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PLEVRA HASTALIKLARINDA KLINIK YAKINMALAR,
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Plevra ve plevra bogluklar1 lokal veya sistemik pek
cok hastaligin yerlesme yeridir. Klinikte karsilagtigimiz
baslica patolojiler plevral boslukta sivi veya hava
toplanmasi, plevral kalinlagma ve/veya kalsifikasyon
ve plevranin primer veya metastatik timor ile
infiltrasyonudur. Plevral hastaliklar akciger, plevra
veya toraks duvarina lokalize patolojiler sonucu
olabildigi gibi, sistemik hastaliklarin bir yansimasi
olarak da karsimiza cikabilir. Bu nedenle hastalik
anamnezi ve fizik muayene vazgecilmez temel tani
araglaridir (1). Hastalik oykiisii ile plevral bir hastaliktan
kuskulanilabilirse de, klinik olarak agir, yogun bakim
hastalarinda, altta yatan yaygin parankimal hastalik
nedeniyle plevral efiizyonun tanisi zor olabilir ve
ultrasonografi veya BT gibi ileri tetkiklere gerek
duyulabilir (2). Yogun bakim hastalarinin yaklagik %
30’unda klinik ve radyolojik olarak pnomotoraksin
gozden kacabildigi, bunlarin da yarisinin tansiyon
pnomotoraksa ilerledigi bildirilmistir (3).

PLOREZIDE KLINIK YAKINMALAR

Toraks agrisi;

Plevral hastaliklar icinde klinikte en sik karsilasilan
patoloji plevral eftizyondur ve efiizyon miktari fazla
oldugunda hasta nefes darligi yakinmasiyla hekime
bagvurur. Eger hastalik plevral efiizyon olugmasina
neden olmadiysa, en sik goriilen semptom ploretik tip
gogiis agrisidir (4).

Baglangicta yalnizca plevral inflamasyonun oldugu
durum ploritis sicca veya kuru plorezi olarak bilinir
ve genellikle s1v1 toplanmast ile sonuglanir. Kuru plorezi
nefes alip vermekle veya oksiiriikle artan akut, genellikle
batic1 veya bicak saplanir gibi gogiis agrisi ile
karakterizedir. Visseral plevrada agr1 duyusu yoktur
ve bu nedenle fissiirlerde siv1 toplandiginda agr1 olmaz.
Ancak, akciger periferindeki inflamatuar olaylar
(6rnegin pnomoniler) hemen iistiindeki visseral plevray1

etkilediginde, bitisik olan paryetal plevra da olaya
katilarak ploretik agri olusur. Ploretik agr1 gogiis
duvarinda lokalize olabilecegi gibi, diafragmanin santral
bolgesinden kaynaklanan agrilar, bu bolge duysal sinir
liflerinin frenik sinir i¢inde ilerleyerek 3-4ncii servikal
posterior sinir koklerine ulasmalar1 nedeniyle boyunda
ve skapulanin iistiinde duyulabilir. Diafragmanin
periferik boliimleri ise alt interkostal sinirlerden duyu
lifleri aldiklarindan bu bélgenin inflamasyonunda agri
toraksin alt boliimlerine ve batma yansir. Ornegin, sag
alt lob pnomonilerinden kaynaklanan ploretik agr1 T-
11 dermatomuna uyan alana yansiyacagindan akut
apandisit agrisini taklit edebilir (5).

Ploretik agrinin en belirgin 6zelligi solunum hareketleri
ile olan iligkisidir. Derin nefes almakla, oksiiriik,
esnemekle arttigindan hastalar hizli ve yiizeyel nefes
alip verirler. Viicudun hareketleri, egilme, biikiilme
hatta yatakta donme ile ploretik agr1 arttigindan cogu
hasta lezyon olan tarafi en az hareket edecek bir viicut
pozisyonunda tutar. Plevral efiizyon gelistikce ve plevra
yapraklar1 birbirinden uzaklastiginda ploretik gogiis
agrisi azalir. Plorezilerde gogiis agrisi disinda diger
karakteristik klinik bulgular nefes darlig1, ates ve ayni
tarafta gogiis hareketlerinde kisitliliktir (6,7).
Inspirasyonda duyulan agr1 nedeniyle hasta her nefes
alig verisinden haberdardir ve bu nedenle nefes darligi
hissedebilir. Plevral efiizyonlarda nefes darliginin gogiis
duvar1 kompliansinda azalma, mediastenin saglam
tarafa itilmesi, s1vi olan tarafta akciger voliimiinde
azalma, akciger ve gogiis duvarindan kalkan refleks
stimiilasyon sonucu gelistigi diisiiniilmektedir (8).
Massif plevral efiizyonlarda sivinin bosaltilmasi ile
gogiis duvart normal pozisyonuna gelmekte, boylece
daha negatif bir plevral basing olusturulabildiginden
solunum rahatlamakta ve nefes darlig1 azalmaktadir
(9). Ates ve hasta olan hemitorakstaki duyarlilik plevral
inflamasyona baglhdir.

