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S‹STEM HASTALIKLARINDA PLEVRA SIVILARI

Osman N. HAT‹PO⁄LU

Trakya Üniversitesi T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ED‹RNE.

Plevra s›v›s›, primer pulmoner veya plevra
hastal›klar›na ba¤l› olarak geliflebildi¤i gibi sistemik
dolafl›mla ve komflu organlarla yak›n iliflkisi
nedeniyle çeflitli sistem hastal›klar›n›n bir yans›mas›
olarak da karfl›m›za ç›kabilir. Bu yans›malar bazen
primer pulmoner veya plevra hastal›¤›n› taklit ederek
tan› ve tedavi baflar›s›zl›klar›na, gereksiz invazif ve
maliyetli incelemelerin uygulanmas›na neden
olmaktad›r. Bu nedenle plevra s›v›s› olan bir hastaya
yaklafl›rken plevra s›v›s›n›n nedeninin de¤iflik sistem
hastal›klar›n›n bir yans›mas› olabilece¤i göz önünde
bulundurulmal›d›r.
Bu yaz›da plevra s›v›s›na neden olan kardiyovasküler
sistem, gastrointestinal sistem, üriner sistem ve
üreme sistemi hastal›klar› (Tablo I) ile bunlar›n
patogenezi, klini¤i, tan›s› ve tedavi yaklafl›mlar›
üzerinde durulacakt›r (Tablo II). De¤iflik sistemlerle
i l iflki l i  malign plevra s ›v› lar › ,  metastat ik
enfeksiyonlarla, kollajen vasküler hastal›klarla,
sistemik vaskülitlerle ve tromboembolik olaylarla
iliflkili plevra s›v›lar› di¤er bölümlerde ayr›nt›l› bir
flekilde anlat›ld›¤› için konu d›fl› b›rak›lm›flt›r.

Tablo I: Plevra s›v›s›na neden olan baz› sistem hastal›klar›.

Tablo II: Sistem hastal›klar›na ba¤l› plevra s›v›lar›na yaklafl›mda

baz› önemli noktalar.
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Tan›sal torasentez plevra s›v›s› tek tarafl› ise, bilateral olmas›na ra¤men
hacim olarak asimetrikse, plöretik gö¤üs a¤r›s› varsa ya da kardiyomegalisi
yoksa yap›lmal›d›r.
Kor pulmonaleli veya kronik pulmoner hipertansiyonlu bir hastada plevra
s›v›s› saptand›¤› zaman tan› konulamam›fl veya yeni bafllang›çl› sol kalp
yetmezli¤i ya da plevra s›v›s›na yol açabilen di¤er nedenler öncelikli tan›lar
olarak düflünülmelidir.
Diüretik kullanan hastalarda plevra s›v›s› "psödoeksüda" haline dönüflebilir.
Serum-plevra s›v›s› albümin konsantrasyon fark› (>1.2 g/dL) ve plevra s›v›s›
kolesterol (<60mg/dL) düzeyleri ölçülmelidir.
S›v› sadece tek tarafl›, özellikle de sol hemitoraksta lokalize ise pnömoni
ve pulmoner emboli gibi kalp yetmezli¤inden baflka bir neden düflünülmelidir.
Aç›klanamayan plevra s›v›l› hastalar›n ay›r›c› tan›s›nda perikard kaynakl›
hastal›klar da düflünülmelidir. Enflamatuar perikard hastal›klar›nda s›v› sol
tarafl› olma e¤ilimi gösterir. Eksüdad›r.
Sendrom genellikle perikard veya myokard hasar›ndan 3 hafta sonra geliflir.
‹mmunolojik mekanizmalar›n sorumlu oldu¤u düflünülmektedir (anti kalp
antikorlar›)
Plevra s›v›s› genellikle bilateral ve az miktardad›r.
Plevra s›v›s›, pH'› 7.4'den büyük hemorajik eksüda özelli¤indedir.
Nonsteroid antienflamatuar tedaviye iyi yan›t verir.
Genellikle özofagoskopi sonras› geliflir.
Tan› erken konulamazsa ölümle sonlanaca¤› için eksüda niteli¤inde plevra
s›v›lar›n›n ay›r›c› tan›s›nda özofagus perforasyonu mutlaka düflünülmelidir.
En iyi tarama testi plevra s›v›s›ndaki yüksek amilaz düzeyidir (tükrük
kaynakl›). Plevra s›v›s›n›n pH'› 7.00'nin alt›ndad›r. Plevra s›v›s›nda yass›
epitel hücrelerinin ve yiyecek art›klar›n›n görülmesi tan› için çok de¤erlidir.
Hem parasentez hem torasentez yap›lmal›d›r. S›v› özellikleri benzerdir.
Transüdad›r.
Asit olmadan da hepatik hidrotoraks meydana gelebilir.
Diüretik ve tuz k›s›tlamas›yla dispne düzelmezse tedavi amaçl› torasentezler
dispneyi azaltabilir. S›k s›k torasentez yap›lmas› gerekiyorsa flant operasyonlar›
ve transplantasyon düflünülmelidir. fiant ve transplantasyonun yap›lamad›¤›
durumlarda torakoskopi ile diafragmatik defektlerin kapat›lmas› ve kimyasal
plöredez baflar›l› olabilir. Tüp torakostomi ve plöredezin mortalite ve
morbiditesi yüksektir.
Hepatik hidrotoraksl› bir hastada pnömoni olmaks›z›n geliflen plevra s›v›s›
enfeksiyonuna spontan bakteriyel plörit denir. Tedavisinde sistemik
antibiyotikler kullan›l ›r.  Tüp torakostomiye gerek yoktur.
Plevra s›v›s› ço¤unlukla solda veya bilateraldir. Yüksek amilaz düzeyleri ile
karakterli eksüda niteli¤indedir. Nötrofil hakimiyeti dikkat çekicidir.
Özellikle Kronik pankreatit primer pulmoner veya plevra hastal›¤›n› taklit
edebilir.
Aç›klanamayan eksüda niteli¤inde s›v›s› olan her hastada amilaz düzeyi
incelenmelidir.
Plevra s›v›lar›n›n ortak özellikleri küçük volümlü olmalar› ve yüksek nötrofil
içeriklerine ra¤men ampiyem özelliklerini göstermemeleridir. Plevra
s›v›s›ndaki lökosit say›s› 50000/mm3'ü aflabilir. Yüksek nötrofil içerikli tan›
konulamam›fl eksüda niteli¤inde plevra s›v›s› olan her hastadan abdominal
BT istenmelidir.
Kar›n içi operasyondan sonraki ilk 3 gün içinde geliflen s›v›lard›r. Düflük
volümlüdür. Genellikle eksüda özelli¤ini gösterirler. Kendili¤inden iyileflirler.
Plevra s›v›s›nda lenfosit hakimiyeti vard›r. Eksüda niteli¤indedir. Hemorajik
görünümlüdür. Plevra biopsisi kronik fibrinöz plörit ile uyumludur. Ekartasyon
tan›s›d›r. Kalp yetmezli¤i, emboli ve infeksiyonlar (tüberküloz dahil)
d›fllanmal›d›r.
Hipoalbüminemiye ba¤l› geliflir. Transüdad›r. Pulmoner emboli d›fllanmal›d›r.
Plevra s›v›s› dializ s›v›s›n›n özelliklerini gösterir.
Plevra s›v›s› idrar kokar, kreatinin de¤eri serumunkinden büyüktür
(ürinotoraks). Transüdad›r.
Pelvik tümör, plevra s›v›s› (daha çok sa¤) ve asitle karakterlidir. Eksüdad›r.
Gonodotropin tedavisinden sonraki 2 hafta içinde geliflir. Plevra s›v›s›
genellikle bilateral olup nötrofilden zengin eksüdad›r. Hemokonsantrasyon
ve asit efllik eder.
Asitle birliktedir. Plevra s›v›s› kanl› veya çukulata rengindedir. Eksüdad›r.
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KARD‹YOVASKÜLER S‹STEM VE

