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PLEVRA HASTALIKLARINDA KL‹N‹K YAKINMALAR,

F‹Z‹K MUAYENE BULGULARI

Mehmet POLATLI

Adnan Menderes Üniversitesi T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, AYDIN.

Plevra ve plevra boflluklar› lokal veya sistemik pek
çok hastal›¤›n yerleflme yeridir. Klinikte karfl›laflt›¤›m›z
bafll›ca patolojiler plevral bofllukta s›v› veya hava
toplanmas›, plevral kal›nlaflma ve/veya kalsifikasyon
ve plevran›n primer veya metastatik tümör ile
infiltrasyonudur. Plevral hastal›klar akci¤er, plevra
veya toraks duvar›na lokalize patolojiler sonucu
olabildi¤i gibi, sistemik hastal›klar›n bir  yans›mas›
olarak da karfl›m›za ç›kabilir. Bu nedenle hastal›k
anamnezi ve fizik muayene vazgeçilmez temel tan›
araçlar›d›r (1). Hastal›k öyküsü ile plevral bir hastal›ktan
kuflkulan›labilirse de, klinik olarak a¤›r, yo¤un bak›m
hastalar›nda, altta yatan yayg›n parankimal hastal›k
nedeniyle plevral efüzyonun tan›s› zor olabilir ve
ultrasonografi veya BT gibi ileri tetkiklere gerek
duyulabilir (2). Yo¤un bak›m hastalar›n›n yaklafl›k %
30’unda klinik ve radyolojik olarak pnömotoraks›n
gözden kaçabildi¤i, bunlar›n da yar›s›n›n tansiyon
pnömotoraksa ilerledi¤i bildiri lmifltir  (3).

PLÖREZ‹DE KL‹N‹K YAKINMALAR

Toraks a¤r›s›;

Plevral hastal›klar içinde klinikte en s›k karfl›lafl›lan
patoloji plevral efüzyondur ve efüzyon miktar› fazla
oldu¤unda hasta nefes darl›¤› yak›nmas›yla hekime
baflvurur. E¤er hastal›k plevral efüzyon oluflmas›na
neden olmad›ysa, en s›k görülen semptom plöretik tip
gö¤üs a¤r›s›d›r (4).
Bafllang›çta yaln›zca plevral inflamasyonun oldu¤u
durum plöritis sicca veya kuru plörezi olarak bilinir
ve genellikle s›v› toplanmas› ile sonuçlan›r. Kuru plörezi
nefes al›p vermekle veya öksürükle artan akut, genellikle
bat›c› veya b›çak saplan›r gibi gö¤üs a¤r›s› ile
karakterizedir. Visseral plevrada a¤r› duyusu yoktur
ve bu nedenle fissürlerde s›v› topland›¤›nda a¤r› olmaz.
Ancak, akci¤er periferindeki inflamatuar olaylar
(örne¤in pnömoniler) hemen üstündeki visseral plevray›

