüs tüpünün yanlış yerleştirildiği düşü-
nülen hastalarda ve akciğerde parenkim patolojisinden şüphelenilen olgularda ilk 
başvuru ya da işlemden sonra toraks BT çekilebilir (12–14). 

Pnömotoraksın saptanmasında toraks ultrasonografisinin (USG) PA akciğer gra-
fisine göre daha hassas olduğu bildirilmiştir (15). Ancak, toraks USG’nin yararı daha 
çok travmalı hastalarda kullanıldığında gösterilmiştir (16). Obez ya da kaslı hasta-
larda, USG’nin pnömotoraksı göstermesi çok mümkün olamamaktadır. PA akciğer 
grafisinde, akciğer sınır kenarının göğüs duvarına apeksten itibaren 2 cm ya da daha 
yakın olması ‘küçük pnömotoraks’ olarak adlandırılır (Şekil 2). Ancak, pnömotorak-
sın değerlendirilmesinde klinik değerlendirme, radyolojik olarak nitelendirmeden 
çok daha önemlidir. En doğru pnömotoraks oranı bilgisayarlı tomografi ile hesapla-
nabilir. Hesaplamada, tomografide izlenen akciğerin kenarı hilus hizasındaki planda 

Şekil 2:	 Akciğerin en üst sınırının 
apekten 3 cm’den daha 
yakın olduğu pnömoto-
rakslar ‘küçük pnömoto-
raks’ olarak adlandırılır ve 
genellikle oksijen tedavisi 
dışından bir tedavi ge-
rek-tirmez.
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mediastinal plevraya uzaklığı, hilus hizasında mediastinal plevranın göğüs duvarına 
olan uzaklığına bölümesi ile elde edilen sayının küpü alınır. Bu hesaplama genellikle 
akademik amaç ile yapılmaktadır ve pratikte pek uygulanmaz.

Yapılan çalışmalar, spontan pnömotorakstan tek bir genin sorumlu olmadığını 
göstermektedir (1). Bununla birlikte, bazı gen mutasyonları ile tanımlanan hastalık-
larda spontan pnömotoraksın görülme olasılığı belirgin olarak artmaktadır (Tablo 1). 

Pnömotoraks görülme olasılığının arttığı genetik kökeni hastalıklar ve bu hasta-
lıklardaki gen mutasyonları incelendiğinde, alfa-1-antitripsin, tsk-12, fibrillin gibi, 
bağ dokusunun yapısı ile ilgili genler olduğu gibi, CFTR, FLCN gibi, belli bir patolojik 
mekanizma ile ilgili genlerin de olduğu görülmektedir.

Pnömotorakslar, etyolojisine göre spontan (Şekil 3), travmaya bağlı (Şekil 4), iat-
rojenik (Şekil 5), infeksiyona bağlı, hava yolu tıkanıklığına ya da bir maligniteye bağlı 
(Şekil 6, 7) olarak sınıflandırılabilir (Tablo 2).

Şekil 3:	 Sağda total spontan pri-
mer pnömotoraksı olan 
hastada soldaki akciğer 
parenkiminin akciğer fil-
minde görüldüğü kadarı 
ile normal olduğu izleni-
yor.

Tablo 1: Pnömotoraks görülme olasılığının arttığı genetik  kökenli hastalıklar

Hastalık Mutasyonu saptanan gen

Pan asiner amfizem Alfa 1 Antitripsin

Tuberoz skleroz tsk-1,2

Marfan sendromu fibrillin-1

Kistik fibroz CFTR

Birt-Hogg-Dube Sendromu FLCN
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Radyoloji

Pnömotoraks tanısında düz akciğer grafisi, doğruluğu yeterli düzeyde olan, ucuz 
ve basit bir yöntemdir. Total pnömotorakslı olgularda akciğer grafisi çok belirgin 
ve net olarak tanı koydurucudur (Şekil 3). Parsiyel pnömotoraksta ise, akciğer gra-
filerine biraz daha dikkatli bakmak, hem akciğer parenkiminin toraksta bittiği yeri 
görmek, hem de akciğerin kenarında viseral plevrayı tanımlamak önemlidir (Şekil 3). 
Düz radyografi nerede ise klinik açıdan anlamlı tüm pnömotorakslarda tanı koy-
durucu olmak ile birlikte, lateral grafi, toraks tomografisi (Şekil 8) ve ultrason ile de 
pnömotoraks teşhisi koymak mümkündür.

