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Plevra anatomisi : Visse rai plevra hiler bölgeler 

dışında her iki akciğerin bütün yüzeyini sarar. Pari-
teal plevra ise göğüs duvarının bütün iç yüzeyini ör­
ter, insanda her iki plevra yaprağı birbirinden tama­
men bağımsızdır . Her ik i plevranın birbirlerine ba­
kan yüzleri mezotel tabakasından oluşur. Plevra ya­
prakları yarı geçirgen zarlardır (1,2). 

Visserai plevra, akciğerlerin gaz değiş im ünitele­
rinin aralarına doğru ilerleyerek segmentleri oluştu­
rur. Ağrı lifleri sadece pariteal plevranın bağ dokusu 
tabakasında bulunur. Visserai plevrada ağrı duyusu­
nu alan lifler bulunmaz, Kostal plevra ve diyafragma-
tik plevranın periferi, interkostal sinirlerinde innerve 
olur ve bu bö lge l e rden kaynaklanan ağrı komşu 
göğüs duvar ında duyulur. Diyafragmatik parietal 
plevranın merkezi göğüs duvarında duyulur. Diya­
fragmatik parietal plevranın merkezi kısmının itıner-
vasyonu ise frenik sinirdendir ve bu bölgenin irrita-
syonu ile meydana gelen ağrı aynı taraf omuzda duyu­
lur (1,2). 

Parietal plevra komşu sistemik arterlerin dalla­
r ından kanlanır . Visserai plevra ise hem bronşial 
hem de pulmoner arterlerden kan lan ı r . İ n s a n d a 
bronşial arterlerden kanlanma ön plandadır (1,2). 
Visserai plevranın kapillerleri pulmoner venlere dö­
külür. 

Her ik i plevra yaprağının lenfatik drenajı da far­
klıdır . Baş l ıca lenfatik drenaj parietal plevradan 
olur. Parietal plevranın mezotel tabakasındaki por­
tar (3), submezotelyal lenf ağına açılır. Kostal yüzey­
lerin lenfatikleri, parasternal ve paravetrebral lenf 
nodlanna; mediastinal yüzeyin lenfatikleri trakeo-
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bronşial lenf nodlanna dökülür . Visseral plevranın 
lenfatik drenajı akciğer parankiminedir. 

Plevranın Fizyolojisi 
Plevra yaprakları arasındaki sıvı plazma ultrafil-

tratıdır. Bu i k i zar yarı geçirgen yapıda oldukları için, 
plevral sıvıda glükoz gibi küçük melekül ler yaklaş ık 
olarak plazmadaki kadardır. Buna karşın, a lbümin 
gibi makromolekü l l e r plazmadakinden daha düşük 
konsant rasyondadır (1). 

Plevral sıvı yak laş ık olarak 5-15 ml (0.1-0.2 
ml/kg) dir ve tumover hızı 1 -2 L / g ü n ' d ü r . Plevral sıvı 
miktarı Starling eşitliğine göre sabit tutulur. 

Parietal plevra kapil ler lerindeki hidrostatik ba­
sınç yaklaşık olarak sistemik kapiİlerlerdeki kadar­
dır ve 25 tnmHg 'd ı r . İntraplevral basınç ise sub at­
mosferik olup yaklaş ık -3 m m H g ' d ı r . Hidrostatik 
basıncı dengeleyen onkotik basınç farkı 21 n ı m l l g 
[plazma \plevral sıvı: 0.9* (28-5) ] dır. Parietal plevra 
kapillerlerinde hidrostatik bas ınç , plevral sıvı onko­
tik bas ınc ından fazla o lduğundan , plevral boş luğa 
sürekli sıvı geçişi olmaktadır . 

Visseral kapillerlerde durum tam terisidir. O n ­
kotik basınç parietal kapillerlerdekinin aynı o lmas ı ­
na karşın, visseral plevra kapillerlerinin hidrostatik 
basıncı düşüktür ve pulmoner kapi İlerdeki gibi 10 
m m H g ' d ı r . Böylece plevral sıvı sürekli olarak visseral 
plevradan reabsorbe olmaktadır . 

Parietal plevra lenfat ikler i , p levral b o ş l u k t a 
oluşacak sıvı fazlalığı için bir güvenl ik sistemi oluştu­
rur. 

Plevra yaprakları arasında sıvı toplanması , Star­
ling güçlerindeki değişmelere bağlı olabileceği gibi 
(4) vasküler ve mezotelial yapılardaki bozukluklara, 
lenfatik drenajın bozulmasına ya da anormal gir iş 
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Tablo 1. Plevral sıvı içi» normal değerler 

Vol fim 0.1 0.2 ml/kg 
Hc/nını 3 1.000-5.000 

% mezolcl lıc. 3-70% 
% monosil 30-75% 
% lenfosit 2-30% 
% granülosit 10% 

Protein 1-2 g/dl 
% albumin 50-70% 

Glükoz yaklaşık plazma seviyesi 
L D H < 50% plazma seviyesi 

yollarına, örneğin asitli bir hastada konjenital dia 
fragma defektine bağlı olabilir. Konjestif kalp yet­
m e z l i ğ i n d e n gibi hidrostatik basınç artışı ya da hipo-
proteinemideki gibi on kot i k basınç azalışı, pariétal 
plevradan filtrasyonu arttırıryada visserai plevradan 
reabsorbsiyonu azaltır. Atelektazide görülebi leceği 
gibi, plevral boşluktaki negatif basıncın azalması , sıvı 
birikmesine neden olabilir. Plevramn inflamasyonu 
sonucu kapiller permeabilitenin artması , sıvı birik­
mesine neden olabilir. Plevral boş luğun lenfatik dre 
najınm bozulması (metastatik neoplastik hastalıklar­
da görülebileceği gibi) sıvı ve sıvının protein konsan­
trasyonunun artmasına neden olabilir. Plevra sıvısı 
için normal değerler Tablo 1 'de gösterilmiştir . 