Plevral inflamasyon akcigerin kendi hastaliklarinda
(pnémoni, infarkt, tiiberkiiloz vb); enfeksiyon ajani
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veya irritan maddelerin plevral bosluga ulagmasiyla
(ampiyem, Osofagus riiptiirii veya pankreatik plorezide
oldugu gibi); kan yolu veya lenfatikler aracilig1 ile
malign hiicreler veya hastalik etkenlerinin gelmesiyle
(Coxackie virus B’ye baghh Bornholm hastalig1 gibi);
sistemik bazi hastaliklarin plevrayi tutmasiyla (sistemik
lupus eritematozis, romatoid artrit, ailevi Akdeniz atesi
gibi) ve asbest maruziyeti veya bazi ilaglara bagh
olarak gelisebilir ve/veya plevral bosluga sagaltim
amaciyla verilen ila¢ ve kimyasal maddeler de
inflamasyon olusturabilir (10).

Hastalar gogiis duvari problemleri veya akcigerdeki
inflamatuar olaylardan kaynaklanan agriy: tariflerken
batici, tirmalayici, kiint gibi farkli kelimelerle
tanimlayabilirlerse de, eger agr1 derin nefes alip
vermekle veya oOksiiriik, esnemekle artiyorsa, gogiis
duvarimna bir basing uygulandiginda artis oluyorsa
hemen daima plevra kaynaklidir (6,11). Ploretik agrinin
gelisme karakteri hastalig1 tanimlamada yardimeci
olabilir. Ani geligen agr1 gogiis travmasi sonrasi gelisen
kuru plorezi veya spontan pnomotoraksa bagli olabilir.
Ani agr1, dispne ve/veya takipne, hemoptizi ile beraber
oldugunda pulmoner embolizm akla gelmelidir. Daha
yavas ancak yine de dakikalar, saatler icinde ortaya
cikan gogiis agrist ozellikle oksiiriik, balgam, ates,
tisiime, titreme de eslik ediyorsa toplum kokenli
bakteriyel bir pnomoniyi diistindiirtir.

Toraks agrisina eslik eden diger yakinmalar:
Anaerobik bakteriyel infeksiyonlara bagli plevral
tutulum oldugunda semptomlar subakut seyreder,
hastalarda belirgin kilo kayb1 vardir ve alkolizm veya
biling bozuklugunda oldugu gibi anaerobik aspirasyon
yoniinden risk faktorleri tasirlar. Giinler, haftalar icinde
yavasg gelisen bir ploretik agri, subfebril ates, zayiflama,
halsizlik gibi kronik hastalik bulgular1 ile beraber
oldugunda tiiberkiiloz veya maligniteyi diislindiiriir.
Karin agrisi, bulanti, kusma gibi abdominal
semptomlarla beraber ploretik gogiis agris1 ve dispne
oldugunda batin i¢i olaylar sonucu gelisen ploreziler
akla gelir. Suprasternal bolgede cilt alti amfizemi, agir
dispne, hematemez ile beraber opiatlara da yanit
vermeyen siddetli gogiis agris1 dsofagus riiptiiriine
bagl plevral efiizyonu diisiindiiriir. Ser6z membranlarin
rekiirren inflamasyonu ile seyreden ailevi Akdeniz
atesinde tekrarlayici akut ploretik agri tablosu vardir
(12,13).