PLEVRA SIVISI

Konjestif Kalp Yetmezli¤i

Plevra s›v›s›n›n en yayg›n nedenlerinden biri konjestif
kalp yetmezli¤idir (KKY) (1). Konjestif kalp yetmezlikli
402 hastal›k bir otopsi serisinde hastalar›n %72’sinde
plevra s›v›s› saptanm›flt›r (2).
Konjestif kalp yetmezli¤inde plevra s›v›s›n›n geliflmesi
yaln›zca sol kalp yetmezli¤inin bir sonucu mudur? Sa¤
kalp yetmezli¤inin de olaya kat›lmas› gerekli midir?
Tek bafl›na sa¤ kalp yetmezli¤i plevra s›v›s›na neden
olabilir mi? Yap›lan çal›flmalar KKY'ne ba¤l› geliflen
plevra s›v›s›n›n sol kalp yetersizli¤i ile iliflkili oldu¤unu
göstermifltir. Weiner-Kronish  ve arkadafllar› (3)
taraf›ndan yap›lan KKY'li 37 hastal›k bir çal›flmada,
plevra bofllu¤unda s›v› oluflumu ile sol atrial bas›nç
yüksekli¤i aras›ndaki yak›n iliflki gösterilmifl olup sa¤
atrial bas›nç yüksekli¤i ile s›v› oluflumu aras›nda hiç
bir iliflki bulunamam›flt›r. Bu nedenle kor pulmonaleli
veya kronik pulmoner hipertansiyonlu bir hastada
plevra s›v›s› saptand›¤› zaman tan› konulamam›fl veya
yeni bafllang›çl› sol kalp yetmezli¤i ya da plevra s›v›s›na
yol açabilen di¤er nedenler öncelikli tan›lar olarak
düflünülmelidir (4).
Kalp fonksiyonundaki bozukluklar nedeni ne olursa
olsun sonuç olarak pulmoner venlerde, pulmoner
kapillerde ve pulmoner arterlerde hidrostatik bas›nç
art›fl›na neden olur. Plevra s›v›s›n›n oluflumu sistemik
venöz ve pulmoner arter bas›nc›ndaki art›fltan ziyade
pulmoner venöz bas›nçtaki art›flla iliflkilidir (3).
Pulmoner venöz bas›nçtaki art›fl›n en s›k nedeni sol
atriumun dolum bas›nc›n›n artmas›d›r. Pulmoner venöz
bas›n›n 20 mmHg'n›n üzerine ç›kt›¤› durumlarda
peribronkovasküler interstisyuma transüda niteli¤inde
s›v› hareketinde art›fl olur ve akci¤erdeki lenfatik drenaj
6-10 kat artar. Bu dönem akci¤er ödeminin interstisyel
faz›d›r. Bas›nç 25 mmHg'y› aflarsa transüda niteli¤indeki
s›v› alveollerin içerisine s›zmaya bafllar ve akci¤er
ödeminin alveoler faz› oluflur. Plevra s›v›s›
peribronkovasküler interstisyumdaki ödem s›v›s›n›n
plevra bofllu¤una birikmesinden kaynaklan›r (5).
Plevrada toplanan s›v› volümü akci¤erde oluflan tüm
ödem s›v›s›n›n yaklafl›k %25'ini oluflturmaktad›r. Plevra
b o fl l u ¤ u n d a  s › v › n ›  t o p l a n m a s ›  a k c i ¤ e r
interstisyumundaki ödem s›v›s›n› azaltarak alveoler
ödem geliflmesine karfl› koruyucu bir rol oynar.
Konjestif kalp yetmezli¤ine ba¤l› plevra s›v›s› olan
hastalarda genellikle efor dispnesi, ortopne, nöktüri,
periferik ödem, boyun venlerinde geniflleme, raller ve
galo ritmi gibi KKY'nin bulgu ve belirtileri görülür.
Konjestif kalp yetmezli¤inde plevra s›v›s› ço¤unlukla