Pnömotoraks radyolojisi en sık olarak dev büller ile karışabilir. Bül, çapı 2 cm’den 
büyük akciğere bir sap ile bağlı olan ya da olmayan hava boşlukları olarak tanım-
lanır. Bülün en önemli özelliği tamamen içbükey özellikte olması ve pnömotoraks-

Şekil 4:	 Acil polikliniğimize baş-
vuran hastada ateşli silah 
yaralanması ile oluşan bi-
lateral parsiyel pnömoto-
raks izlenmektedir. Ateşli 
silahtan çıkan şarapnel 
parçalarından biri sağda 
humerusun etrafında izle-
niyor. 

Şekil 5:	 Sağa yapılan transtorasik 
iğne aspirasyonu nedeni 
ile iatrojenik olarak sağ 
pnömotoraks gelişen has-
ta. Tüp torakostomi uy-
gulandıktan sonra, akci-
ğerde tam re-ekspansiyon 
sağlandı. 
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ta görmemiz gereken çökük akciğeri, kollabe olmuş şekilde göremiyor olmamızdır 
(Şekil 9).

Şekil 6:	 Onsekiz yaşında bacakta osteosarkom tanısı 
ile opere edilmiş hastada her iki akciğerde de 
çok sayıda sarkom metastazı izleniyor. Bu me-
tastazların neden olduğu sağ parsiyel pnömo-
toraks ta görülüyor. Bu akciğer filmi çekildik-
ten ve hastaya tüp drenajı yapıldıktan 15 gün 
sonra, sağda pnömotoraks düzelmesine karşın 
hasta solunum yetmezliğinden kaybedildi.

Şekil 6:	 Sağ parsiyel pnömotoraks ile poliklinimize başvuran 47 yaşında erkek hastada 
sağda tümörü düşündüren konsolidasyon izleniyor. Hastaya tüp drenajı yapıl-
dıktan sonra çekilen akciğer tomografisinde sağ alt lobdaki tümör izleniyor. Fi-
beroptik bronkoskopi ile yapılan biopside skuamöz hücreli akciğer karsinomu ol-
duğu anlaşılan hastaya daha sonra tümörün tedavisi için alt bilobektomi yapıldı.
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Bazen nadir olarak da olsa, aynı hastada hem pnömotoraks, hem bülleri hem de 
amfizemi görmek mümkündür (Şekil 10).

Pnömotoraksta Tedavi

Parlak ve ark.’ları ve Noppen ve ark.’ları, ilk pnömotoraks atağında iğne aspirasyonu 
ile hava tahliyesi uygulamanın standart göğüs tüpü drenajı kadar etkin olduğunu 
göstermişlerdir. Bu nedenle ilk pnömotoraks atağında, iğne aspirasyonu ile havanın 
tahliyesi yöntemi kullanılmalıdır (16,17). Ancak, iğne aspirasyonu deneyimli mer-
kezlerde yapılmalıdır. Göğüs tüpü 24 F (8 mm) kalınlığında yarı şeffar, yarı-elastik bir 
cerrahi drenaj tüpüdür. Hastaya lokal anestezi altında 5-7 interkostal aralıklardan 
birinden yerleştirilir ve bu tüp, torakstan gelen havanın dışarı çıkması ancak, tekrar 

Tablo 2: Etyolojisine göre pnömotoraksla

Hastalık

Spontan

Primer: Akciğer patolojisi yok
Sekonder: Bir akciğer patolojisi var.
Katamenial: Diyafragmada endometriozis

Travmaya bağlı

Penetran (Delici kesici alet, ateşli silah yaralanması vb)
Künt (Trafik kazası, yüksekten düşme, çarpma vb)
Barotravma

İatrojenik (CVP kateteri, bronkoskopi, transtorasik iğne aspirasyonu)

İnfeksiyona bağlı

Hava yolu tıkanıklığına bağlı

Maligniteye bağlı

Şekil 8:	 Toraks tomografisinde 
sağdaki parsiyel pnömo-
torsaks görülüyor. Has-
tamızda bilateral olarak 
lenfanjioleiomyomatozis 
bulunmakta idi. Olguya 
sağ tüp torakostominin 
uygulandığı izleniyor.



