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Plevra sivisi, primer pulmoner veya plevra
hastaliklarina bagl olarak gelisebildigi gibi sistemik
dolagimla ve komsu organlarla yakin iligkisi
nedeniyle ¢esitli sistem hastaliklarinin bir yansimasi
olarak da karsimiza c¢ikabilir. Bu yansimalar bazen
primer pulmoner veya plevra hastaligini taklit ederek
tan1 ve tedavi basarisizliklarina, gereksiz invazif ve
maliyetli incelemelerin uygulanmasina neden
olmaktadir. Bu nedenle plevra sivisi olan bir hastaya
yaklasirken plevra sivisinin nedeninin degisik sistem
hastaliklarinin bir yansimasi olabilecegi gz 6niinde
bulundurulmalidir.

Bu yazida plevra sivisina neden olan kardiyovaskiiler
sistem, gastrointestinal sistem, {iriner sistem ve
iireme sistemi hastaliklar1 (Tablo I) ile bunlarin
patogenezi, klinigi, tanist ve tedavi yaklagimlari
tizerinde durulacaktir (Tablo II). Degisik sistemlerle
iliskili malign plevra sivilari, metastatik
enfeksiyonlarla, kollajen vaskiiler hastaliklarla,
sistemik vaskiilitlerle ve tromboembolik olaylarla
iligkili plevra sivilar1 diger boliimlerde ayrintili bir
sekilde anlatildig1 icin konu dist birakilmistir.

Tablo I: Plevra sivisina neden olan bazi sistem hastaliklari.

Kardiy iiler Sistem Gastroil inal Sistem Uriner Sistem Ureme Sistemi
Konjestif kalp yetmezligi Ozofagus perforasyonu Uremi Meigs Sendromu
Perikard hastaliklart Hepatik hidrotoraks Nefrotik sendrom Over
Dressler Sendromu Pankreatitler Periton diyalizi Hiperstimiilasyon
Sendromu
Karin ici abseler Hidronefroz Endometriyozis

Karin i¢i operasyonlari

Tablo II: Sistem hastaliklarina bagli plevra swvilarina yaklasimda

bazi 6nemli noktalar.

Konjestif « Tanisal torasentez plevra sivisi tek ta
Kalp Yetmezligi | hacim olarak asimetrikse, ploretik g
yoksa yapilmalidir.

« Kor pulmonaleli veya kronik pulmoner hipertansiyonlu bir hastada plevra
sivist saptandigi zaman tan1 konulamamis veya yeni baslangicli sol kalp
yetmezligi ya da plevra sivisina yol acabilen diger nedenler 6ncelikli tanilar
olarak diistiniilmelidir.

Diiiretik kullanan hastalarda plevra sivis1 "psodoeksiida” haline doniisebilir.
Serum-plevra sivisi albiimin konsantrasyon farki (>1.2 g/dL) ve plevra sivist
kolesterol (<60mg/dL) diizeyleri l¢iilmelidir.

« Sivi sadece tek tarafl, 6zellikle de sol hemitoraksta lokalize ise pnomoni

afl1 ise, bilateral olmasina ragmen
s agris1 varsa ya da kardiyomegalisi

ve pulmoner emboli gibi kalp ezliginden baska bir neden diisiiniilmelidi
Perikard « Aciklanamayan plevra sivili hastalarin ayiricr tamsinda perikard kaynakl
hastaliklart hastaliklar da diisiiniilmelidir. Enflamatuar perikard hastaliklarinda sivi sol
tarafli olma egilimi gosterir. Eksiidadir.
Dressler « Sendrom genellikle perikard veya myokard hasarindan 3 hafta sonra gelisir.
Sendromu « immunolojik mekanizmalarin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (anti kalp
antikorlart)

« Plevra sivisi genellikle bilateral ve az miktardadir.
« Plevra sivisi, pH'1 7.4'den biiyiik hemorajik eksiida ozelligindedir.
Nonsteroid antienflamatuar tedaviye iyi yamt verir.

Ozofagus « Genellikle 6zofagoskopi sonrasi gelisir.

perforasyonu |« Tani erken konulamazsa 6liimle sonlanacagi i¢in eksiida niteliginde plevra
sivilarinin ayirict tanisinda 6zofagus perforasyonu mutlaka diig
En iyi tarama testi plevra sivisindaki yiiksek amilaz diizeyidir (tiikriik
kaynakl). Plevra sivisinin pH'1 7.00'nin altindadir. Plevra sivisinda yassi
epitel hiicrelerinin ve yiyecek artiklarinin goriilmesi tani icin cok degerlidir.

iilmelidir.

Hepatik « Hem parasentez hem torasentez yapilmalidir. Sivi 6zellikleri benzerdir.
hidrotoraks Transiidadir.

« Asit olmadan da hepatik hidrotoraks meydana gelebilir.

« Diiiretik ve tuz kisitl yla dispne diizelmezse tedavi amagli tc
dispneyi azaltabilir. Sik sik torasentez yapilmasi gerekiyorsa sant operasyonlari
ve transplantasyon diisiiniilmelidir. Sant ve transplantasyonun yapilamadig:
durumlarda torakoskopi ile diafragmatik defektlerin kapatilmas ve kimyasal
ploredez basarili olabilir. Tiip torakostomi ve ploredezin mortalite ve
morbiditesi yiiksektir.