etkiledi¤inde, bitiflik olan paryetal plevra da olaya
kat›larak plöretik a¤r› oluflur. Plöretik a¤r› gö¤üs
duvar›nda lokalize olabilece¤i gibi, diafragman›n santral
bölgesinden kaynaklanan a¤r›lar, bu bölge duysal sinir
liflerinin frenik sinir içinde ilerleyerek 3-4ncü servikal
posterior sinir köklerine ulaflmalar› nedeniyle boyunda
ve skapulan›n üstünde duyulabilir. Diafragman›n
periferik bölümleri ise alt interkostal sinirlerden duyu
lifleri ald›klar›ndan bu bölgenin inflamasyonunda  a¤r›
toraks›n alt bölümlerine ve bat›na yans›r. Örne¤in, sa¤
alt lob pnömonilerinden kaynaklanan  plöretik a¤r› T-
11 dermatomuna uyan alana yans›yaca¤›ndan akut
apandisit a¤r›s›n› taklit edebilir (5).
Plöretik a¤r›n›n en belirgin özelli¤i solunum hareketleri
ile olan iliflkisidir. Derin nefes almakla, öksürük,
esnemekle artt›¤›ndan hastalar h›zl› ve yüzeyel nefes
al›p verirler. Vücudun hareketleri, e¤ilme, bükülme
hatta yatakta dönme ile plöretik a¤r› artt›¤›ndan ço¤u
hasta lezyon olan taraf› en az hareket edecek bir vücut
pozisyonunda tutar. Plevral efüzyon gelifltikçe ve plevra
yapraklar› birbirinden uzaklaflt›¤›nda plöretik gö¤üs
a¤r›s› azal›r. Plörezilerde gö¤üs a¤r›s› d›fl›nda di¤er
karakteristik klinik bulgular nefes darl›¤›, atefl ve ayn›
tarafta gö¤üs hareketlerinde k›s›tl›l›kt›r (6,7).
‹nspirasyonda duyulan a¤r› nedeniyle hasta her nefes
al›fl veriflinden haberdard›r ve bu nedenle nefes darl›¤›
hissedebilir. Plevral efüzyonlarda nefes darl›¤›n›n gö¤üs
duvar› komplians›nda azalma, mediastenin sa¤lam
tarafa itilmesi, s›v› olan tarafta akci¤er volümünde
azalma, akci¤er ve gö¤üs duvar›ndan kalkan refleks
stimülasyon sonucu geliflti¤i düflünülmektedir (8).
Massif plevral efüzyonlarda s›v›n›n boflalt›lmas› ile
gö¤üs duvar› normal pozisyonuna gelmekte, böylece
daha negatif bir plevral bas›nç oluflturulabildi¤inden
solunum rahatlamakta ve nefes darl›¤› azalmaktad›r
(9). Atefl ve hasta olan hemitorakstaki duyarl›l›k plevral
inflamasyona ba¤l›d›r.
Plevral inflamasyon akci¤erin kendi hastal›klar›nda
(pnömoni, infarkt, tüberküloz vb); enfeksiyon ajan›
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veya irritan maddelerin plevral bofllu¤a ulaflmas›yla
(ampiyem, ösofagus rüptürü veya pankreatik plörezide
oldu¤u gibi); kan yolu veya lenfatikler arac›l›¤› ile
malign hücreler veya hastal›k etkenlerinin gelmesiyle
(Coxackie virus B’ye ba¤l› Bornholm hastal›¤› gibi);
sistemik baz› hastal›klar›n plevray› tutmas›yla (sistemik
lupus eritematozis, romatoid artrit, ailevi Akdeniz atefli
gibi) ve asbest maruziyeti veya baz› ilaçlara ba¤l›
olarak geliflebilir ve/veya plevral bofllu¤a sa¤alt›m
amac›yla verilen ilaç ve kimyasal maddeler de
inflamasyon oluflturabilir (10).
Hastalar gö¤üs duvar› problemleri veya akci¤erdeki
inflamatuar olaylardan kaynaklanan a¤r›y› tariflerken
bat›c›, t›rmalay›c›, künt gibi farkl› kelimelerle
tan›mlayabilirlerse de, e¤er a¤r› derin nefes al›p
vermekle veya öksürük, esnemekle art›yorsa, gö¤üs
duvar›na bir bas›nç uyguland›¤›nda art›fl oluyorsa
hemen daima plevra kaynakl›d›r (6,11). Plöretik a¤r›n›n
geliflme karakteri hastal›¤› tan›mlamada yard›mc›
olabilir. Ani geliflen a¤r› gö¤üs travmas› sonras› geliflen
kuru plörezi veya spontan pnömotoraksa ba¤l› olabilir.
Ani a¤r›, dispne ve/veya takipne, hemoptizi ile beraber
oldu¤unda pulmoner embolizm akla gelmelidir. Daha
yavafl ancak yine de dakikalar, saatler içinde ortaya
ç›kan gö¤üs a¤r›s› özellikle öksürük, balgam, atefl,
üflüme, titreme de efllik ediyorsa toplum kökenli
bakteriyel bir pnömoniyi düflündürür.

