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Plevral efüzyonlarda s›v› miktar› ile etyolojinin iliflkisi

Nesrin KIRAL, Ali F‹DAN, Gülflen SARAÇ, Elif TORUN, Muharrem TOKMAK, Benan ÇA⁄LAYAN

Dr. Lütfi Kırdar Kartal E¤itim ve Arafltırma Hastanesi Gö¤üs Hastalıkları Klini¤i, ‹stanbul

ÖZET

Amaç: Çalıflmamızda masif plevral efüzyonlar ile masif olmayan plevral efüzyonların etyolojisini ve sıvı özelliklerini

karfl›laflt›rmay› amaçlad›k.

Gereç ve Yöntem: 2004-2006 yılları arasında PA akci¤er grafisinde efüzyon saptanan 159 olgu retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: 32 (%20.1) olguda masif plevral efüzyon (hemitoraksın 2/3’ünden fazlasını kaplayan opasite), 127 (%79.9)

olguda masif olmayan efüzyon (hemitoraksın 1/3 ve 2/3’nü kaplayan opasite) saptandı. Masif efüzyonu olan olgularda

eksüda oranı daha yüksek bulunmasına ra¤men, sıvı miktarı ile transüda eksüda olma arasında anlamlı fark saptanmadı

(p>0.05). Efüzyon miktarı ile hücre tipi da¤ılımı arasında anlamlı iliflki bulunmadı (p>0.05). Masif efüzyonların masif olmayanlara

göre pH ve glukoz düzeyleri daha düflük, LDH düzeyleri ise daha yüksek bulundu ve fark istatistiksel olarak anlamlıydı

(p<0.05). Masif efüzyonların %44.4’ü hemorajik iken masif olmayanların %17.6’sı hemorajikti (p=0.004). Masif efüzyonlarda

en sık sebep malignite (%46.9) idi. Malign efüzyonların %39.4’ü, benign olguların ise %14.5’i hemorajik bulundu (p=0.004).

Tüberküloza ba¤lı efüzyonların hemorajik olmaması anlamlıydı (p=0.004). Malign olguların %30’unda, benign olguların

%14.4’ünde masif sıvı saptandı (p=0.025). Sistemik hastalıkların hiçbirinde masif sıvı gözlenmedi.

Sonuç: Masif efüzyonlarda öncelikle malignitenin düflünülmesi gerekti¤i ve özellikle sıvı hemorajik oldu¤unda malignite

olasılı¤ının arttı¤ı sonucuna varıldı.

Anahtar kelimeler: malign efüzyon, masif efüzyon, plevral efüzyon, parapnömonik efüzyon, tüberküloz

SUMMARY

Relationship between amount of pleural effusion and etiology

Aim: We compared etiological factors and fluid properties in massive and nonmassive pleural effusions.

Material and methods: Study population consisted of 159 cases having pleural effusion in chest-X-ray diagnosed

between 2004-2006.

Results: Thirty two (20.1%) cases had massive pleural effusion(fluid in more than 2/3 of a hemithorax) whereas

127(79.9%) had nonmassive effusion(fluid in 1/3 or 2/3 of a hemithorax). Massive effusions were found to have

exudate dominancy, however amount of effusion was not significantly correlated with fluid characteristics (p>0.05).

Amount of effusion was not correlated with cell type (p>0.05). In massive effusions pH and glucose levels were lower

and LDH levels were higher with statistical significance (p<0.05). 44.4% of massive and 17.6% of nonmassive effusions

were hemorrhagic (p=0.004). The predominant diagnosis was malignancy in massive effusions (%46.9). TB effusions

were nonhemorrhagic with statistically significant difference (p=0.004). Thirty per cent  of malignant cases and 14.4%

of benign cases were massive (p=0.025). None of the effusions due to systemic disease were massive.