Hepatik hidrotoraksh bir hastada pnémoni olmaksizin gelisen plevra sivisi
enfeksiyonuna spontan bakteriyel plorit denir. Tedavisinde sistemik
antibiyotikler kullanilir. Tiip torakostomiye gerek yoktur.
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Pankreatitler |+ Plevra sivisi cogunlukla solda veya bilateraldir. Yiiksek amilaz diizeyleri ile
karakterli eksiida niteligindedir. Notrofil hakimiyeti dikkat cekicidir.
Ozellikle Kronik pankreatit primer pulmoner veya plevra hastaligini taklit

edebilir.
« Aciklanamayan eksiida niteliginde sivis1 olan her hastada amilaz diizeyi

Karn ici abseler |+ Plevra sivilarinin ortak 6zellikleri kiigiik voliimlii olmalar ve yiiksek nétrofil
iceriklerine ragmen ampiyem ozelliklerini gostermemeleridir. Plevra
stvisindaki 16kosit sayist S0000/mm”ii asabilir. Yiiksek notrofil icerikli tan:
konulamamis eksiida niteliginde plevra sivisi olan her hastadan abdominal

BTi
Karin ici « Karn i¢i operasyondan sonraki ilk 3 giin icinde gelisen sivilardir. Diisiik
operasyonlari voliimliidiir. Genellikle eksiida 6zelligini gosterirler. Kendiliginden iyilesirler.
Uremi « Plevra sivisinda lenfosit hakimiyeti vardir. Eksiida niteligindedir. Hemorajik

kronik fibrindz plorit ile uyumludur. Ekartasyon
sidir. Kalp yetmezligi, emboli ve infeksiyonlar (tiiberkiiloz dahil)

Nefiotik sendrom |+ Hipoalbiimi iye bagh gelisir. Transiidadir. Pulmoner emboli dislanmalidr.

Periton diyalizi |+ Plevra sivisi dializ sivisinin 6zelliklerini gosterir.

Hidronefroz « Plevra sivisit idrar kokar, kreatinin degeri serumunkinden biiyiiktiir
(iirinotoraks). Transiidadir.

Meigs Sendromu |« Pelvik tiimor, plevra sivisi (daha ¢ok sag) ve asitle karakterlidir. Eksiidadir.

OHS* « Gonodotropin tedavisinden sonraki 2 hafta icinde gelisir. Plevra sivisi
genellikle bilateral olup nétrofilden zengin eksiidadir. Hemokonsantrasyon
ve asit eslik eder.

Endometriyozis |+ Asitle birliktedir. Plevra sivist kanli veya ¢ukulata rengindedir. Eksiidadur.

* Over hiperstimiilasyon Sendromu.
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KARDIYOVASKULER SISTEM VE
PLEVRA SIVISI

Konjestif Kalp Yetmezligi

Plevra sivisinin en yaygin nedenlerinden biri konjestif
kalp yetmezligidir (KKY) (1). Konjestif kalp yetmezlikli
402 hastalik bir otopsi serisinde hastalarin %72’sinde
plevra sivist saptanmistir (2).

Konjestif kalp yetmezliginde plevra sivisinin gelismesi
yalnizca sol kalp yetmezliginin bir sonucu mudur? Sag
kalp yetmezliginin de olaya katilmasi gerekli midir?
Tek bagina sag kalp yetmezligi plevra sivisina neden
olabilir mi? Yapilan ¢alismalar KKY'ne bagli gelisen
plevra sivisinin sol kalp yetersizligi ile iligkili oldugunu
gostermistir. Weiner-Kronish ve arkadaslar1 (3)
tarafindan yapilan KKY'li 37 hastalik bir caligsmada,
plevra boslugunda sivi olusumu ile sol atrial basing
yiiksekligi arasindaki yakin iligki gosterilmis olup sag
atrial basing yiiksekligi ile siv1 olusumu arasinda hig
bir iligki bulunamamaistir. Bu nedenle kor pulmonaleli
veya kronik pulmoner hipertansiyonlu bir hastada
plevra sivisi saptandig1 zaman tani konulamamis veya
yeni baslangich sol kalp yetmezligi ya da plevra sivisina
yol acabilen diger nedenler 6ncelikli tanilar olarak
diistintilmelidir (4).

Kalp fonksiyonundaki bozukluklar nedeni ne olursa
olsun sonu¢ olarak pulmoner venlerde, pulmoner
kapillerde ve pulmoner arterlerde hidrostatik basing
artisina neden olur. Plevra sivisinin olusumu sistemik
vendz ve pulmoner arter basincindaki artistan ziyade
pulmoner vendz basingtaki artigla iligkilidir (3).
Pulmoner venoz basingtaki artigin en sik nedeni sol
atriumun dolum basincinin artmasidir. Pulmoner venoz
basinin 20 mmHg'nin {izerine ¢iktigi durumlarda
peribronkovaskiiler interstisyuma transiida niteliginde
stvt hareketinde artig olur ve akcigerdeki lenfatik drenaj
6-10 kat artar. Bu donem akciger 6deminin interstisyel
fazidir. Basing 25 mmHg'y1 agarsa transiida niteligindeki
s1v1 alveollerin igerisine s1izmaya baslar ve akciger
0deminin alveoler fazi olusur. Plevra sivisi
peribronkovaskiiler interstisyumdaki ddem sivisinin
plevra bosluguna birikmesinden kaynaklanir (5).
Plevrada toplanan siv1 voliimii akcigerde olusan tiim
o0dem sivisinin yaklasik %25'ni olusturmaktadir. Plevra
boslugunda sivini toplanmasi akciger
interstisyumundaki 6dem sivisini azaltarak alveoler
odem gelismesine karg1 koruyucu bir rol oynar.
Konjestif kalp yetmezligine bagli plevra sivisi olan
hastalarda genellikle efor dispnesi, ortopne, noktiiri,
periferik 6dem, boyun venlerinde genisleme, raller ve
galo ritmi gibi KK'Y'nin bulgu ve belirtileri goriiliir.
Konjestif kalp yetmezliginde plevra sivisi cogunlukla
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bilateraldir ve her iki tarafta toplanan sivi voliimleri
birbirlerine yakindir (2, 6). Nedeni bilinmemekle
birlikte tek tarafli sivilar daha ¢ok sagda olma
egilimlidir. S1v1 sadece tek tarafli, 6zellikle de sol
hemitoraksta lokalize ise kalp yetmezliginden bagka
bir neden diisiliniilmelidir. Tek tarafli plevra sivisi olan
35 KKY'li hastanin otopsi incelemesinde hastalarin
9%46's1inda plevra s1visinin nedeninin pnoémoni veya
pulmoner emboli oldugu gosterilmistir (2).
Fantom tiimorii KK'Y'ne bagl plevra sivisina 6zgii bir
radyolojik bulgudur. Burada s1v1 bir interlobar fissiirde,
cogunlukla da mindr fissiirde lokalize olma egilimi
gosterir.