Toraks a¤r›s›na efllik eden di¤er yak›nmalar:
Anaerobik bakteriyel infeksiyonlara ba¤l› plevral
tutulum oldu¤unda semptomlar subakut seyreder,
hastalarda belirgin kilo kayb› vard›r ve alkolizm veya
bilinç bozuklu¤unda oldu¤u gibi anaerobik aspirasyon
yönünden risk faktörleri tafl›rlar. Günler, haftalar içinde
yavafl geliflen bir plöretik a¤r›, subfebril atefl, zay›flama,
halsizlik gibi kronik hastal›k bulgular› ile beraber
oldu¤unda tüberküloz veya maligniteyi düflündürür.
Kar›n a¤r›s›, bulant›, kusma gibi abdominal
semptomlarla beraber plöretik gö¤üs a¤r›s› ve dispne
oldu¤unda bat›n içi olaylar sonucu geliflen plöreziler
akla gelir. Suprasternal bölgede cilt alt› amfizemi, a¤›r
dispne, hematemez ile beraber opiatlara da yan›t
vermeyen fliddetli gö¤üs a¤r›s› ösofagus rüptürüne
ba¤l› plevral efüzyonu düflündürür. Seröz membranlar›n
rekürren inflamasyonu ile seyreden ailevi Akdeniz
ateflinde tekrarlay›c› akut plöretik a¤r› tablosu vard›r
(12,13).
Plevrada s›v› topland›¤›nda ortaya ç›kan klinik tablo
hastal›¤›n etyolojisine ve s›v› miktar›na ba¤l› olarak
de¤iflir (14). S›v› miktar› az oldu¤unda veya yavafl
ilerleyen plevral efüzyonlarda belirgin bir semptom

olmayabilir (1). E¤er s›v› toplanmas› inflamatuar bir
hastal›¤a ba¤l› ise genellikle plöretik a¤r› ile bafllar ve
s›v› art›fl› ile beraber a¤r› azal›r. Transüdatif s›v›
toplanmas›na neden olan kalp, karaci¤er veya böbrek
hastal›klar›nda primer hastal›¤a ba¤l› klinik bulgular
ön plandad›r (13,15). fiilotoraksta gö¤üs a¤r›s› ve atefl
nadirdir çünkü lenf s›v›s› plevral yüzeyi irrite etmez
(16).

Nefes darl›¤›

1500 mL üzerinde olan plevral efüzyonlarda, nefes
darl›¤› ve s›v›n›n oldu¤u yerde künt a¤r› mevcuttur.
Tekrarlay›c› kuru öksürük de s›k görülen bir
semptomdur ve s›v›n›n h›zl› topland›¤› durumlarda
daha belirgindir. Semptomlar s›v›n›n benign veya
malign olufluna göre de de¤iflir. Malign plevral efüzyonu
olan hastalar›n genellikle önceden kanserojen
maddelerle karfl›laflma veya primer organ kanser öyküsü
vard›r. Gö¤üs a¤r›s› malign efüzyonlarda daha çok
künt vas›ftad›r ve nefes darl›¤› daha belirgindir  (Tablo
1) (17).

Tablo I: Malign ve benign plevral efüzyonu olan hastalarda hastal›k

öykülerinin karfl›laflt›r›lmas› (17).