Conclusion: First diagnosis to be considered in massive effusions are malignancy. The probability of malignancy

significantly increases when fluid is hemorrhagic.
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G‹R‹fi

Plevral efüzyonlar (PE) s›k karfl›lafl›lan klinik

problemlerden biridir(1,2). ‹ç hastal›klar› kliniklerine

yap›lan tüm baflvurular›n yaklafl›k %4’ünü PE’lu

olgular oluflturmaktad›r(3). PE’u olan olgularda

öykü, belirti ve bulgular PE’a neden olan patolojiye

ve s›v›n›n miktar›na ba¤l›d›r. Gö¤üs radyografisi

ile PE miktar›n› saptamak, PE’un olas› sebebini

saptamada faydal› olabilir(4). Tüm hemitoraks›

kaplayan PE’un en s›k sebebinin malign oldu¤u

görüflü vard›r(5). Bu genel kan›ya ra¤men, “Masif

plevral efüzyon” bafll›¤› ile medline’a bakt›¤›m›zda,

1972-2006 y›llar› aras›nda yay›nlanm›fl yaln›zca

4 çal›flma bulabildik. Ayr›ca nonmalign masif

PE’lar›n önde gelen sebebinin de tart›flmal›

oldu¤unu fark ettik(6-9). Bu sebeple biz de

servisimize yatan PE’lu olgularda s›v› miktar›na

göre etiyolojik spekturumu ç›karmay› ve PE miktar›

ile s›v›n›n biyokimyasal özelliklerini de¤erlendirmeyi

planlad›k.

GEREÇ ve YÖNTEM

Çal›flmam›zda 2004-2006 y›llar› aras›nda PE

saptanan hastalar›n dosyalar› retrospektif olarak

incelendi. Radyolojileri, plevral s›v› verileri ve

tan›lar› kaydedildi. Plevral s›v› ile kaplanan

hemitoraks›n alan› görsel olarak de¤erlendirilerek

PA gö¤üs röntgenogram›ndaki PE miktar›

hesapland›. Hemitoraks›n 1/3 ve daha az›n›

kaplayan s›v› “az”, hemitoraks›n 1/3-2/3’ünü

kaplayan s›v› “orta”, hemitoraks›n 2/3’den fazlas›n›

kaplayan s›v› ise “masif” miktarda s›v› olarak

grupland›r›ld›. Az ve orta miktardaki s›v›lar masif

olmayan PE grubuna dahil edildi. Bilateral

efüzyonu olan hastalarda, bask›n olan taraftaki

s›v› miktar› dikkate al›nd›. Plevra s›v›s› miktar›na

göre etyolojik spektruma, s›v›n›n görünümüne,

nötrofil ve lenfosit yüzdesine, glukoz düzeyine,

protein düzeyine, LDH düzeyine, pH’›na,

s›v›/serum protein oran›na, s›v›/serum LDH oran›na

bak›ld›. ‹statistiksel analizlerde ki-kare, Fisher kesin

olas›l›k testi, Mann-Whitney U testleri kullan›ld›.

p<0.05 anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Otuziki (%20.1) olguda masif PE, 127 (%79.9)

olguda masif olmayan PE saptand›. Yafl

ortalamalar› masif olmayan PE grubunda 56.14

(18-87), masif PE grubunda 44.87 (14-100) idi.

Masif olmayan PE grubunda vakalar›n %64.6’s›

erkek iken masif PE grubunda %59.4’ü erkek idi.

Olgular›n %31.8’i malignite (n=50), %25.8’i

tüberküloz(tbc) (n=41), %10.1’i parapnömonik

efüzyon (n=11 nonkomplike parapnömonik

efüzyon, n=5 ampiyem), %8.8’i kalp yetmezli¤i

(n=14), %8.2’si kronik plörit (n=14), %4.4’ü

pulmoner tromboembolizm ( n=7), %2.5’i di¤er

tan›lar (n=1 akut böbrek yetmezli¤i,  n=2 kronik

böbrek yetmezli¤i, n=1 radyoterapiye sekonder)

ve %7.6’s› (n=12) etyolojisi saptanamayan

olgulard›. PE miktar›na göre altta yatan hastal›klar

Tablo I’de gösterilmifltir.

Tablo I: Plevra s›v›s› miktar›na göre etyolojik da¤›l›m.