Konjestif kalp yetmezligine bagl plevra sivisinin tanisi
genellikle KKY'nin klinik 6zelliklerine gore konur. i1k
karar tan1 amacl torasentezin gerekliligi konusunda
verilmelidir. Tan1 amacli torasentez plevra sivisi tek
tarafli ise, plevra sivisi bilateral olmasina ragmen hacim
olarak asimetrikse (stv1 bir hemitoraksta belirgin olarak
daha fazla ise), hastanin ploretik gogiis agris1 varsa ya
da kardiyomegalisi yoksa yapilmalidir. Hasta bu
kosullarin hi¢ birini tagimiyorsa torasentez yapmaksizin
KKY tedavisi uygulanir. Uygulanan tedaviye ragmen
plevra sivist diizelmeyen olgularda tani amacgl
torasentez yapilmalidir.

Konjestif kalp yetmezlikli hastalarda plevra sivisi
cogunlukla transiida 6zelliklerini gosterir. Bununla
birlikte KKY nedeniyle diiiretik kullanan hastalarda
plevra sivisi protein ve LDH konsantrasyonlarindaki
artisa bagl olarak transiida niteligindeki sivi
"psodoeksiida” haline doniisebilir (7). Sayet klinik
olarak KKY ozelliklerini tagtyan bir hastanin plevra
stvist eksiida 6zelligini gosteriyorsa serum ve plevra
stvist albumin diizeyleri arasindaki konsantrasyon farki
Olciilmelidir (8,9). Eger bu fark 1.2 g/dL'den daha
yiiksekse plevra sivisinin nedeni KKY'dir. Eger fark
1.2 g/dL'den diisiikse pnomoni ve pulmoner emboli
gibi KKY'li hastalarda sik goriilebilecek diger nedenler
arastirilmalidir. Bu olgularda transiida eksiida
ayiriminda plevra sivisi kolesterol dl¢iimleri de (sinir
deger 60 mg/dL) son derece yararli bulunmustur (9).
Konjestif kalp yetmezIligi pulmoner emboli icin 6nemli
risk faktorlerinden biri oldugu ve pulmoner embolide
plevra sivisi transiida niteliginde de olabilecegi i¢in
ozellikle KKY tedavisine yanitsiz olan ya da tek tarafli
stvist olan tiim hastalarda pulmoner emboli olasilig1
diisiiniilmelidir.

Konjestif kalp yetmezligi ve plevra sivisi olan hastalarda
tedavinin amac1 diiiretikler ve gerekirse inotropik
ilaclarla kalp yiikiiniin azaltilmasina dayanir. Ileri
derecede dispnesi olan hastalarda dispneyi azaltmak
icin tedavi amach torasentez diisiiniilmelidir. Yogun




yetmezlik tedavisine ragmen yiiksek voliimlii plevra
sivisinin devam ettigi dispneli hastalarda doksisiklin
veya talk gibi sklerozan ajanlarla pléredez uygulanabilir.
Ploredez, tedavi amagl torasentezden semptomatik
olarak fayda goren olgularda uygulanmalidir.

Perikard Hastaliklar:

Konstriktif perikarditli hastalarda plevra sivis1 goriilme
siklig1 oldukga yiiksektir. Tomaselli ve arkadaslarinin
(10) yaptig1 30 hastalik bir calismada hastalarin 18'inde
(%60) plevra sivist saptanmigtir. Plevra sivisi bu
hastalarin 12 sinde bilateral, 3'linde sag, 3'iinde ise sol
hemitoraksta yerlesim gostermistir.

Konstriiktif perikardite bagli plevra sivisinin nedeni
muhtemelen pulmoner ve sistemik kapiller basin¢larin
ylikselmesidir. Ancak bu mekanizma enflamatuar
perikard hastaligina bagli plevra sivisi gelisimini
aciklayamaz. Ciinkii enflamatuar perikard hastalig
olanlarda plevra sivisi daha ¢ok sol tarafli olma egilimi
gosterir. Plevra sivisinin nedeni basing yiikselmeleri
olsaydi sivinin bilateral olmasi beklenirdi. Bu olgularda
perikard enflamasyonun komsuluk yoluyla sol plevraya
yayilmasi1 daha olas1 goziikmektedir (11).
Aciklanamayan plevra sivili hastalarmn ayirici tanisinda
perikard kaynakl hastaliklar da diistiniilmelidir (12,13).
Konstriiktif perikarditi olan hastalarin yaklasik yarisinda
akciger grafisinde perikard kalsifikasyonu goriilemedigi
icin klinik tablo primer plevra hastaligini taklit edebilir.
Bilgisayarli tomografi (BT) kalinlagmis perikardi
gostererek tantya yardimer olur. Kesin tani igin sol ve
sag kalp kataterizasyonu gereklidir.