Plevrada s1v1 toplandiginda ortaya ¢ikan klinik tablo
hastaligin etyolojisine ve s1vi miktarina bagh olarak
degisir (14). Sivi miktar1 az oldugunda veya yavas
ilerleyen plevral efiizyonlarda belirgin bir semptom
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olmayabilir (1). Eger s1vi toplanmasi inflamatuar bir
hastaliga bagli ise genellikle ploretik agr1 ile baglar ve
siv1 artigt ile beraber agri azalir. Transtidatif sivi
toplanmasina neden olan kalp, karaciger veya bobrek
hastaliklarinda primer hastaliga bagl klinik bulgular
on plandadir (13,15). Silotoraksta gogiis agris1 ve ates
nadirdir ¢ilinkii lenf s1vis1 plevral yiizeyi irrite etmez
(16).

Nefes darhig

1500 mL iizerinde olan plevral efiizyonlarda, nefes
darlig1 ve stvinin oldugu yerde kiint agr1 mevcuttur.
Tekrarlayict kuru oksiiriik de sik goriilen bir
semptomdur ve sivinin hizli toplandig1 durumlarda
daha belirgindir. Semptomlar sivinin benign veya
malign olusuna gore de degisir. Malign plevral efiizyonu
olan hastalarin genellikle 6nceden kanserojen
maddelerle karsilasma veya primer organ kanser dykiisii
vardir. Gogiis agrist malign eflizyonlarda daha ¢ok
kiint vasiftadir ve nefes darlig1 daha belirgindir (Tablo

1) (17).

Tablo I: Malign ve benign plevral efiizyonu olan hastalarda hastalik

Oykiilerinin karsilastirilmast (17).

Malign efiizyon Benign efiizyon P
(n:108) (n:63)

Yag 57 47 <0.01
Kanserojen maddelere

maruziyet (%) 8 2 <0.05
Ates (%) 37 73 <0.01
Kiint gogiis agrisi (%) 34 11 <0.01
Ploretik gogiis agrist (%) 24 51 <0.01
Nefes darligi Grade 3 (%) 45 17 <0.01
Kanser oykiisii (%) 39 2 <0.01

Metastatik plevral efiizyonlarin % 80’inde akciger,
meme kanserleri, lenfoma, mide ve over kanserleri
sorumludur. Plevral tutulum bu hastalarda ileri bir
evrede goriildiigiinden belirgin kilo kayb1 ve kronik
hastalik bulgulari tabloya eslik eder. Buna ragmen
hastalarin % 25’inin semptomsuz olabilecegi
bildirilmistir. Metastatik plevra sivilarinin aksine,
malign mezotelyomalarin hemen hepsi saptandiginda
semptomatiktir (18). Tiirkiye’nin bazi bolgelerinin
cevresel asbest ve fibréz zeolit maruziyeti yoniinden
riskli oldugu bilinmektedir. Malign plevral
mezotelyomanin sik goriildiigii bu bolgelerden biri
olan Karain’de yasayanlar hastalig1 soyle
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tanimlamaktadirlar: “Karain’lilerin 6nce gogsti agrir,
sonra omuzu diiser ve oliir” (19). Malign plevral
mezotelyomal1 90 hastanin baslangic semptomlari
Tablo II’de verilmistir (20).

Tablo II: Malign plevral mezotelyomali 90 hastada baslangi¢
semptomlart (20).

Semptom Olgu sayist (%)
Nonploretik agr 56 (%62)
Ploretik agr1 60 (%60)
Nefes darligi 53 (%59)
Ates, listime, terleme 30 (%33)
Zayiflama, halsizlik 30 (%33)
Oksiiriik 24 (%27)
Kilo kaybi 22 (%24)
Istahsizlik 10 (%11)