bilateraldir ve her iki tarafta toplanan s›v› volümleri
birbirlerine yak›nd›r (2, 6). Nedeni bilinmemekle
birlikte tek tarafl› s›v›lar daha çok sa¤da olma
e¤ilimlidir. S›v› sadece tek tarafl›, özellikle de sol
hemitoraksta lokalize ise kalp yetmezli¤inden baflka
bir neden düflünülmelidir. Tek tarafl› plevra s›v›s› olan
35 KKY'li hastan›n otopsi incelemesinde hastalar›n
%46's›nda plevra s›v›s›n›n nedeninin pnömoni veya
pulmoner emboli oldu¤u gösterilmifltir (2).
Fantom tümörü KKY'ne ba¤l› plevra s›v›s›na özgü bir
radyolojik bulgudur. Burada s›v› bir interlobar fissürde,
ço¤unlukla da minör fissürde lokalize olma e¤ilimi
gösterir.
Konjestif kalp yetmezli¤ine ba¤l› plevra s›v›s›n›n tan›s›
genellikle KKY'nin klinik özelliklerine göre konur. ‹lk
karar tan› amaçl› torasentezin gereklili¤i konusunda
verilmelidir. Tan› amaçl› torasentez plevra s›v›s› tek
tarafl› ise, plevra s›v›s› bilateral olmas›na ra¤men hacim
olarak asimetrikse (s›v› bir hemitoraksta belirgin olarak
daha fazla ise), hastan›n plöretik gö¤üs a¤r›s› varsa ya
da kardiyomegalisi yoksa yap›lmal›d›r. Hasta bu
koflullar›n hiç birini tafl›m›yorsa torasentez yapmaks›z›n
KKY tedavisi uygulan›r. Uygulanan tedaviye ra¤men
plevra s›v›s› düzelmeyen olgularda tan› amaçl›
torasentez yap›lmal›d›r.
Konjestif kalp yetmezlikli hastalarda plevra s›v›s›
ço¤unlukla transüda özelliklerini gösterir. Bununla
birlikte KKY nedeniyle diüretik kullanan hastalarda
plevra s›v›s› protein ve LDH konsantrasyonlar›ndaki
art›fla ba¤l› olarak transüda niteli¤indeki s›v›
"psödoeksüda" haline dönüflebilir (7). fiayet klinik
olarak KKY özelliklerini tafl›yan bir hastan›n plevra
s›v›s› eksüda özelli¤ini gösteriyorsa serum ve plevra
s›v›s› albumin düzeyleri aras›ndaki konsantrasyon fark›
ölçülmelidir (8,9). E¤er bu fark 1.2 g/dL'den daha
yüksekse plevra s›v›s›n›n nedeni KKY'dir. E¤er fark
1.2 g/dL'den düflükse pnömoni ve pulmoner emboli
gibi KKY'li hastalarda s›k görülebilecek di¤er nedenler
araflt›r›lmal›d›r. Bu olgularda transüda eksüda
ay›r›m›nda plevra s›v›s› kolesterol ölçümleri de (s›n›r
de¤er 60 mg/dL) son derece yararl› bulunmufltur (9).
Konjestif kalp yetmezli¤i pulmoner emboli için önemli
risk faktörlerinden biri oldu¤u ve pulmoner embolide
plevra s›v›s› transüda niteli¤inde de olabilece¤i için
özellikle KKY tedavisine yan›ts›z olan ya da tek tarafl›
s›v›s› olan tüm hastalarda pulmoner emboli olas›l›¤›
düflünülmelidir.
Konjestif kalp yetmezli¤i ve plevra s›v›s› olan hastalarda
tedavinin amac› diüretikler ve gerekirse inotropik
ilaçlarla kalp yükünün azalt›lmas›na dayan›r. ‹leri
derecede dispnesi olan hastalarda dispneyi azaltmak
için tedavi amaçl› torasentez düflünülmelidir. Yo¤un
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yetmezlik tedavisine ra¤men yüksek volümlü plevra
s›v›s›n›n devam etti¤i dispneli hastalarda doksisiklin
veya talk gibi sklerozan ajanlarla plöredez uygulanabilir.
Plöredez, tedavi amaçl› torasentezden semptomatik
olarak fayda gören olgularda uygulanmal›d›r.

Perikard Hastal›klar›

Konstriktif perikarditli hastalarda plevra s›v›s› görülme
s›kl›¤› oldukça yüksektir. Tomaselli ve arkadafllar›n›n
(10) yapt›¤› 30 hastal›k bir çal›flmada hastalar›n 18'inde
(%60) plevra s›v›s› saptanm›flt›r. Plevra s›v›s› bu
hastalar›n 12 sinde bilateral, 3'ünde sa¤, 3'ünde ise sol
hemitoraksta yerleflim göstermifltir.
Konstrüktif perikardite ba¤l› plevra s›v›s›n›n nedeni
muhtemelen pulmoner ve sistemik kapiller bas›nçlar›n
yükselmesidir. Ancak bu mekanizma enflamatuar
perikard hastal›¤›na ba¤l› plevra s›v›s› geliflimini
aç›klayamaz. Çünkü enflamatuar perikard hastal›¤›
olanlarda plevra s›v›s› daha çok sol tarafl› olma e¤ilimi
gösterir. Plevra s›v›s›n›n nedeni bas›nç yükselmeleri
olsayd› s›v›n›n bilateral olmas› beklenirdi. Bu olgularda
perikard enflamasyonun komfluluk yoluyla sol plevraya
yay›lmas› daha olas› gözükmektedir (11).
Aç›klanamayan plevra s›v›l› hastalar›n ay›r›c› tan›s›nda
perikard kaynakl› hastal›klar da düflünülmelidir (12,13).
Konstrüktif perikarditi olan hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda
akci¤er grafisinde perikard kalsifikasyonu görülemedi¤i
için klinik tablo primer plevra hastal›¤›n› taklit edebilir.
Bilgisayarl› tomografi (BT) kal›nlaflm›fl perikard›
göstererek tan›ya yard›mc› olur. Kesin tan› için sol ve
sa¤ kalp kataterizasyonu gereklidir.