220 Akif TurnaE

girmemesi için bir su altı drenaj sistemine bağlanır (Şekil 11). Wakai ve ark.’ları, yap-
tıkları bir Cohrane derlemesinde yine benzer sonuçla ilk pnömotoraks atağında ince 
iğne aspirasyon ile geniş tüp drenajı arasında tedavi başarısında bir fark olmadığını 
göstermişlerdir (18). Voisin ve ark.’ları, Massongo ve ark.’ları ve Lai ve ark.’ları ise, 
kullandıkları kateter ebatları birbirinden az farklı olsa da, orta kalınlıktaki kateterin 
ucuna bağlanan Heimlich valvi ile pnömotoraksın tedavi edilebileceğini (19–21), bu 
kateterlerin ucuna aspirasyon uygulamanın, tedaviyi hızlandırmadığı ya da iyileşti-
rici özelliği olmadığı bildirilmiştir (22–24). Bununla birlikte küçük çaplı kateterler ile 

Şekil 9:	 Otuz iki yaşındaki kadın 
hasta, polikliniğimize 
son 6 aydır giderek artan 
soluk darlığı şikayeti ile 
başvurdu. Çekilen akciğer 
grafisinde sol hemitorak-
sı tamamen doldurmuş 
dev bir bül izleniyor. Bü-
lün neden olduğu boşluk 
tamamen içbükeydir ve 
pnömotoraksta beklene-
bilen kollabe akciğer böy-
le dev bülü olan olgularda 
görülmez. 

Şekil 10:	 Otuz dört yaşında ağır si-
gara içicisi olan erkek has-
tada, çekilen toraks BT’nin 
bu koroner planında bila-
teral olarak hem pnömo-
toraks, hem büller hem 
de sentrasiner amfizem 
izleniyor. Hastaya her ta-
rafa da tüp drenajı yapıldı 
ve her iki hemitoraksa da 
videotorakoskopik cerrahi 
(büllektomi+parietal plö-
rektomi) uygulandı.
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yapılan drenajda, hastalarda pnömotoraks nüks oranlarının %13 (16) ile %29 kadar 
yüksek olabildiği belirtilmiştir (23–24). Bununla birlikte, az hava kaçağı olan bazı ol-
gularda aspirasyon uygulamanın yararı olabilir. Primer ve sekonder pnömotoraksta 
tedavinin farklı olması gerektiğini belirten bir yayın bulunmamaktadır. Ancak, torak-
sın içinde bir ‘endometriozis’den kaynaklandığı bilinen katamenial pnömotoraksta 
tüp drenajı ensonrası nüks olasılığı yüksektir ve bu durumda cerrahi tedavi (toraks 
içindeki endometrium dokusunun rezeksiyonu) önerilmektedir.

Konservatif Tedavinin Yeri ve Yararı

Yukarıda tanımlanan küçük boyutlu pnömotorakslı olgularda herhangi bir müdaha-
le uygulamadan sadece oksijen tedavisi vermek (KOAH’lı olmayan hastalarda 8-10 
lt/dk’ya kadar nazal oksijen), oksijenin membranlardan absorbsiyonu atmosferde 
normalde %80 kadar oranda yer alan azota göre çok daha yüksek olduğundan 
daha hızlı reekspansiyonu sağlar (11).

Yinelemenin (Nüks) Önlenmesi

Pnömotoraksta uygulanan aspirasyon ya da tüp drenajından sonra hastalığın tek-
rarlaması olasıdır ve tüp drenajından sonra herhangi bir uygulama yapılmayan ve 
bir kez pnömotoraks geçiren hastalarda tekrarlama olasılığının genel olarak %20 

Şekil 11:	 Pnömotorakslı olgularda hastaya yerleştirilen göğüs tüpünün 
bağlandığı ‘su altı drenaj sistemi’ kavanozu ve çalışma prensibi.
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kadar olduğu bildirilse de %49 kadar yüksek olabileceği de yayınlanmıştır (26). Pnö-
motoraks nüksünün engellenmesi için farklı çalışmalar da yapılmıştır. Almind ve 
ark.’ları, pnömotoraks nüksünün önlenmesinde basit drenaj, talk ve tetrasiklinile 
kimyasal plörodezisi karşılaştırmış, talk plörodezisinin nüksü önlemede etkili oldu-
ğu gösterilmiştir (27). 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 pnömo-
torakslarda ‘kesin tedavi’ olarak isimlendirilebilecek bir sonraki tedavi basamaklarını 
uygulamak önerilir (28–30).