PLOREZIDE FiZiK MUAYENE BULGULARI

a) Sivi miktar1 300mL ve altinda olan sivilarda fizik
muayene bulgulari

Fizik muayene bulgular1 stvimin miktar ile iligkilidir. 300
mL altindaki plevral sivilarda fizik muayene bulgulart
genellikle normaldir. Ploretik agri nedeniyle hastalar derin
nefes almaktan kaginurlar ve bu da solunum seslerinin
hafiflemis olarak duyulmasina neden olur. Plevral
efiizyonlarda sivi miktarmin iki plevra yapragini birbirinden
ayirmadigi baslangi¢ donemlerinde ve kuru ploritlerde
plevra yapraklar:t diiz ve kaygan o6zelliklerini
kaybettiklerinden solunum hareketleri sirasinda olusan
titresimler palpasyonla hissedilebilir (Friksiyon fremitus)
ve oskiilte edildiginde plevral siirtiinme sesi (plevral
frotman) isitilir. Plevral frotman inspirasyonda daha
siddetli duyulmakla beraber, ekspirasyonda da duyulabilir.
Visseral ve parietal plevranin birbiri iizerinde en genis
kaydig1 yer akciger kaideleri oldugundan, plevral frotman
kaidelerde lateral ve anterior toraksta daha belirgindir
(21). Bazen biiyiik hava yollarin1 kismen tikayan
sekresyonlarin olusturdugu seslere benzerse de,
sekresyonlara bagli cikan sesler oksiirmekle kismen
azalirken, plevral frotman sesi degismez.

b) S1ivi miktari 300mL iizerinde olan sivilarda fizik
muayene bulgulari

S1vi miktar1 300 mL iizerinde oldugunda, sivi olan
tarafta gogilis hareketleri azalir, sivi diizeyinde
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perkiisyonla matite, vokal fremitus (taktil
fremitus,vibrasyon torasik) ve solunum sesleri azalmis
olarak duyulur. Sivinin iist kisminda, sivinin
kompresyonuna bagli olarak akcigerin hava igerigi
azalacagindan konsolidasyonun fizik muayene bulgulari
(bronkovesikiiler veya brongiyal solunum sesi,
bronkofoni veya pektoriloki, egofoni) saptanir (Tablo

3) (11).

Tablo III: Plevral efiizyonda sivi miktari ile iliskili olarak fizik

muayene bulgulari (11).

Sivi miktart

Solunum

say1si

Gogils

ekspansiyonu

Vokal

fremitus

Solunum

sesleri

Kars tarafa

trakeanin itilmesi

Az (<300mL)

Orta (300-1500mL)

Fazla (>1500mL)

NE

N.E-EE

EE

N

NI

i

N

N

it

\4

Lv

ILBV.O

o

[0}

O+

N: Normal, V: Vesikiiler, BV: Bronkovesikiiler, O: yok, +: var, {: hafif azalma, 11: siddetli

azalma, B: hafif artig, BE: siddetli arus.

Masif plevral efiizyonlarda perkiisyonla matite alinir,
vokal fremitus kaybolmustur, solunum sesleri isitilemez.
Bu bulgular total akciger atelektazisinde de saptanirsa
da, plevral efiizyonda hasta olan hemitoraksta sivi
hacminin artis1 nedeniyle trakea ve mediasten karsi
hemitoraksa itilirken, total atelektazide atelektazi olan
tarafa ¢cekilme vardir. Masif plevral efiizyon olmasina
ragmen mediasten itilmemisse, mediastenin malign
infiltrasyon nedeniyle fikse olmasi, mezotelyoma veya
atelektazi diigiiniiliir (1).

c¢) Plevral fibrozis ve plevral kalinlasmada fizik
muayene bulgular:

Plevral efiizyonun absorbe olmamasi plevral fibrozis
ve plevral kalinlagsma (tek veya iki tarafli) ile
sonuglanabilir. Bazen bu kalinlagmalara kalsifikasyon
veya asbest maruziyetinde oldugu gibi plevral plaklar
eslik eder. Bu durumda semptomlar fibrozisin yaygimnligi
ve akcigerlerin kapasitesi ile iliskilidir. Egzersiz dispnesi
siklikla ilk semptomdur, ancak hastalar tamamen
semptomsuz da olabilir (10). Gogiis agris1 nadirdir ve
oldugunda plevral kalinlagmanin tiimorle iliskili
olabilecegi diistiniilmelidir. Lokalize plevral
kalinlagmalarda, plevral efiizyona benzer muayene
bulgular1 saptanir. Gogiis ekspansiyonu ve vokal
fremitus karg1 hemitoraksa gore azalir, perkiisyonla
sonorite/matite smir1 degismez ve dinlemekle solunum
sesleri az olarak isitilir. Yaygin plevral kalinlasmada
ise, hasta olan tarafta g6giis duvari hareketleri belirgin
sekilde azalir, interkostal araliklarda daralma ve gogiis




duvarinda ¢okme vardir. Mediasten ve trakeada lezyon
olan tarafa dogru ¢ekilme saptanabilir. Vokal fremitus
ve solunum sesleri azalir. Bu hastalarda mesleki veya
cevresel asbest maruziyeti varsa malign mezotelyoma
mutlaka aragtirilmalidir. Malign mezotelyomali
olgularin % 10’unda ¢comak parmak bildirilmistir (20).