Dressler Sendromu

Perikardiyektomi veya miyokard infarktüsü sonras›
geliflen akci¤er parankimi, plevra ve perikard
enflamasyonu ile karakterli bir sendromdur. Patogenezi
bilinmemekle birlikte bu olgularda anti kalp
antikorlar›n›n saptanmas› nedeniyle immunolojik bir
reaksiyonun sorumlu oldu¤u düflünülmektedir (14).
Sendrom genellikle perikard veya myokard hasar›ndan
3 hafta sonra geliflir. Gö¤üs a¤r›s›, atefl ve bazen de
dispne temel semptomlard›r. Fizik muayenede saptanan
en yayg›n bulgular perikard ve plevra sürtünme sesleri
ve ral'dir. Genellikle lökositoz ve sedimantasyon
yüksekli¤i klinik tabloya efllik eder. En yayg›n
radyografik bulgular s›ras›yla plevra s›v›s›, parankimal
enfiltrasyon ve kalp gölgesinde büyümedir. Plevra
s›v›s›, pH'› 7.4'den büyük hemorajik eksüda özelli¤i
gösterir (15). Plevra s›v›s› genellikle bilateral ve az
miktardad›r. Sendrom bafllang›ç epizodundan birkaç

y›l sonra tekrarlayabilir. Konjestif kalp yetmezli¤i,
pulmoner emboli ve pnömoni ay›r›c› tan›da
düflünülmelidir.

GASTRO‹NTEST‹NAL S‹STEM VE

PLEVRA SIVISI

Özofagus perforasyonu

Özofagus peforasyonu olan olgularda plevra ile
komflulu¤undan dolay› genellikle plevra s›v›s› geliflir.
Tan› erken konulamazsa ölümle sonlanaca¤› için eksüda
niteli¤inde plevra s›v›lar›n›n ay›r›c› tan›s›nda özofagus
perforasyonu mutlaka düflünülmelidir. Olgular›n
yaklafl›k %25'ine pnömotoraks efllik eder. Perforasyonun
en önemli nedeni dilatasyon veya yabanc› cisim
ç›kar›lmas› amac›yla yap›lan özofagoskopidir. Gastrik
entübasyon, travmalar, yabanc› cisimler, özofagus
maligniteleri, özofagus veya toraks cerrahisi, kusma
(Boerhave sendromu) perforasyonun di¤er nedenleridir.
Perforasyon sonras› geliflen akut mediastenite ait
semptomlar ön plandad›r. Narkotik analjeziklere yan›t
vermeyen fliddetli gö¤üs a¤r›s›, dispne ve hematemez
temel semptomlard›r. Cilt alt› amfizemi varl›¤› tan›y›
kolaylaflt›r›r, ancak erken dönemde saptanmayabilir.
Akci¤er grafisinde plevra s›v›s› veya hidropnömotoraks
özofagus perforasyonunun tek bulgusu olabilir.
Mediastinal geniflleme daha geç dönemlerde görülür.
Özofagus perforasyonu için en iyi tarama testi plevra
s›v›s›ndaki amilaz düzeyidir (16). Plevra s›v›s›ndaki
yüksek amilaz›n kayna¤› tükrüktür. Plevra s›v›s›n›n
pH'› yo¤un mediastinal enflamasyona ba¤l› olarak
7.00'nin alt›ndad›r. Plevra s›v›s›nda yass› epitel
hücrelerinin ve yiyecek art›klar›n›n görülmesi tan› için
çok de¤erlidir. Bilgisayarl› tomografi ve enflamatuar
reaksiyona yol açmayacak kontrast inceleme ile tan›
kesinlefltirilir.
Genifl spektrumlu parenteral antibiyotikler, acil özofagus
tamiri, plevra ve mediastenin drenaj› tedavinin temel
prensipleridir.

Hepatik hidrotoraks

Hepatik hidrotoraks, primer bir kardiyopulmoner
hastal›¤› olmayan sirozlu bir hastada ortaya ç›kan
yüksek volümlü semptomatik plevra s›v›s›d›r. Hepatik
hidrotoraks sirotik asitli hastalar›n %5’inde bulunur
ve genellikle sa¤ taraftad›r (17).
Hepatik hidrotoraks diafragmadaki defektler yoluyla
asit s›v›s›n›n plevra bofllu¤una geçifli ile oluflur. Periton
içine uygulanan havan›n 48 saat içinde diafragmay›
geçerek plevra bofllu¤una geçmesi ve pnömotoraks
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oluflturmas› bu mekanizman›n do¤rulu¤unu destekler.
Mouroux ve arkadafllar› (18) hepatik hidrotoraksl› 8
hastan›n 6's›nda torakoskopi ile diafragmadaki defektleri
saptam›fllard›r. Plevradaki negatif bas›nç nedeniyle bu
defektlerden s›v› geçifli daima peritondan plevraya
do¤rudur. Plevradan peritona s›v› geçifli olmaz. Hipo-
albüminemiye ba¤l› plazma onkotik bas›nc›ndaki
azalma hidrotoraks oluflumunda sadece ikincil bir
faktör olarak rol oynar.
Plevra bas›nc› periton bas›nc›na yaklafl›ncaya kadar
diafragmadaki defektlerden s›v› geçifli devam etti¤i
için bir hemitoraks›n tamam›n› kapsayacak kadar
yüksek volümlü s›v›lar ortaya ç›kabilir. Hepatik
hidrotoraks›n en yayg›n klinik semptomu dispnedir.
Yan a¤r›s› olmaz. Yüksek volümlü s›v› sa¤ ventrikülün
kollaps›na neden olarak kalp tamponad›na yol açabilir.
S›v› bazen enfekte olabilir.
Hepatik hidrotoraks tan›s› genellikle klinik bulgulara
göre konur. Hepatik hidrotoraks düflünülen hastalarda
hem parasentez hem de torasentez yap›lmal›d›r. Hepatik
hidrotoraksta plevra s›v›s›n›n biyokimyasal analizi asit
s›v›s›n›nkine benzer ancak ayn› de¤ildir. Her ikisi de
transüda özelli¤indedir. Plevra s›v›s›n›n protein düzeyi
düflük olmas›na ra¤men (<2.5 g/dL) asitinkinden
yaklafl›k 1g/dL kadar daha yüksektir. Serum-plevra
s›v›s› albümin konsantrasyon fark› 1.2g/dL'nin
üzerindedir. Plevra s›v›s› nötrofil say›s› 250 hücre/mm3
den daha azd›r.
Hepatik hidrotoraksl› hastalar›n ço¤unda ayn› zamanda
asit de vard›r. Bununla birlikte, diafragmatik defektlerin
yeterince büyük oldu¤u durumlarda plevra ve periton
aras›ndaki bas›nç fark› nedeniyle yüksek volümlü
plevra s›v›s› geliflmesine ra¤men klinik muayenede
asit saptanamayabilir. Asit olmaks›z›n hidrotoraks ve
ona ait semptomlar›n olmas›, klinisyenin primer bir
pulmoner patoloji düflünmesine ve gereksiz invazif
gir ifl imlere  baflvurmas›na neden olabi l i r.
Hepatik hidrotoraks tan›s› periton bofllu¤una uygulanan
radyoaktif maddenin (Tc 99m iflaretli sülfür kolloid)
plevra bofllu¤una geçiflinin radyolojik olarak
gösterilmesi ile do¤rulanabilir. ‹fllemden hemen önce
plevra s›v›s›n› boflaltmak testin duyarl›l›¤›n› artt›r›r.
Sirozu olan bir hastada sol hemitoraksta s›v› varl›¤›nda
tüberküloz baflta olmak üzere primer pulmoner
patolojiler ön planda düflünülmelidir.
Hepatik hidrotoraksta tedavi yaklafl›m› sirotik asitlerdeki
gibidir. Tuz k›s›tlamas› ve diüretikler hastalar›n ço¤unda
semptomlar› düzeltir. Semptomlar düzelmezse tedavi
amaçl› torasentezler dispneyi azaltabilir. Akci¤erin
ekspansiyonuna ba¤l› geliflebilecek akci¤er ödemini
önlemek için her ifllemde 1,5-2 litrenin üzerinde s›v›
boflalt›lmamal›d›r. S›k s›k torasentez yap›lmas›