Metastatik plevral efüzyonlar›n % 80’inde akci¤er,
meme kanserleri, lenfoma, mide ve over kanserleri
sorumludur. Plevral tutulum bu hastalarda ileri bir
evrede görüldü¤ünden belirgin kilo kayb› ve kronik
hastal›k bulgular› tabloya efllik eder. Buna ra¤men
hastalar›n % 25’inin semptomsuz olabilece¤i
bildirilmifltir. Metastatik plevra s›v›lar›n›n aksine,
malign mezotelyomalar›n hemen hepsi saptand›¤›nda
semptomatiktir (18). Türkiye’nin baz› bölgelerinin
çevresel asbest ve fibröz zeolit maruziyeti yönünden
riskli oldu¤u bilinmektedir. Malign plevral
mezotelyoman›n s›k görüldü¤ü bu bölgelerden biri
olan Karain’de yaflayanlar hastal›¤› flöyle

Yafl

Kanserojen maddelere
maruziyet (%)

Atefl (%)

Künt gö¤üs a¤r›s› (%)

Plöretik gö¤üs a¤r›s› (%)

Nefes darl›¤› Grade 3 (%)

Kanser öyküsü (%)

Malign efüzyon

(n:108)

57

8

37

34

24

45

39

Benign efüzyon

(n:63)

47

2

73

11

51

17

2

P

<0.01

<0.05

<0.01

<0.01

<0.01

<0.01

<0.01

Plevra hastal›klar›nda klinik yak›nmalar
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tan›mlamaktad›rlar: “Karain’lilerin önce gö¤sü a¤r›r,
sonra omuzu düfler ve ölür” (19). Malign plevral
mezotelyomal› 90 hastan›n bafllang›ç semptomlar›
Tablo II’de verilmifltir (20).

Tablo II: Malign plevral mezotelyomal› 90 hastada bafllang›ç

semptomlar› (20).

PLÖREZ‹DE F‹Z‹K MUAYENE BULGULARI

a) S›v› miktar› 300mL ve alt›nda olan s›v›larda fizik

muayene bulgular›

Fizik muayene bulgular› s›v›n›n miktar› ile iliflkilidir. 300
mL alt›ndaki plevral s›v›larda fizik muayene bulgular›
genellikle normaldir. Plöretik a¤r› nedeniyle hastalar derin
nefes almaktan kaç›n›rlar ve bu da solunum seslerinin
hafiflemifl olarak duyulmas›na neden olur. Plevral
efüzyonlarda s›v› miktar›n›n iki plevra yapra¤›n› birbirinden
ay›rmad›¤› bafllang›ç dönemlerinde ve kuru plöritlerde
plevra yapraklar› düz ve kaygan özelliklerini
kaybettiklerinden solunum hareketleri s›ras›nda oluflan
titreflimler palpasyonla hissedilebilir (Friksiyon fremitus)
ve oskülte edildi¤inde plevral sürtünme sesi (plevral
frotman) iflitilir. Plevral frotman inspirasyonda daha
fliddetli duyulmakla beraber, ekspirasyonda da duyulabilir.
Visseral ve parietal plevran›n birbiri üzerinde en genifl
kayd›¤› yer akci¤er kaideleri oldu¤undan, plevral frotman
kaidelerde lateral ve anterior toraksta daha belirgindir
(21). Bazen büyük hava yollar›n› k›smen t›kayan
sekresyonlar›n oluflturdu¤u seslere benzerse de,
sekresyonlara ba¤l› ç›kan sesler öksürmekle k›smen
azal›rken, plevral frotman sesi de¤iflmez.

b) S›v› miktar› 300mL üzerinde olan s›v›larda fizik

muayene bulgular›

S›v› miktar› 300 mL üzerinde oldu¤unda, s›v› olan
tarafta gö¤üs hareketleri azal›r, s›v› düzeyinde

perküsyonla matite, vokal fremitus (taktil
fremitus,vibrasyon torasik) ve solunum sesleri azalm›fl
olarak duyulur. S›v›n›n üst k›sm›nda, s›v›n›n
kompresyonuna ba¤l› olarak akci¤erin hava içeri¤i
azalaca¤›ndan konsolidasyonun fizik muayene bulgular›
(bronkovesiküler veya bronfliyal solunum sesi,
bronkofoni veya pektoriloki, egofoni) saptan›r (Tablo
3) (11).