Dressler Sendromu

Perikardiyektomi veya miyokard infarktiisii sonrasi
gelisen akciger parankimi, plevra ve perikard
enflamasyonu ile karakterli bir sendromdur. Patogenezi
bilinmemekle birlikte bu olgularda anti kalp
antikorlarinin saptanmasi nedeniyle immunolojik bir
reaksiyonun sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (14).
Sendrom genellikle perikard veya myokard hasarindan
3 hafta sonra geligir. G6giis agrisi, ateg ve bazen de
dispne temel semptomlardir. Fizik muayenede saptanan
en yaygin bulgular perikard ve plevra siirtiinme sesleri
ve ral'dir. Genellikle 16kositoz ve sedimantasyon
yliksekligi klinik tabloya eslik eder. En yaygin
radyografik bulgular sirastyla plevra sivisi, parankimal
enfiltrasyon ve kalp golgesinde biiyiimedir. Plevra
swvist, pH'1 7.4'den biiylik hemorajik eksiida 6zelligi
gosterir (15). Plevra sivisi genellikle bilateral ve az
miktardadir. Sendrom baslangi¢ epizodundan birkac
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Sistem hastaliklarinda plevra sivilar

yil sonra tekrarlayabilir. Konjestif kalp yetmezligi,
pulmoner emboli ve pnémoni ayirict tanida
diisiiniilmelidir.

GASTROINTESTINAL SISTEM VE
PLEVRA SIVISI

Ozofagus perforasyonu

Ozofagus peforasyonu olan olgularda plevra ile
komsulugundan dolay: genellikle plevra sivist gelisir.
Tam erken konulamazsa 6liimle sonlanacagi icin eksiida
nitelifinde plevra sivilarinin ayiric tanisinda 6zofagus
perforasyonu mutlaka diisiiniilmelidir. Olgularin
yaklagik %25'ine pnomotoraks eslik eder. Perforasyonun
en onemli nedeni dilatasyon veya yabanci cisim
cikarilmasi amaciyla yapilan 6zofagoskopidir. Gastrik
entiibasyon, travmalar, yabanci cisimler, 6zofagus
maligniteleri, 6zofagus veya toraks cerrahisi, kusma
(Boerhave sendromu) perforasyonun diger nedenleridir.
Perforasyon sonrast gelisen akut mediastenite ait
semptomlar 6n plandadir. Narkotik analjeziklere yanit
vermeyen siddetli gogiis agrisi, dispne ve hematemez
temel semptomlardir. Cilt alt1 amfizemi varlig taniy1
kolaylastirir, ancak erken donemde saptanmayabilir.
Akciger grafisinde plevra sivisi veya hidropnomotoraks
0zofagus perforasyonunun tek bulgusu olabilir.
Mediastinal genigleme daha ge¢ donemlerde goriiliir.
Ozofagus perforasyonu igin en iyi tarama testi plevra
stvisindaki amilaz diizeyidir (16). Plevra sivisindaki
yiiksek amilazin kaynag tiikriiktiir. Plevra sivisinin
pH't yogun mediastinal enflamasyona bagli olarak
7.00'nin altindadir. Plevra sivisinda yassi epitel
hiicrelerinin ve yiyecek artiklarinin goriilmesi tani i¢in
cok degerlidir. Bilgisayarli tomografi ve enflamatuar
reaksiyona yol agmayacak kontrast inceleme ile tani
kesinlestirilir.

Genis spektrumlu parenteral antibiyotikler, acil 6zofagus
tamiri, plevra ve mediastenin drenaji tedavinin temel
prensipleridir.

Hepatik hidrotoraks

Hepatik hidrotoraks, primer bir kardiyopulmoner
hastalig1 olmayan sirozlu bir hastada ortaya ¢ikan
yiiksek voliimlii semptomatik plevra sivisidir. Hepatik
hidrotoraks sirotik asitli hastalarin %5’inde bulunur
ve genellikle sag taraftadir (17).

Hepatik hidrotoraks diafragmadaki defektler yoluyla
asit stvisinin plevra bosluguna gegisi ile olusur. Periton
icine uygulanan havanin 48 saat icinde diafragmay1
gecerek plevra bosluguna ge¢mesi ve pnomotoraks
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olusturmas: bu mekanizmanin dogrulugunu destekler.
Mouroux ve arkadaglar1 (18) hepatik hidrotoraksli 8
hastanin 6'sinda torakoskopi ile diafragmadaki defektleri
saptamuglardir. Plevradaki negatif basing nedeniyle bu
defektlerden sivi gecisi daima peritondan plevraya
dogrudur. Plevradan peritona sivi gecisi olmaz. Hipo-
albiiminemiye bagli plazma onkotik basincindaki
azalma hidrotoraks olugsumunda sadece ikincil bir
faktor olarak rol oynar.

Plevra basinci periton basincina yaklasincaya kadar
diafragmadaki defektlerden sivi gegisi devam ettigi
i¢in bir hemitoraksin tamamini kapsayacak kadar
yliksek voliimlii sivilar ortaya cikabilir. Hepatik
hidrotoraksin en yaygin klinik semptomu dispnedir.
Yan agris1 olmaz. Yiiksek voliimlii s1v1 sag ventrikiiliin
kollapsina neden olarak kalp tamponadina yol agabilir.
S1v1 bazen enfekte olabilir.