gerekiyorsa transjuguler intrahepatik portal sistem flant›
ve karaci¤er transplantasyonu gibi de¤iflik tedavi
yaklafl›mlar› düflünülmelidir. fiant ve transplantasyonun
yap›lamad›¤› durumlarda torakoskopi ile diafragmatik
defektlerin kapat›lmas› ve kimyasal plöredezin baflar›l›
olabilir. Tüp torakostomi ve kimyasal plöredez alternatif
bir yaklafl›m olarak düflünülse bile etkinli¤i düflük ve
mortalitesi yüksektir. Tüp torakostomi önemli ölçüde
s›v›, elektrolit ve protein kayb›na yol açar. Tüp
çevresinden s›v› kaça¤› olur. Tüp klemp ile kapat›ld›¤›nda
s›v› h›zl› bir flekilde birikme e¤ilimi gösterdi¤i içine
tüpün ç›kar›lma süresi uzar. Plevra boflluklar› aras›nda
oluflan lokülasyonlar plöredezin ve daha sonra yap›lacak
tedavi amaçl› torasentezlerin etkinli¤ini azalt›r.
Hepatik hidrotoraksl› bir hastada pnömoni olmaks›z›n
geliflen plevra s›v›s› enfeksiyonuna spontan bakteriyel
plörit denir. Spontan bakteriyel plörit spontan bakteriyel
peritonitli hastalar›n yaklafl›k %50'sinde geliflir.
Patogenezi aç›k olarak bilinmemesine ra¤men
enfeksiyon muhtemelen enfekte asitin direkt olarak
plevraya yay›lmas›ndan veya geçici bakteriyemiden
kaynaklan›r. Pnömoni yoklu¤unda plevra s›v›s›
kültüründe üreme varsa ve plevra s›v› nötrofil say›s›
250 hücre/mm3'den fazlaysa spontan bakteriyel plörit
tan›s› konur. Plevra s›v›s› nötrofil say›s› 500
hücre/mm3'den fazlaysa ve kültürde üreme yoksa kültür
negatif spontan bakteriyel plörit olarak isimlendirilir.
Tedavisinde sistemik antibiyotikler kullan›l›r. Spontan
bakteriyel ampiyem yerine spontan bakteriyel plörit
olarak tan›mlanmas›n›n nedeni tedavisinde tüp
torakostomi uygulama gereklili¤inin olmamas›d›r (19).

Pankreatitler

Akut pankreatit: Akut pankreatli hastalarda plevra
s›v›s›n›n geliflmesi kötü prognostik faktördür.
Pankreastaki nekroz derecesi ile s›v› oluflumu aras›nda
pozitif iliflki vard›r. Plevra s›v›s› ço¤unlukla solda veya
bilateraldir, hastalar›n %10'undan az›nda ise sa¤
hemitoraks yerleflimlidir. Plevra s›v›s› yüksek amilaz
düzeyleri ile karakterli eksüda niteli¤indedir. Hemorajik
olabilir. Nötrofil hakimiyeti dikkat çekicidir.
Akut pankreatitte plevra s›v›s› diafragmatik
enflamasyondan veya akut pankreatik enflamasyona
ba¤l› eksüda niteli¤indeki s›v›n›n diafragmatik
geçiflinden kaynaklan›r. Hastalar›n ço¤unda abdominal
semptomlar ön plandad›r. Bununla birlikte bazen primer
veya parapnömonik s›v›lar ile kar›flabilir (20). Akut
abdominal semptomlar›n›n ön planda olmas› ve s›v›n›n
yüksek amilaz düzeyleri içermesi nedeniyle özofagus
perforasyonu ile ay›r›c› tan› yap›lmal›d›r.

O N HAT‹PO⁄LU



181

Tedavi akut pankreatite yönelik olmal›d›r. ‹ki-üç haftal›k
konservatif tedaviye ra¤men düzelmeyen s›v›larda
pankreatik abse veya psödokist oluflumu düflünülmelidir.