Tablo III: Plevral efüzyonda s›v› miktar› ile iliflkili olarak fizik

muayene bulgular› (11).

N: Normal, V: Vesiküler, BV: Bronkovesiküler, O: yok, +: var, Í: hafif azalma, ÍÍ: fliddetli

azalma,  È: hafif art›fl, ÈÈ: fliddetli art›fl.

Masif plevral efüzyonlarda perküsyonla matite al›n›r,
vokal fremitus kaybolmufltur, solunum sesleri iflitilemez.
Bu bulgular total akci¤er atelektazisinde de saptan›rsa
da, plevral efüzyonda hasta olan hemitoraksta s›v›
hacminin art›fl› nedeniyle trakea ve mediasten karfl›
hemitoraksa itilirken, total atelektazide atelektazi olan
tarafa çekilme vard›r. Masif plevral efüzyon olmas›na
ra¤men mediasten itilmemiflse, mediastenin malign
infiltrasyon nedeniyle fikse olmas›, mezotelyoma veya
atelektazi düflünülür (1).

c) Plevral fibrozis ve plevral kal›nlaflmada fizik

muayene bulgular›

Plevral efüzyonun absorbe olmamas› plevral fibrozis
ve plevral kal›nlaflma (tek veya iki tarafl›) ile
sonuçlanabilir. Bazen bu kal›nlaflmalara kalsifikasyon
veya asbest maruziyetinde oldu¤u gibi plevral plaklar
efllik eder. Bu durumda semptomlar fibrozisin yayg›nl›¤›
ve akci¤erlerin kapasitesi ile iliflkilidir. Egzersiz dispnesi
s›kl›kla ilk semptomdur, ancak hastalar tamamen
semptomsuz da olabilir (10). Gö¤üs a¤r›s› nadirdir ve
oldu¤unda plevral kal›nlaflman›n tümörle iliflkili
olabilece¤i düflünülmelidir. Lokalize plevral
kal›nlaflmalarda, plevral efüzyona benzer muayene
bulgular› saptan›r. Gö¤üs ekspansiyonu ve vokal
fremitus karfl› hemitoraksa göre azal›r, perküsyonla
sonorite/matite s›n›r› de¤iflmez ve dinlemekle solunum
sesleri az olarak iflitilir. Yayg›n plevral kal›nlaflmada
ise, hasta olan tarafta gö¤üs duvar› hareketleri belirgin
flekilde azal›r, interkostal aral›klarda daralma ve gö¤üs

S›v› miktar›

Az (<300mL)

Orta (300-1500mL)

Fazla (>1500mL)

Solunum

say›s›

N,È

N,È-ÈÈ

ÈÈ

Gö¤üs

ekspansiyonu

N

N,Í

ÍÍ

Vokal

fremitus

N

N,Í

ÍÍ

Solunum

sesleri

V

Í,V

ÍÍ,BV,O

Karfl› tarafa

trakean›n itilmesi

O

O

O,+

Semptom

Nonplöretik a¤r›

Plöretik a¤r›

Nefes darl›¤›

Atefl, üflüme, terleme

Zay›flama, halsizlik

Öksürük

Kilo kayb›

‹fltahs›zl›k

Olgu say›s› (%)

56 (%62)

60 (%60)

53 (%59)

30 (%33)

30 (%33)

24 (%27)

22 (%24)

10 (%11)

M POLATLI
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duvar›nda çökme vard›r. Mediasten ve trakeada lezyon
olan tarafa do¤ru çekilme saptanabilir. Vokal fremitus
ve solunum sesleri azal›r. Bu hastalarda mesleki veya
çevresel asbest maruziyeti varsa malign mezotelyoma
mutlaka araflt›r›lmal›d›r. Malign mezotelyomal›
olgular›n % 10’unda çomak parmak bildirilmifltir (20).