Hepatik hidrotoraks tanis1 genellikle klinik bulgulara
gore konur. Hepatik hidrotoraks diisiiniilen hastalarda
hem parasentez hem de torasentez yapilmalidir. Hepatik
hidrotoraksta plevra sivisinin biyokimyasal analizi asit
stvisininkine benzer ancak ayni degildir. Her ikisi de
transtida 6zelligindedir. Plevra sivisinin protein diizeyi
diisiik olmasina ragmen (<2.5 g/dL) asitinkinden
yaklasik 1g/dL kadar daha yiiksektir. Serum-plevra
sivisi albiimin konsantrasyon farki 1.2g/dL'nin
tizerindedir. Plevra sivisi notrofil sayist 250 hiicre/mm3
den daha azdir.

Hepatik hidrotoraksl hastalarin ¢ogunda ayn1 zamanda
asit de vardir. Bununla birlikte, diafragmatik defektlerin
yeterince biiylik oldugu durumlarda plevra ve periton
arasindaki basing¢ farki nedeniyle yiiksek voliimli
plevra sivisi gelismesine ragmen klinik muayenede
asit saptanamayabilir. Asit olmaksizin hidrotoraks ve
ona ait semptomlarin olmasi, klinisyenin primer bir
pulmoner patoloji diisiinmesine ve gereksiz invazif
girisimlere basvurmasina neden olabilir.
Hepatik hidrotoraks tanisi periton bosluguna uygulanan
radyoaktif maddenin (Tc 99m isaretli siilfiir kolloid)
plevra bosluguna gecisinin radyolojik olarak
gosterilmesi ile dogrulanabilir. Islemden hemen 6nce
plevra sivisini bosaltmak testin duyarliligini arttirir.
Sirozu olan bir hastada sol hemitoraksta sivi varliginda
tiiberkiiloz basta olmak ilizere primer pulmoner
patolojiler 6n planda diisiiniilmelidir.

Hepatik hidrotoraksta tedavi yaklagimu sirotik asitlerdeki
gibidir. Tuz kisitlamas ve diiretikler hastalarin cogunda
semptomlart diizeltir. Semptomlar diizelmezse tedavi
amagh torasentezler dispneyi azaltabilir. Akcigerin
ekspansiyonuna bagli gelisebilecek akciger ddemini
onlemek icin her islemde 1,5-2 litrenin {izerinde s1v1
bosaltilmamalidir. Sik sik torasentez yapilmasi
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gerekiyorsa transjuguler intrahepatik portal sistem sant1
ve karaciger transplantasyonu gibi degisik tedavi
yaklagimlar diisiiniilmelidir. Sant ve transplantasyonun
yapilamadigi durumlarda torakoskopi ile diafragmatik
defektlerin kapatilmasi ve kimyasal ploredezin basarilt
olabilir. Tiip torakostomi ve kimyasal ploredez alternatif
bir yaklasim olarak diisiiniilse bile etkinligi diisiik ve
mortalitesi yiiksektir. Tiip torakostomi énemli dlciide
s1v1, elektrolit ve protein kaybina yol agar. Tiip
cevresinden stvi kacagi olur. Tiip klemp ile kapatildiginda
stv1 hizli bir sekilde birikme egilimi gosterdigi i¢ine
tiipiin ¢ikarilma siiresi uzar. Plevra bosluklari arasinda
olusan lokiilasyonlar ploredezin ve daha sonra yapilacak
tedavi amagli torasentezlerin etkinligini azaltir.
Hepatik hidrotoraksl: bir hastada pndmoni olmaksizin
gelisen plevra sivisi enfeksiyonuna spontan bakteriyel
plorit denir. Spontan bakteriyel plorit spontan bakteriyel
peritonitli hastalarin yaklasik %50'sinde gelisir.
Patogenezi ac¢ik olarak bilinmemesine ragmen
enfeksiyon muhtemelen enfekte asitin direkt olarak
plevraya yayilmasindan veya gecici bakteriyemiden
kaynaklanir. Pnomoni yoklugunda plevra sivisi
kiiltiiriinde tireme varsa ve plevra sivi notrofil sayisi
250 hiicre/mm3'den fazlaysa spontan bakteriyel plorit
tanist konur. Plevra sivisi notrofil sayisi 500
hiicre/mm3'den fazlaysa ve kiiltiirde iireme yoksa kiiltiir
negatif spontan bakteriyel plorit olarak isimlendirilir.
Tedavisinde sistemik antibiyotikler kullanilir. Spontan
bakteriyel ampiyem yerine spontan bakteriyel plorit
olarak tanimlanmasinin nedeni tedavisinde tiip
torakostomi uygulama gerekliliginin olmamasidir (19).

Pankreatitler

Akut pankreatit: Akut pankreatli hastalarda plevra
sivisinin gelismesi kotii prognostik faktordiir.
Pankreastaki nekroz derecesi ile sivi olusumu arasinda
pozitif iligki vardir. Plevra sivisi cogunlukla solda veya
bilateraldir, hastalarin %10'undan azinda ise sag
hemitoraks yerlesimlidir. Plevra sivisi yiiksek amilaz
diizeyleri ile karakterli eksiida niteligindedir. Hemorajik
olabilir. Notrofil hakimiyeti dikkat cekicidir.
Akut pankreatitte plevra sivisi diafragmatik
enflamasyondan veya akut pankreatik enflamasyona
bagli eksiida niteligindeki sivinin diafragmatik
gecisinden kaynaklanir. Hastalarin ¢ogunda abdominal
semptomlar 6n plandadir. Bununla birlikte bazen primer
veya parapnomonik sivilar ile karigabilir (20). Akut
abdominal semptomlarinin 6n planda olmasi ve sivinin
yiiksek amilaz diizeyleri icermesi nedeniyle 6zofagus
perforasyonu ile ayirict tanit yapilmalidir.