Kronik pankreatit: Kronik pankreatit akut pankreatitden
daha s›k plevra s›v›s›na neden olur. Plevra s›v›s› daha
yüksek volümlü ve tekrarlay›c›d›r. Hemorajik de¤il
seröz olma e¤ilimi gösterir. Abdominal semptomlardan
ziyade dispne, öksürük ve gö¤üs a¤r›s› gibi solunumsal
semptomlar ön plandad›r (21). Daha çok primer plevra
hastal›¤›n› taklit eder. Hastalar›n ço¤unda pankreatite
yol açan a¤›r alkol tüketim öyküsünün olmas› klinisyen
için uyar›c› olmal›d›r. Aç›klanamayan eksüda niteli¤inde
s›v›s› olan her hastada plevra s›v›s› amilaz düzeyi
incelenmelidir. Hastalar›n hemen hepsinde serum
de¤erinden daha yüksek plevra s›v›s› amilaz düzeyi
saptan›r. Bununla birlikte benzer klinik özellikler
gösterebilen akci¤er ve over adenokarsinomu gibi
malignitelerde de plevra s›v›s› amilaz düzeylerinin
yüksek olabilece¤i unutulmamal›d›r. Bu malignitelerde
özofagus perforasyonunda oldu¤u gibi plevra
s›v›s›ndaki yüksek amilaz pankreas kaynakl› de¤il
tükrük kaynakl›d›r.
Pankreas enzimlerinden zengin plevra s›v›s›n›n nedeni
pankreatik kanal hasar› sonucunda pankreas ile plevra
aras›nda bir fistülün oluflumudur. Bazen bu fistüle
pankreatik psödokist efllik eder. Oluflan bu fistül aortik
ve özofagal hiatus yoluyla mediastene ulaflarak
mediastinal psödokist oluflumuna neden olur.
Mediastinal psödokistin plevraya aç›lmas› ile yüksek
volümlü plevra s›v›lar› meydana gelir.
Ultrasonografi ve BT pankreatik psödokistin
saptanmas›nda, endoskopik retrograd kolanjiyografi
ise fistülün gösterilmesinde son derece yaral›d›r.
Kronik pankreatite ba¤l› plevra s›v›s› olan hastalara
nazogastrik aspirasyon, oral al›m›n kesilmesi, atropin
ile pankreas salg›lar›n›n bask›lanmas› ve tekrarlayan
tedavi amaçl› torasentezleri içeren 2-3 haftal›k
konservatif tedavi uygulanmal›d›r. Sürekli somatostatin
uygulanmas› fistül içine sekresyonu azaltarak fistülün
kapanmas›na yard›mc› olabilir. Konservatif tedavinin
yetersiz kald›¤› olgularda laparotomi uygulanmal›d›r.

Pankreatik asit: Pankreatik kanal hasar› sonucunda
oluflan fistülün periton ile ifltiraki sonucu pankreatik
asit geliflir. Diafragma defektleri yoluyla asit s›v›s›
plevraya ulaflarak enzimden zengin yüksek volümlü
plevra s›v›lar›na yol açabilir. Pankreatik asitlerin tedavisi
plevra s›v›lar› ile ayn›d›r. Ancak burada seri torasentezler
yerine seri parasentezler uygulan›r.

Kar›n içi abseler

Subfrenik abseler, pankreatik abseler, intrahepatik
abseler ve dalak abseleri plevra s›v›s›na neden olabilirler.
Kar›n içi abselerinde plevra s›v›s› gelifliminden sorumlu
mekanizma diafragmatik enflamasyondur. Plevra
s›v›lar›n›n ortak özellikleri küçük volümlü olmalar› ve
yüksek nötrofil içeriklerine ra¤men ampiyem
özelliklerini (kültür negatif, pH>7.20, glikoz>60 mg/dL)
göstermemeleridir. Plevra s›v›s›ndaki lökosit say›s›
50000/mm3'ü aflabilir.
Kar›n içi abseler içerisinde plevra s›v›lar› ile en s›k
iliflkili olan› subfrenik abselerdir. Subfrenik abseli
hastalar›n yaklafl›k %80'inde plevra s›v›s› geliflir.
Subfrenik abselerin en önemli sebebi kar›n içi
operasyonlard›r. Genellikle operasyonu takiben 1-3
hafta içerisinde postoperatif komplikasyon olarak
geliflirler. Kar›n içi organ perforasyonlar›, travma veya
kolesistit, pankreatit ve divertikülit gibi kar›n içi organ
enfeksiyonlar› subfrenik abselerin di¤er nedenleridir.
Atefl, lokositoz ve kar›n a¤r›s› olgular›n ço¤unda vard›r.
Ayn› taraf diafragmas›nda hareket azl›¤› ve yükseklik,
bazal lineer atelektaziler ve pnömonit plevra s›v›s›na
efllik eden di¤er radyolojik bulgulard›r. Özellikle
laparotomiden sonraki postoperatif dönemde ve kar›n
içi organ rüptürünü takiben yukardaki bulgular›n
birlikteli¤i tan›y› için uyar›c›d›r. Bununla birlikte
operasyon öyküsü olmayan hastalarda subfrenik abse
tan›s› gözden kaçabilmektedir. Kar›n içi organ
enfeksiyonuna veya bazen perforasyonuna ba¤l› geliflen
subfrenik abseli hastalar›n yar›s›ndan fazlas›nda tan›
ölümden önce konulamamaktad›r. Bu nedenle yüksek
nötrofil içerikli tan› konamam›fl eksüda özelli¤inde
plevra s›v›s› olan her hastada kar›n içi abse olas›l›¤›
düflünülmelidir.
Pankreatik abseler genellikle akut pankreatit ata¤›n›
takiben geliflir. Konservatif tedaviye ra¤men klini¤inde
düzelme olmayan hastalarda düflünülmelidir. Pankreatik
abseli olgular›n yaklafl›k %40'›nda plevra s›v›s› saptan›r.
Di¤er kar›n içi abselerde oluflan plevra s›v›lar›ndan
fark› yüksek amilaz içeri¤idir.
Dalak abseleri nadirdir. Olgular›n %30'unda plevra
s›v›s› meydana gelir. Genellikle sistemik enfeksiyonlu
hastalarda ortaya ç›kar. Bakteriyel endokardit altta
yatan en önemli nedendir.
Karaci¤er içi piyojenik abseli hastalar›n yaklafl›k
%20'sinde plevra s›v›s› görülür. Atefl, ifltahs›zl›k ve
kar›n a¤r›s› hastalar›n ço¤unda vard›r. Fizik muayenede
genellikle karaci¤er büyüklü¤ü ve hassasiyeti saptan›r.
Klinik bulgularla birlikte anemi, lökositoz, alkalen
fosfataz ve bilirubin düzeylerinde yükseklik gibi
laboratuvar bulgular› tan› için önemli ipuçlar›d›r.
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Kar›n içi abselerin en iyi tan› yöntemi abdominal
BT'dir. Yüksek nötrofil içerikli tan› konulamam›fl
eksüda niteli¤inde plevra s›v›s› olan her hastadan
abdominal BT istenmelidir. Kar›n içi abse ve plevra
s›v›s› olan hastalarda en uygun tedavi yaklafl›m›
parenteral antibiyotiklerle birlikte absenin drenaj›d›r.