Tablo II’de ise masif olan ve olmayan PE’lar›n

etiyolojik da¤›l›m› gösterilmifltir. Masif PE’lar›n

yar›ya yak›n›n› (%46.9) malignite olufltururken

masif olmayan PE’lar›n yaklafl›k dörtte birini (%27.5)

malignite oluflturuyordu. Her iki grupta da tbc ve

pnömoni s›kl›¤› benzer oranlardayd›. Masif

olmayan grupta tbc %26, parapnömonik efüzyon

%10.2 iken masif grupta tbc %25, parapnömonik

efüzyon %9.3 idi. Malign olgular›n %30’unda,

benign olgular›n %14.4’ünde masif PE saptand›

(p=0.025). Masif efüzyona yol açan malign

olgular›n alt› tanesi primer akci¤er kanseri, alt›

tanesi metastatik kanser, bir tanesi mezotelyoma,

iki tanesi lenfoproliferatif hastal›k idi (Tablo III).
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Az Orta Masif Toplam
miktarda miktarda PE n (%)
PE n(%) PE n(%) n (%)

Malignite 20(29.8) 15(25) 15(46.9) 50(31.8)
Tüberküloz 16(23.9) 17(28.3) 8(25) 41(25.8)
Parapnömonik 10(14.9) 3(5) 3(9.4) 16(10.1)
Kalp yetmezli¤i 10(14.9) 4(6.7) - 14(8.8)
Kronik plörit 4(6) 8(13.3) 2(6.2) 14(8.2)
P. tromboembolizm 3(4.5) 3(0.05) 1(3.1) 7(4.4)
A. böbrek yetm. - 1(1.7) - 1(0.6)
Kr. böbrek yetm. - 2(3.3) - 2(1.2)
Dressler sendromu - 1(1.7) - 1(0.6)
Radyoterapi - 1(1.7) - 1(0.6)
Tan›s›z 4(6) 5(8.3) 3(9.4) 12(7.6)
TOPLAM 67(42.1) 60(37.7) 32(20.1) 159



Masif PE’lar›n ikinci en s›k sebebi tüberküloz idi

(%25) ve malignite d›fl› masif s›v›ya yol açan

etiyolojilerin yaklafl›k yar›s›n› (%47) oluflturuyordu.

Transüdaya yol açan hastal›klardan hiçbirinde

masif s›v› saptanmad›. Bir pulmoner trombo-

embolizm olgusunda masif s›v› saptand›.

Tablo II: Masif olan ve olmayan plevral efüzyonda etyolojik

da¤›l›m.

Tablo III: Masif plevral efüzyon yapan malign olgular.

Masif PE’u olan ve olmayan hastalar›n plevra

s›v›s› görünüm, hücre tipi da¤›l›m›, pH, glukoz,

LDH düzeyi, Light kriterlerine göre eksüda

transüda ayr›m›na bak›ld›¤›nda (Tablo IV) s›v›

miktar› ile transüda eksüda aras›nda anlaml› fark

saptanmad› (p>0.05). S›v› miktar› ile hücre tipi

aras›nda anlaml› iliflki bulunmad› (p>0.05). Fakat

tüberküloza ba¤l› PE’larda lenfosit oran› daha

yüksekti. Bu fark istatistiksel olarak anlaml› olmasa

da anlaml› düzeye çok yak›n bulundu (p=0.054).

Masif PE’lar›n masif olmayan PE’lara göre pH ve

glukoz düzeyleri daha düflük, LDH düzeyleri daha

yüksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak

anlaml›yd› (p<0.05).

Tablo IV: Plevral efüzyon miktar›na göre plevra s›v›s›

de¤erlerinin ve demografik özelliklerinin karfl›laflt›r›lmas›.

Masif PE’lar›n %44.4’ü hemorajik iken masif

olmayan PE’lar›n %17.6’s› hemorajikti (p=0.004).

Malign olgular›n %39.4’ü, benign olgular›n ise

%14.5’i hemorajikti (p=0.004). Tüberküloza ba¤l›

efüzyonlar›n hemorajik olmamas› anlaml›yd›

(p=0.004).

Seröz görünümde olan PE’lar›n %64.3’ünü

kalp yetmezli¤i olufltururken seröz olmayan PE’lar›n

%4’ü kalp yetmezli¤i idi (p<0.001). PE’lar›n

görünümlerine göre etiyolojik da¤›l›m Tablo V’de

gösterilmifltir.