Tedavi akut pankreatite yonelik olmalidir. Tki-iic haftalik
konservatif tedaviye ragmen diizelmeyen sivilarda
pankreatik abse veya psodokist olusumu diisiiniilmelidir.

Kronik pankreatit: Kronik pankreatit akut pankreatitden
daha sik plevra sivisina neden olur. Plevra sivis1 daha
yiiksek voliimlii ve tekrarlayicidir. Hemorajik degil
serdz olma egilimi gosterir. Abdominal semptomlardan
ziyade dispne, Oksiiriik ve gogiis agrisi gibi solunumsal
semptomlar 6n plandadir (21). Daha ¢ok primer plevra
hastaligini taklit eder. Hastalarin ¢cogunda pankreatite
yol acan agir alkol tiiketim OyKkiisiiniin olmasi klinisyen
icin uyarict olmalidir. A¢iklanamayan eksiida niteliginde
stvisi olan her hastada plevra sivist amilaz diizeyi
incelenmelidir. Hastalarin hemen hepsinde serum
degerinden daha yiiksek plevra sivisi amilaz diizeyi
saptanir. Bununla birlikte benzer klinik 6zellikler
gosterebilen akciger ve over adenokarsinomu gibi
malignitelerde de plevra sivist amilaz diizeylerinin
yiiksek olabilecegi unutulmamalidir. Bu malignitelerde
0zofagus perforasyonunda oldugu gibi plevra
stvisindaki yiiksek amilaz pankreas kaynakli degil
tikriik kaynaklidur.

Pankreas enzimlerinden zengin plevra sivisinin nedeni
pankreatik kanal hasari sonucunda pankreas ile plevra
arasinda bir fistiiliin olusumudur. Bazen bu fistiile
pankreatik psodokist eslik eder. Olusan bu fistiil aortik
ve Ozofagal hiatus yoluyla mediastene ulasarak
mediastinal psodokist olusumuna neden olur.
Mediastinal psodokistin plevraya agilmasi ile yiiksek
voliimlii plevra sivilart meydana gelir.
Ultrasonografi ve BT pankreatik psoédokistin
saptanmasinda, endoskopik retrograd kolanjiyografi
ise fistiiliin gosterilmesinde son derece yaralidir.
Kronik pankreatite bagli plevra sivist olan hastalara
nazogastrik aspirasyon, oral alimin kesilmesi, atropin
ile pankreas salgilarinin baskilanmasi ve tekrarlayan
tedavi amacli torasentezleri igeren 2-3 haftalik
konservatif tedavi uygulanmalidir. Siirekli somatostatin
uygulanmasi fistiil icine sekresyonu azaltarak fistiiliin
kapanmasina yardimci olabilir. Konservatif tedavinin
yetersiz kaldi81 olgularda laparotomi uygulanmalidur.

Pankreatik asit: Pankreatik kanal hasar1 sonucunda
olusan fistiiliin periton ile istiraki sonucu pankreatik
asit gelisir. Diafragma defektleri yoluyla asit sivis1
plevraya ulasarak enzimden zengin yiiksek voliimlii
plevra sivilarina yol acabilir. Pankreatik asitlerin tedavisi
plevra sivilari ile aynidir. Ancak burada seri torasentezler
yerine seri parasentezler uygulanir.
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Karn ici abseler

Subfrenik abseler, pankreatik abseler, intrahepatik
abseler ve dalak abseleri plevra sivisina neden olabilirler.
Karm ici abselerinde plevra sivisi gelisiminden sorumlu
mekanizma diafragmatik enflamasyondur. Plevra
stvilarmin ortak 6zellikleri kiiciik voliimlii olmalar1 ve
yiikksek notrofil igeriklerine ragmen ampiyem
ozelliklerini (kiiltiir negatif, pH>7.20, glikoz>60 mg/dL)
gostermemeleridir. Plevra sivisindaki 16kosit sayis1
50000/mm3'ii asabilir.

Karin ici abseler icerisinde plevra sivilari ile en sik
iligkili olan1 subfrenik abselerdir. Subfrenik abseli
hastalarin yaklasik %80'inde plevra sivist gelisir.
Subfrenik abselerin en 6nemli sebebi karin ici
operasyonlardir. Genellikle operasyonu takiben 1-3
hafta icerisinde postoperatif komplikasyon olarak
gelisirler. Karin ici organ perforasyonlari, travma veya
kolesistit, pankreatit ve divertikiilit gibi karmn i¢i organ
enfeksiyonlar1 subfrenik abselerin diger nedenleridir.
Ates, lokositoz ve karm agrisi olgularin cogunda vardir.
Ayni taraf diafragmasinda hareket azlig1 ve yiikseklik,
bazal lineer atelektaziler ve pnomonit plevra sivisina
eslik eden diger radyolojik bulgulardir. Ozellikle
laparotomiden sonraki postoperatif donemde ve karin
i¢i organ riiptiiriinii takiben yukardaki bulgularin
birlikteligi taniy1 i¢in uyaricidir. Bununla birlikte
operasyon Oykiisii olmayan hastalarda subfrenik abse
tanist gozden kacabilmektedir. Karin i¢i organ
enfeksiyonuna veya bazen perforasyonuna bagli gelisen
subfrenik abseli hastalarin yarisindan fazlasinda tani
olimden 6nce konulamamaktadir. Bu nedenle yiiksek
notrofil igerikli tan1 konamamis eksiida 6zelliginde
plevra sivisi olan her hastada karin ici abse olasilig1
diisiiniilmelidir.