Kar›n içi operasyonlar›

Kar›n içi operasyonu sonras› ilk 72 saat içinde küçük
volümlü plevra s›v›s› geliflebilir. Plevra s›v›s›n›n nedeni
diafragmatik irritasyon veya kar›n içi serbest s›v›n›n
diafragmatik defektlerden plevraya geçiflidir. ‹ki yüz
hastal›k bir çal›flmada, operasyondan 48 ile 72 saat
sonra hastalar›n sa¤ ve sol lateral dekübit
pozisyonlar›nda akci¤er grafileri çekilmifl ve hastalar›n
97'sinde (%49) plevra s›v›s› saptanm›flt›r (22). Plevra
s›v›s› çap› bu 97 hastan›n 50'sinde 4 mm'den az, 26's›nda
4-10 mm aras› bulunurken sadece 21 hastada 10 mm'den
fazla bulunmufltur. Üst abdominal operasyon
uygulananlarda, operasyon sonras› atelektazi
geliflenlerde ve kar›n içi serbest s›v›s› olanlarda plevra
s›v›s›n›n s›kl›¤› daha yüksek saptanm›flt›r. Plevra s›v›s›
saptanan 97 hastan›n 20'sine torasentez yap›lm›fl, 16's›
eksüda özelli¤i göstermifltir. Üst abdominal operasyon
uygulanan 128 hastal›k baflka bir çal›flmada ise
hastalar›n 89'unda (%70) plevra s›v›s› saptanm›fl olup
tümü tedavisiz iyileflmifltir (23). Sonuç o larak
kar›n içi operasyonlar›ndan sonraki ilk 72 saat içinde
düflük volümlü plevra s›v›s› geliflebilir. S›v› ço¤unlukla
eksüda özelli¤indedir. Bu olgularda tan› amaçl›
torasenteze gerek yoktur ve kendili¤inden kaybolurlar.
S›v› volümünün fazla oldu¤u hastalarda özellikle atefl
de varsa enfeksiyon olas›l›¤›n› d›fllamak için tan› amaçl›
torasentez yap›lmal›d›r. Ayr›ca bu dönemde özellikle
aç›klanamayan dispnesi olan hastalarda pulmoner
emboli olas›l›¤› da düflünülmelidir. Operasyondan 72
saat geçtikten sonra plevra s›v›s› geliflirse s›v›
operasyona ba¤lanmamal› pulmoner emboli, kar›n içi
abse ve volüm yüklenmesi gibi di¤er olas› nedenler
düflünülmelidir.

ÜR‹NER S‹STEM VE PLEVRA

SIVISI

Üremi

Üremi fibrinöz plörit ve plevra s›v›s›na yol açabilir.
Otopsi incelemelerinde üremili hastalar›n %20'sinde
fibrinöz plörit saptanm›flt›r (24). Olgular›n yaklafl›k
yar›s›nda perikard enflamasyonu tabloya efllik eder.
Üremik plörit genellikle asemptomatik olup bazen yan

a¤r›s› ve frotmana neden olur.
Üremiye ba¤l› plevra s›v›s› görülme s›kl›¤› yaklafl›k
%3'dür. Plevra s›v›s› yüksek protein ve LDH içerir.
Lenfosit hakimiyeti vard›r. Eksüda niteli¤indedir.
Hemodiyaliz s›ras›nda uygulanan antikoagülana ba¤l›
olarak hemorajik görünümlüdür. Plevra biopsisi
sonucu de¤iflmez bir flekilde kronik fibrinöz plörit
ile uyumludur. Tan› kronik böbrek yetmezli¤i olan
bir hastada plevra s›v›s›na yol açabilecek di¤er
nedenlerin d›fllanmas›yla konur. Ço¤unlukla
hemodiyaliz tedavisinden 4-6 hafta sonra plevra s›v›s›
azal›r.
Plevra s›v›s› üremili hastalar›n ço¤unda kronik böbrek
yetmezli¤inin bir komplikasyonu olarak ortaya ç›kar.
Üremik hastalardaki plevra s›v›s›n›n ay›r›c› tan›s›
konjestif kalp yetmezli¤i, enfeksiyonlar (tüberküloz
dahil) ve pulmoner emboli ile yap›lmal›d›r.
Kronik periton diyalizi bir tür iatrojenik asit flekli
oldu¤u için hidrotoraksa neden olabilir (25). Plevra
s›v›s› periton içine uygulanan diyaliz s›v›s›n›n
diafragmatik defektlerden plevra bofllu¤una geçmesi
ile oluflur. Plevra s›v›s›n›n özellikleri diyaliz s›v›s›n›n
özelliklerini gösterir. Kontrol edilemeyen semptomatik
olgularda, periton diyalizi devam edecekse torakoskopi
ile diafragmatik defektlerin kapat›lmas› ve kimyasal
plöredez uygulanmas› uygun tedavi yaklafl›m›d›r. Tek
bafl›na plöredez veya torakotomi ile diafragmatik
defektlerin kapat›lmas› di¤er tedavi seçenekleridir.