PNOMOTORAKSTA KLINIK YAKINMALAR
ve FIZIK MUAYENE

Plevra yapraklar1 arasinda hava toplandiginda da
ploretik gogiis agris1 dnemli bir semptomdur.
Pnomotoraks gelistiginde ana fizyolojik degisiklikler
vital kapasitenin ve arteriyel PO2’nin diismesidir. Vital
kapasitedeki diisme primer spontan pnomotoraksta
siklikla tolere edilebilir ve bu hastalarda apikal bolgede
kiiciik bir pnomotoraks varliginda tasikardi diginda
semptom olmayabilir. Ancak, pndmotoraksin biiytkligii
ile orantili olarak olgularin ¢ogunda ani baslayan tek
tarafli gogiis agrisi, nefes darligi ve kuru oksiiriik
yakinmasi vardir. Oksiiriik yakinmas1 akcigerlerin
distorsiyonuna baghidir (16,21,22).

Fizik muayenede tasikardi diginda bir bulgu olmayabilir.
Inspeksiyonda pnomotaraks olan taraf saglam olan
taraftan daha biiyiiktiir ve solunuma daha az katilir.
Palpasyonda vokal fremitus alinmaz, perkiisyonla
hipersonorite vardir. Sag taraftaki pnomotorakslarda
karaciger alt sinir1 asagiya inebilir. Oskiilte edildiginde
pnomotoraks olan tarafta solunum sesleri azalmigtir
veya duyulmaz. Biiyiik pnomotorakslarda trakea karsi
tarafa itilebilir. Sol taraftaki pnomotorakslarda Haman
bulgusu isitilebilir ki, burada kalp atimi ile senkronize
klik sesi vardir. Ileri diizeyde nefes darlig1, tasikardi
varsa, trakea kargi tarafa yer degistirmigse tansiyon
pnomotoraks diisiiniiliir. Bu hastalarda vendz doniisiin
azalmasina bagl olarak hipotansiyon da bulunur
(16,21,22). Plevra boslugunda s1vi ve havanin birlikte
bulundugu bazi hallerde hastanin iki omuzundan
tutularak sarsilmasi sirasinda toraksin dinlenmesi ile
bir ¢alkant1 sesi (Hippokrat calkantisi) duyulabilir (23).
Sekonder spontan pnomotoraksta altta yatan pulmoner
bir hastalik nedeniyle semptomlar daha agirdir ve bazan
yasamut tehdit eder. Sekonder spontan pnomotoraksta
baslica risk faktorii KOAHdir, ancak brong astimi
tiiberkiiloz, konjenital kist ve biiller, plevral maligniteler,
interstisyel fibrozis, bakteriyel pnomoniler, kistik
fibrozis, histiositozis X gibi hastaliklar da neden olabilir.
Semptomlar ve fizik muayene bulgular1 primer spontan
pnomotoraksa benzerlik gdstermekle beraber, klinik
ani ve hizli bir sekilde bozulur, bazen 6liimle
sonuclanabilir. KOAH’l1 hastalarda varolan
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hiperekspansiyon nedeniyle bazen fizik muayene ile
pnomotoraks olan taraf ayirt edilemeyebilir (16,22).
Sonug olarak, plevral hastaliklarin tanisinda ilk basamak
olan hastalik oykiisii, klinik ve fizik muayene
bulgularinin ayrintili bir sekilde degerlendirilmesi cok
genis olan tani araligini daraltmada, dolayisiyla
etyolojinin belirlenmesinde yardimci olacak uygun
tan1 yontemlerinin seciminde 6nemli olabilmektedir.
Bu da hastaya gerekli olmayan, invaziv ve ekonomik
yiik getiren ek tetkik ve girisimlerin yapilmasini azaltir.
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