Pankreatik abseler genellikle akut pankreatit atagini
takiben gelisir. Konservatif tedaviye ragmen kliniginde
diizelme olmayan hastalarda diisiiniilmelidir. Pankreatik
abseli olgularm yaklasik %40'inda plevra sivis1 saptanr.
Diger karin i¢i abselerde olusan plevra sivilarindan
farki yiiksek amilaz igerigidir.

Dalak abseleri nadirdir. Olgularin %30'unda plevra
stvist meydana gelir. Genellikle sistemik enfeksiyonlu
hastalarda ortaya cikar. Bakteriyel endokardit altta
yatan en 6nemli nedendir.

Karaciger ici piyojenik abseli hastalarin yaklagik
%?20'sinde plevra sivis1 goriiliir. Ates, istahsizlik ve
karin agris1 hastalarin ¢ogunda vardir. Fizik muayenede
genellikle karaciger biiyiikliigii ve hassasiyeti saptanir.
Klinik bulgularla birlikte anemi, I6kositoz, alkalen
fosfataz ve bilirubin diizeylerinde yiikseklik gibi
laboratuvar bulgular: tani i¢in 6nemli ipuglaridir.
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Karin ici abselerin en iyi tan1 yontemi abdominal
BT'dir. Yiiksek notrofil igerikli tan1 konulamamis
eksiida niteliginde plevra sivist olan her hastadan
abdominal BT istenmelidir. Karin ici abse ve plevra
s1vis1 olan hastalarda en uygun tedavi yaklagimi
parenteral antibiyotiklerle birlikte absenin drenajidur.

Karn ici operasyonlari

Karin ici operasyonu sonrasi ilk 72 saat i¢inde kii¢iik
voliimlii plevra stvist geligebilir. Plevra sivisinin nedeni
diafragmatik irritasyon veya karin i¢i serbest sivinin
diafragmatik defektlerden plevraya gegisidir. Iki yiiz
hastalik bir ¢alismada, operasyondan 48 ile 72 saat
sonra hastalarin sag ve sol lateral dekiibit
pozisyonlarinda akciger grafileri ¢ekilmig ve hastalarin
97'sinde (%49) plevra sivisit saptanmistir (22). Plevra
s1vist ¢ap1 bu 97 hastanin 50'sinde 4 mm'den az, 26'sinda
4-10 mm aras1 bulunurken sadece 21 hastada 10 mm'den
fazla bulunmustur. Ust abdominal operasyon
uygulananlarda, operasyon sonrasi atelektazi
gelisenlerde ve karin ici serbest sivist olanlarda plevra
stvisinin siklif1 daha yiiksek saptanmustir. Plevra sivist
saptanan 97 hastanin 20'sine torasentez yapilmis, 16'st
eksiida 6zelligi gostermistir. Ust abdominal operasyon
uygulanan 128 hastalik bagka bir caligmada ise
hastalarin 89'unda (%70) plevra s1vist saptanmis olup
tiimii tedavisiz iyilesmistir (23).  Sonug¢ olarak
karin i¢i operasyonlarindan sonraki ilk 72 saat iginde
diisiik voliimlii plevra stvist geligebilir. S1vi cogunlukla
eksiida 6zelligindedir. Bu olgularda tan1 amacl
torasenteze gerek yoktur ve kendiliginden kaybolurlar.
S1v1 voliimiiniin fazla oldugu hastalarda 6zellikle ates
de varsa enfeksiyon olasiligini diglamak icin tan1 amach
torasentez yapilmalidir. Ayrica bu donemde 6zellikle
aciklanamayan dispnesi olan hastalarda pulmoner
emboli olasilig1 da diisiiniilmelidir. Operasyondan 72
saat gectikten sonra plevra sivisi geligirse sivi
operasyona baglanmamali pulmoner emboli, karin i¢i
abse ve voliim yiiklenmesi gibi diger olasi nedenler
diistiniilmelidir.

URINER SISTEM VE PLEVRA
SIVISI

Uremi

Uremi fibrinoz plorit ve plevra sivisina yol acabilir.
Otopsi incelemelerinde iiremili hastalarin %?20'sinde
fibrinoz plorit saptanmistir (24). Olgularin yaklagik
yarisinda perikard enflamasyonu tabloya eslik eder.
Uremik plorit genellikle asemptomatik olup bazen yan
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agrist ve frotmana neden olur.

Uremiye bagli plevra sivisi goriilme siklig1 yaklagik
%3'diir. Plevra s1vist yliksek protein ve LDH igerir.
Lenfosit hakimiyeti vardir. Eksiida niteligindedir.
Hemodiyaliz sirasinda uygulanan antikoagiilana baglh
olarak hemorajik goriiniimliidiir. Plevra biopsisi
sonucu degismez bir sekilde kronik fibrindz plorit
ile uyumludur. Tan1 kronik bobrek yetmezligi olan
bir hastada plevra sivisina yol acabilecek diger
nedenlerin diglanmasiyla konur. Cogunlukla
hemodiyaliz tedavisinden 4-6 hafta sonra plevra sivisi
azalir.

Plevra sivisi liremili hastalarin cogunda kronik bobrek
yetmezliginin bir komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar.
Uremik hastalardaki plevra sivisinin ayirici tanisi
konjestif kalp yetmezligi, enfeksiyonlar (tiiberkiiloz
dahil) ve pulmoner emboli ile yapilmalidir.
Kronik periton diyalizi bir tiir iatrojenik asit sekli
oldugu icin hidrotoraksa neden olabilir (25). Plevra
s1vist periton icine uygulanan diyaliz sivisinin
diafragmatik defektlerden plevra bosluguna ge¢mesi
ile olusur. Plevra sivisinin 6zellikleri diyaliz s1visinin
ozelliklerini gosterir. Kontrol edilemeyen semptomatik
olgularda, periton diyalizi devam edecekse torakoskopi
ile diafragmatik defektlerin kapatilmasi ve kimyasal
ploredez uygulanmasi uygun tedavi yaklasimidir. Tek
basina ploredez veya torakotomi ile diafragmatik
defektlerin kapatilmas: diger tedavi secenekleridir.