Tablo V: Plevral efüzyonlar›n görünümlerine göre etyolojik

da¤›l›m›.

TARTIfiMA

Plevral efüzyona en s›k neden oluflturan

patolojilerin erken tedavilerinin önemi dikkate

al›nd›¤›nda, bir hastada PE saptand›¤›nda mutlaka

neden olan birincil hastal›¤›n tespit edilmesi

gerekir. PE’lar›n saptanmas›nda ilk baflvurulan

görüntüleme yöntemi posteroanterior ve lateral

gö¤üs radyogram›d›r. Gö¤üs radyogram› ile PE

miktar›n› saptamak, PE’nun olas› sebebini

saptamada faydal› olabilir(4).
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Masif olmayan PE Masif PE
n (%) n (%)

Malignite 35 (27.5) 15 (46.9)
Tüberküloz 33 (26.0) 8 (25)
Kronik plörit 12 (9.4) 2 (6.2)
Kalp yetmezli¤i 14 (11.0) -
Parapnömonik 9 (7.1) 2 (6.2)
Ampiyem 4 (3.1) 1 (3.1)
P. tromboembolizm 6 (4.7) 1 (3.1)
Kronik böbrek yetmezli¤i 2 (1.6) -
Akut böbrek yetmezli¤i 1 (0.8) -
Radyoterapiye sekonder 1 (0.8) -
Dressler sendromu 1 (0.8) -
Tan› konulamayan 9 (7.1) 3 (9.4)
TOPLAM 127 32

Tan›lar Olgu say›s› (%)

Primer akci¤er kanseri 6 (40)
Metastatik akci¤er kanseri

         Meme kanseri 2 (13.3)
         Malign menengiom 1 (6.7)
         Glioblastoma 1 (6.7)
         Nörofibromatozis 1 (6.7)
         Primeri belli olmayan 1 (6.7)

Lenfoproliferatif hastal›k (Lenfoma) 2 (13.3)
Mezotelyoma 1 (6.7)
TOPLAM 15

Masif olmayan PE Masif PE
(n=127) (n=32)

Yafl 56.14(18-87) 44.87(14-100)
Erkek (%) 64.6 59.4
Transüda (%) 19.1 3.8
Eksüda (%) 80.9 96.2
Seröz (%) 14.3 3.7
Serofibrinöz (%) 63.7 51.9
Serohem./Hemo. (%) 17.6 44.4
Ampiyem(%) 4.4 -
pH 7.61(6.02-9.00) 7.24 (6.64-8.00)
Glukoz (mg/dL) 111.45 (2-379) 93.42 (14-416)
LDH (U/L) 620.80 (49-2440) 1087.60 (41-4438)
Lenfositik PE (%) 72.6 72.2
PNL hakim PE (%) 27.4 27.8

Seröz Serofibrinöz Serohemorajik/
Hemorajik

Malignite (%) - 27.8 46.5
Tbc(%) 14.3 43.1 7.1
Parapnömonik(%) 7.1 5.6 -
Kalp yetmezli¤i(%) 64.3 2.8 7.2
Di¤er tan›lar(%) 14.3 20.7 39.2
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1972 y›l›nda, Maher ve Berger(6) bir

hemitoraks› kaplayan 46 PE’lu olguyu yay›nlad›.

Hastalar›n 37’si (%67) malign ve 15’i (%33)

nonmalign belirtilmiflti. Daha sonra, Petro de Lelis

ve arkadafllar›(7)  masif  PE’lu 84 hastay› yay›nlad›.

Bu gruptaki hastalar›n 60’› (%71) neoplastik orijinli

idi. Porcel ve arkadafllar›(8) 163 vakal›k serilerinde,

yaln›z masif s›v›y› göz önüne ald›klar›nda

maligniteyi %59 oran›nda belirttiler. Jimenez ve

arkadafllar›(9) maligniteyi masif PE grubunda

%53.7 oran›nda saptarken masif olmayan grupta

%38.3 oran›nda saptad›. Bizim vakalar›m›zda

masif plevral efüzyonlar›n %46.9’u malign idi.