Hidronefroz ve ürinoma

Renal pelvis, üreterler, mesane veya üretradaki
t›kan›kl›¤a ba¤l› olarak idrar retroperitoneal bölgeye
s›zarak birikir (ürinoma) (26). Buradan da muhtemelen
diafragmatik defektlerden plevra bofllu¤una geçerek
plevra s›v›s›na neden olur (ürinotoraks). Ürinotoraks
tan›s› plevra s›v›s›ndaki kreatinin de¤erinin
serumdakinden daha yüksek oldu¤unun gösterilmesi
ile konulur (27). Plevra s›v›s› idrar gibi kokar. ‹drar›n
protein içeri¤i düflük oldu¤u için plevra s›v›s› transüda
özelli¤i gösterir. Ürinoman›n retroperitoneal
temizlenmesi plevra s›v›s›n›n h›zla iyileflmesine neden
olur.

Nefrotik Sendrom

Nefrotik sendromlu hastalar›n yaklafl›k %40'›nda plevra
s›v›s› geliflir. Transüda niteli¤inde plevra s›v›s›
gelifliminden sorumlu mekanizma idrarla protein
kayb›na ba¤l› olarak oluflan plazma ozmotik bas›nc›n›n
azalmas› ile tuz tulumuna ba¤l› olarak oluflan hidrostatik
bas›nç art›fl›d›r. Plevra s›v›s› genellikle bilateral olup
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nedeni bilinmemekle birlikte infrapulmoner
lokalizasyon gösterme e¤ilimidedir.
Nefrotik sendroma ba¤l› plevra s›v›s›n›n tedavisi idrar
ile protein kayb›n› azaltarak serumda protein miktar›n›
artt›rmaya yönelik olmal›d›r. Semptomatik kontrol
edilemeyen plevra s›v›s› olan hastalarda kimyasal
plöredez düflünülebilir.
Nefrotik sendromlu hastalarda tromboz riski artt›¤›
için pulmoner emboli tan›s› mutlaka ekarte edilmelidir.
Nefrotik sendromlu bir hastada hemorajik plevra s›v›s›
saptand›¤›nda pulmoner emboli olas›l›¤› ön planda
düflünülmelidir. Nefrotik sendromlu hastalarda idrar
ile anti-trombin III kayb› nedeniyle antikoagülasyon
için heparin yerine oral antikoagülanlar seçilmelidir.

ÜREME S‹STEM‹ VE PLEVRA

SIVISI

Meigs Sendromu

Over tümörleri, asit ve plevra s›v›s› aras›ndaki iliflki
Meigs-Salmon Sendromu olarak adland›r›l›r. Fibroma,
tekoma, granüloza hücreli tümör, Brenner tümörü,
kistik adenom, germ hücreli tümörler ve adeno
karsinoma gibi çok çeflitli benign veya malign primer
over tümörleri ve hatta uterus fibromyomlar› gibi over
d›fl› baz› pelvik tümörler asit ve hidrotoraksa yol
açabilir. Bu sendromun oluflmas›nda tümörün histolojik
tipinden ziyade tümör büyüklü¤ünün rol oynad›¤›
düflünülmektedir.
Pelvik tümör taraf›ndan oluflturulan bol miktardaki
sekresyon asite, oluflan asit de diafragma yoluyla
plevraya geçerek hidrotoraksa neden olmaktad›r. Plevra
s›v›s› sa¤da daha s›k olmakla birlikte bilateral veya
solda da olabilir. Genellikle eksüda özelli¤inde olup
bazen hemorajiktir (28). Meigs sendromu tan›s› pelvik
kitle, asit ve plevra s›v›s› olan tüm kad›nlarda
düflünülmelidir. Tan› için periton metastaz› ekarte
edilmelidir. fiüpheli olgularda bu amaçla laparoskopi
veya laparotomi yap›lmal›d›r. Pelvik tümörün
ç›kar›lmas› ile asit ve plevra s›v›s› genellikle 2 hafta
içinde iyileflir. Benign tümörlü hastalar›n baz›lar›nda
CA-125 düzeyinin yüksek olabilece¤i unutulmamal›d›r.

Over hiperstimülasyon sendromu

Ovülasyon indüksiyonu için gonodotropin kullanan
hastalarda ovülasyon sonras› oluflan ciddi bir
komplikasyondur. Ani bilateral over genifllemesi ve
intravasküler s›v›n›n üçüncü bofllu¤a ani yerde¤ifltirmesi
ile karakterli bir sendromdur (29). Overlerin afl›r›
uyar›lmas›na ba¤l› olarak overler taraf›ndan baz›

vazoaktif maddelerin salg›lanmas›n›n sorumlu oldu¤u
düflünülmektedir. Hastalar›n ço¤u gonodotropin
tedavisinden sonraki 2 hafta içinde kar›n a¤r›s›, fliflkinlik,
bulant›, kusma ve nefes darl›¤› yak›nmalar› ile
baflvururlar. Plevra s›v›s› genellikle bilateral olup
nötrofilden zengin eksüda özelli¤i gösterir. Tedavi
hidrasyonun sa¤lanmas›, elektrolit dengesizli¤inin
düzeltilmesi ve venöz tromboemboli proflaksisini içerir.

Endometriozis

Endometriozis baz› hastalarda yayg›n asite neden
olabilir. Yirmi yedi hastal›k bir çal›flmada hastalar›n
%37'sinde plevra s›v›s› saptanm›flt›r (30). Plevra s›v›lar›
genellikle sa¤ tarafl› veya bilateral olup eksüda özelli¤i
gösterir. Kanl› veya çukulata renginde olabilir.
Tedavisinde hormon tedavileri genellikle etkisiz oldu¤u
için ço¤unlukla total abdominal histerektomi ve bilateral
salpingo-ooferektomi uygulan›r.
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