Hidronefroz ve iirinoma

Renal pelvis, iireterler, mesane veya iiretradaki
tikanikliga bagh olarak idrar retroperitoneal bolgeye
sizarak birikir (lirinoma) (26). Buradan da muhtemelen
diafragmatik defektlerden plevra bosluguna gecerek
plevra sivisina neden olur (iirinotoraks). Urinotoraks
tanis1 plevra sivisindaki kreatinin degerinin
serumdakinden daha yiiksek oldugunun gosterilmesi
ile konulur (27). Plevra s1vis1 idrar gibi kokar. Idrarin
protein icerigi diisiik oldugu i¢in plevra sivisi transiida
ozelligi gosterir. Urinomanin retroperitoneal
temizlenmesi plevra sivisinin hizla iyilesmesine neden
olur.

Nefrotik Sendrom

Nefrotik sendromlu hastalarin yaklasik %40'1nda plevra
stvis1 geligir. Transiida niteliginde plevra sivisi
gelisiminden sorumlu mekanizma idrarla protein
kaybina bagli olarak olusan plazma ozmotik basincinin
azalmasi ile tuz tulumuna bagl olarak olusan hidrostatik
basing artigidir. Plevra sivist genellikle bilateral olup




nedeni bilinmemekle birlikte infrapulmoner
lokalizasyon gosterme egilimidedir.

Nefrotik sendroma bagl plevra sivisinin tedavisi idrar
ile protein kaybini azaltarak serumda protein miktarini
arttirmaya yonelik olmalidir. Semptomatik kontrol
edilemeyen plevra sivisi olan hastalarda kimyasal
ploredez diisiiniilebilir.

Nefrotik sendromlu hastalarda tromboz riski artti§1
icin pulmoner emboli tanis1 mutlaka ekarte edilmelidir.
Nefrotik sendromlu bir hastada hemorajik plevra sivisi
saptandiginda pulmoner emboli olasilig1 on planda
diisiiniilmelidir. Nefrotik sendromlu hastalarda idrar
ile anti-trombin III kayb1 nedeniyle antikoagiilasyon
icin heparin yerine oral antikoagiilanlar secilmelidir.

UREME SISTEMI VE PLEVRA
SIVISI

Meigs Sendromu

Over tiimorleri, asit ve plevra sivist arasindaki iliski
Meigs-Salmon Sendromu olarak adlandirilir. Fibroma,
tekoma, graniiloza hiicreli timér, Brenner tiimorii,
kistik adenom, germ hiicreli tiimorler ve adeno
karsinoma gibi ¢ok cesitli benign veya malign primer
over tiimorleri ve hatta uterus fibromyomlar: gibi over
dis1 bazi pelvik tiimorler asit ve hidrotoraksa yol
acabilir. Bu sendromun olugsmasinda tiimériin histolojik
tipinden ziyade tlimor biiyiikliigiiniin rol oynadigi
diigiiniilmektedir.

Pelvik tiimor tarafindan olusturulan bol miktardaki
sekresyon asite, olusan asit de diafragma yoluyla
plevraya gegerek hidrotoraksa neden olmaktadir. Plevra
stvist sagda daha sik olmakla birlikte bilateral veya
solda da olabilir. Genellikle eksiida 6zelliginde olup
bazen hemorajiktir (28). Meigs sendromu tanis1 pelvik
kitle, asit ve plevra sivist olan tiim kadinlarda
diisiiniilmelidir. Tan1 icin periton metastazi ekarte
edilmelidir. Siipheli olgularda bu amagla laparoskopi
veya laparotomi yapilmalidir. Pelvik tiimoriin
cikarilmasi ile asit ve plevra sivist genellikle 2 hafta
icinde iyilesir. Benign tlimorlii hastalarin bazilarinda
CA-125 diizeyinin yiiksek olabilecegi unutulmamalidir.

Over hiperstimiilasyon sendromu

Oviilasyon indiiksiyonu i¢in gonodotropin kullanan
hastalarda oviilasyon sonras: olusan ciddi bir
komplikasyondur. Ani bilateral over geniglemesi ve
intravaskiiler stvinin iiciincii bogluga ani yerdegistirmesi
ile karakterli bir sendromdur (29). Overlerin asir1
uyarilmasina bagli olarak overler tarafindan bazi
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vazoaktif maddelerin salgilanmasinin sorumlu oldugu
diisiiniilmektedir. Hastalarin cogu gonodotropin
tedavisinden sonraki 2 hafta icinde karin agrisi, siskinlik,
bulanti, kusma ve nefes darli§1 yakinmalar ile
bagvururlar. Plevra sivist genellikle bilateral olup
notrofilden zengin eksiida 6zelligi gosterir. Tedavi
hidrasyonun saglanmasi, elektrolit dengesizliginin
diizeltilmesi ve vendz tromboemboli proflaksisini igerir.

Endometriozis

Endometriozis bazi hastalarda yaygin asite neden
olabilir. Yirmi yedi hastalik bir ¢calismada hastalarin
9%37'sinde plevra sivist saptanmustir (30). Plevra sivilar
genellikle sag tarafli veya bilateral olup eksiida 6zelligi
gosterir. Kanli veya cukulata renginde olabilir.
Tedavisinde hormon tedavileri genellikle etkisiz oldugu
icin cogunlukla total abdominal histerektomi ve bilateral
salpingo-ooferektomi uygulanir.
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