PNÖMOTORAKSTA KL‹N‹K YAKINMALAR

ve F‹Z‹K MUAYENE

Plevra yapraklar› aras›nda hava topland›¤›nda da
plöretik gö¤üs a¤r›s› önemli bir semptomdur.
Pnömotoraks geliflti¤inde ana fizyolojik de¤ifliklikler
vital kapasitenin ve arteriyel PO2’nin düflmesidir. Vital
kapasitedeki düflme primer spontan pnömotoraksta
s›kl›kla tolere edilebilir ve bu hastalarda apikal bölgede
küçük bir pnömotoraks varl›¤›nda taflikardi d›fl›nda
semptom olmayabilir. Ancak, pnömotoraks›n büyüklü¤ü
ile orant›l› olarak olgular›n ço¤unda ani bafllayan tek
tarafl› gö¤üs a¤r›s›, nefes darl›¤› ve kuru öksürük
yak›nmas› vard›r. Öksürük yak›nmas› akci¤erlerin
distorsiyonuna ba¤l›d›r (16,21,22).
Fizik muayenede taflikardi d›fl›nda bir bulgu olmayabilir.
‹nspeksiyonda pnömotaraks olan taraf sa¤lam olan
taraftan daha büyüktür ve solunuma daha az kat›l›r.
Palpasyonda vokal fremitus al›nmaz, perküsyonla
hipersonorite vard›r. Sa¤ taraftaki pnömotorakslarda
karaci¤er alt s›n›r› afla¤›ya inebilir. Oskülte edildi¤inde
pnömotoraks olan tarafta solunum sesleri azalm›flt›r
veya duyulmaz. Büyük pnömotorakslarda trakea karfl›
tarafa itilebilir. Sol taraftaki pnömotorakslarda Haman
bulgusu iflitilebilir ki, burada kalp at›m› ile senkronize
klik sesi vard›r. ‹leri düzeyde nefes darl›¤›, taflikardi
varsa, trakea karfl› tarafa yer de¤ifltirmiflse tansiyon
pnömotoraks düflünülür. Bu hastalarda venöz dönüflün
azalmas›na ba¤l› olarak hipotansiyon da bulunur
(16,21,22). Plevra bofllu¤unda s›v› ve havan›n birlikte
bulundu¤u baz› hallerde hastan›n iki omuzundan
tutularak sars›lmas› s›ras›nda toraks›n dinlenmesi ile
bir çalkant› sesi (Hippokrat çalkant›s›) duyulabilir (23).
Sekonder spontan pnömotoraksta altta yatan pulmoner
bir hastal›k nedeniyle semptomlar daha a¤›rd›r ve bazan
yaflam› tehdit eder. Sekonder spontan pnömotoraksta
bafll›ca risk faktörü KOAH’d›r, ancak bronfl ast›m›
tüberküloz, konjenital kist ve büller, plevral maligniteler,
interstisyel fibrozis, bakteriyel pnömoniler, kistik
fibrozis, histiositozis X gibi hastal›klar da neden olabilir.
Semptomlar ve fizik muayene bulgular› primer spontan
pnömotoraksa benzerlik göstermekle beraber, klinik
ani ve h›zl› bir flekilde bozulur, bazen ölümle
sonuçlanabilir. KOAH’l› hastalarda varolan

hiperekspansiyon nedeniyle bazen fizik muayene ile
pnömotoraks olan taraf ay›rt edilemeyebilir (16,22).
Sonuç olarak, plevral hastal›klar›n tan›s›nda ilk basamak
olan hastal›k öyküsü, klinik ve fizik muayene
bulgular›n›n ayr›nt›l› bir flekilde de¤erlendirilmesi çok
genifl olan tan› aral›¤›n› daraltmada, dolay›s›yla
etyolojinin belirlenmesinde yard›mc› olacak uygun
tan› yöntemlerinin seçiminde önemli olabilmektedir.
Bu da hastaya gerekli olmayan, invaziv ve ekonomik
yük getiren ek tetkik ve giriflimlerin yap›lmas›n› azalt›r.
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