Kesin Tedavi Uygulanması

Kesin tedavi talkbenzeri kimyasal plörodezis ajanı ile videotorakoskopi ile ya da to-
rakoskopi ile yapılabilir. Torakoskopi, ‘ameliyathane şartları altında genel anestezi 
olmaksızın herhangi bir rezeksiyon olmaksızın yapılan videotorakoskopik işlemleri’ 
tanımlamaktadır ve ‘video-yardımlı-göğüs cerrahisi’ (İng; ‘video-assisted thoracos-
copic surgery; VATS) ifadesinin tanımladığından farklı bir işlemi işaret etmektedir 
(30,31). Kesin tedavi; pnömotoraksın yinelenmesi durumunda, ince ya da kalın ka-
teter yerleştirilmiş olgularda saptanan uzamış hava kaçağı (5 ya da 7 günden uzun 
süren ve azalmayan hava kaçağı) varlığında, hemopnömotoraks saptandığında, 
bilateral pnömotoraksta ve dalgıç ya da pilotlarda saptanan ilk pnömotoraksta 
uygulanmalıdır (31,32) (Tablo 3). Pilotlarda ilk pnömotorakstan sonra kesin tedavi 
ile ilgili işlem önerilmesinin sebebi, her uçuşta, uçak kabin basıncının 2200-2400 
m irtifadaki düşük basınca indirilmesi ve uçuş sonunda tekrar inilen alandaki at-
mosfer basıncına getirilmesi, başka bir deyiş ile, her pilotun her uçuşta basınç 
farkına maruz kalmasıdır. Ters olarak benzer şekilde, her dalgıç, dalışı sırasında 
yüksek hava basıncına maruz kalmakta, bu da pnömotoraksın yineleme olasılığını 
artırmaktadır. 

Tablo 3: Pnömotoraksta  kesin tedavi uygulanması önerileri

Primer Spontan Pnömotoraksda ‘kesin tedavi’ Endikasyonları 

Aynı taraf ya da karşı tarafta yinelenmiş primer spontan pnömotoraks 

Uzamış hava kaçağı (5-7 gün)

Hemopnömotoraks

Bilateral pnömotoraks

Dalgıç ve pilotlarda ilk pnömotoraks atağı
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Kesin tedavide kimyasal plörodezis ajanı olarak talk uygulamak (mevcut drenaj 
sisteminden bulamaç halinde ya da torakoskopi-VATS ile kuru haliyle püskürtme-
li-pudralama yöntemi ile) yapılan uygulamalardan biridir (33,34).

Tablo 4’de kesin tedavi için uygulanan tedaviler ve bu tedavilerin sonucundaki 
tekrarlama oranları verilmiştir.

Tablo 4’de görüldüğü gibi, uygulanan yöntemlerin birbirine üstünlüğünü göste-
ren bir çalışma bulunmamaktadır. Ancak, cerrahi torakoskopik uygulamalarda tek-
rarlamanın %2’nin altında olduğu izlenmektedir. 

Hastalarda kesin tedavi sonrası rutin bir izlem önerisi bulunmamaktadır. Günü-
müzde, cerrahi olarak yapılan kesin tedavi tek ya da çok porttan toraksa ulaşılma-
sı, varsa hava kaçağının yerinin saptanması, görülüyor ise, hava kaçağının olduğu 
yerden videotorakosopik kenar (İng; ‘wedge’) rezeksiyonu ve parietal plörektomiyi 
içermektedir (39). Plörektominin daha geniş yapılması, yinelemeyi azaltan bir neden 
olarak görülmektedir (39).
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