Masif plevral efüzyon sebebi olarak

tüberküloz, olgular›m›z›n %25’ inde tespit edildi

ve ikinci en s›k sebep idi. Literatürde ise tüberküloz

yüzdesi belirgin farkl›l›k gösteriyordu(6-8). Amerikan

serisinde iki vakada (%4) belirtilirken ‹spanyol

serisinde 24 vakan›n 13’ünde (%54) saptanm›flt›.

Porcel’in çal›flmas›nda(8) ise tüberküloz üçüncü

(%12) en s›k neden idi. Bu fark muhtemelen

‹spanya’daki tüberkülozun hala yüksek

insidans›ndan kaynaklan›yordu. Valdes ve

arkadafllar›n›n(10) 254 tüberküloz PE’lu olgular›n›n

%81.5’inde efüzyon, hemitoraks›n 2/3’den az›n›

kapl›yordu. Bizim çal›flmam›zda da masif olmayan

PE grubunda tüberküloz %26 ile ikinci s›rada yer

al›yordu.

Masif PE’lu olgular›m›zda parapnömonik PE

yüzdesi %9.3 idi. Parapnömonik PE yüzdesi

Maher’in serisinde %8.7, Petro de Lelis’in serisinde

%2.4 oran›nda belirtilmiflti(6,7). Porcell ve

arkadafllar›n›n çal›flmas›nda(8) parapnömonik

efüzyon ve ampiyem nonmalign etiyolojilerin

bafll›ca sebebi idi (%49) ve bu serideki ikinci en

s›k etiyolojiyi oluflturuyordu.

Masif PE nadiren emboli(11), perikardit(12),

overiyen hiperstimulasyon sendromu(13,14), diyaliz
(15), konektif doku hastal›¤›(16), hidronefroz(17)),

kronik pankreatit(18), flilotoraksa(19) ba¤l› olabilir. Bizim

de yedi pulmoner tromboembolizm olgumuzdan

birinde masif PE saptand›.

PE’lar›n tan›sal de¤erlendirilmesinde s›v›n›n

görünümünün tan›mlanmas› gereklidir. Baz›

yazarlar plevra s›v›s›nda kan bulunmas›n›n tan›sal

bir anlam› olmad›¤› görüflünde olsa da pek çok

çal›flmac› bunun malign bir olay› düflündürece¤ini

belirtmektedir(20). Çal›flmam›zda malign olgular›n

hemorajik olmas› anlaml› bulundu (p=0.004) ve

yine masif PE’lar›n hemorajik olmas› anlaml›yd›

(p=0.004). Porcel’in çal›flmas›nda da yüksek yafl

ve hemorajik s›v› malignite ile iliflkili bulunmufltu
(8).

PE etyolojisini belirlemede hücre da¤›l›m›n›n

de¤erlendirilmesi yararl› olabilir. Nötrofilik hücreler

ço¤unlukta ise plevral yüzeyleri etkileyen akut bir

inflamatuar proses düflünülür. Kronik plevral

efüzyonlarda daha çok mononükleer hücreler

hakimdir. Çal›flmam›zda tüberküloza ba¤l› PE’larda

lenfosit oran› daha yüksek olmakla birlikte plevra

s›v›s› miktar› ile hücre tipi aras›nda anlaml› fark

saptanmad› (p>0.05). Masif PE’larda masif olmayan

PE’lara göre pH ve glukoz düzeyleri daha düflük,

LDH düzeyleri daha yüksek bulundu (p<0.05).

pH ve glukozun düflük, LDH’›n yüksek olmas›,

masif plevral efüzyonlarda artm›fl inflamasyonun

ve metabolik aktivitenin göstergesidir(8).

Bu bulgulara dayanarak masif PE’n›n ay›r›c›

tan›s›nda öncelikle malignitenin düflünülmesi

gerekti¤i ve özellikle s›v› hemorajik oldu¤unda

malignite olas›l›¤›n›n artaca¤› sonucuna var›ld›.

Ayn› zamanda ülkemiz koflullar›nda tüberkülozun

da önemli oranda masif s›v›ya yol açabilece¤i

ak›lda tutulmal›d›r.
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