Plevramn zedelenmeye karşı yanı t ı , inflama-
syondan neoplazma kadar değişebilir. 

İmmün inflamatuar yanıta neden olan zedelen­
meler, doğal humoral ve hücresel yanıt mekanizmala­
rını çalıştırır. T ip 1 (IgE'nin neden olduğu anaflaktik 
yanıt) inflamatuar yanıt enderdir. Buna karşın T ip 3 
reaksiyonlar (dolaşımdaki immün komplekslerin bi­
rikmesi) ve T ip 4 reaksiyonlar (yabancı antijenin T 
hücrelerince tanınması ve lenfokin gibi çözünür me-
diatör ler in sa l ınmas ty la harabiyet o luşmas ı ) daha 
sıktır. Tip 3 reaksiyonla oluşan plevral hastalığın ti­
pik örnekleri romatoid artrit, lupus eritematosus ve 
Wegener granülomatozis ' id i r . Tip 4 reaksiyon için 
tipik örnek ise plevramn primer tüberkülozudur. 

Plevral Hastalıklarda 
Tanısal Yaklaşım 
Plevral hastalığın başlıca belirtileri ağrı , nefes 

darlığı, ateş ve radyolojik bulgulardır. En tipik semp­
tom, inspiratuar göğüs ağrısıdır ve sıvı birikmesiyle 
azalır. Nefes darlığı çoğunlukla solunum fonksiyonla­
rında ve kan gazlarındaki değişikliklerle direkt ilişki­
li değildir. Yan i solunum fonksiyon testleri ve kan 
gazları nonnal olsa da hasta nefes darl ığından yakı­
nabilir (5). Ateş ve göğüs duvarında duyarlı l ık, ple 
vrai inflamasyonla ilişkilidir. Bel i rgin effüzyon 

o luşmadan önce genellikle plevral frotman duyulur; 
inspirasyonda belirgindir. 

Plevral e füzyon 300 m i ' y i g e ç m e m i ş s e f iz ik 
muayene ile tespit edilemez. Plevral efüzyonda, o 
taraf göğüs duvar ı hareketleri azal ır , vibrasyon tora-
sik azalır /kaybolur, perküsyonla matite alınır, solu­
num sesleri azalmış ya da kaybolmuştur . Efüzyonun 
hemen üs tünde akciğer in kompresyonu, bir im ha 
cimdeki gazın azalmasına neden olur ve konsolida-
syon bulguları verir. Bronşitti solunum sesi duyulabi­
lir, fısıltı ve konuşma sesinin iletimi artmıştır. 

Atelektazide de masif p lörez i le rdeki bulgular 
vardır. F i z i k muayenede, aradaki tek fark, masif p lö-
rezide trakea karşı tarafa it i l ir; buna karşın atelekta­
zide hasta tarafa çeki lme sözkonusudur . 

Radyografik İnceleme 
Plevral sıvının ilk belirtisi kostoffenik s inüsde 

görülür; 200 ml sıvı toplanması , yan grafide kostofre-
nik açının künt leşmesine neden olur. Daha fazla efü­
zyon (500-600 ml) PA filmde de kostofrenik açının 
kapanmas ına neden olur. Latéra l dekübi t i s fi lmle 
200 ml 'den daha az efüzyonlar da görülebilir. Sıvı 
yerçekimine bağlı olarak plevral boşluğun aşağı kı­
sımlarında toplanır. Ender olarak bir lobun çevre­
sinde (genellikle alt lob la r ın ) , interlober fıssiirde, 
paramediastinal olarak toplanabilir. 

Mas i f plevral sıvı genellikle mediasteni karşı ta­
rafa iter. Atelektazi ile birlikteyse bu itilme görül­
meyebilir. 

Ultrasonografi yardımcı olabilir. Bilgisayarlı to­
mografi en çok periferik bir akciğer absesi ile lokalize 
bir ampiyemi ayırdetmede faydalıdır. 

Torasentez 
Torasentez ya tanısal amaçla ya da efüzyon ne­

deniyle olan nefes darlığını gidermek için (sempto-
matik tedavi) yapılır, Ampiyemde de pürülan plevral 
sıvının boşalt ı lması gerekir (6,7), Kanama diyatezi 
olan hastalar hariç oldukça güvenli bir uygulamadır , 
Tanısal amaçla 50-100 ml sıvı al ınması yeterlidir. 

Torasentez genellikle hasta oturtularak yapılır. 
F i z ik muayene ile sıvının üst sınırı tepit edilmeli, 
torasentez bu seviyenin altında yapılmalıdır . İğne ge­
nellikle processus spinosuslar ın 5-10 cm lateralin-
den girilir . Sıvı miktarı çok azsa skopi ya da ultraso­
nografi eşl iğinde girilebilir. Ci l t antiseptik bir solü­
syonla temizlendikten sonra lokal anestezik enjekte 
edilir. Eğer arkadan giril iyorsa, sinir ve damarlar ı 
zedelememek için bir alttaki kostanın hemen üzerin­
den giri lmelidir . Kul lan ı lacak iğne 20 numara ya da 
daha büyük olmalıdır. Sıvı gelene kadar giri l ir , eğer 
hava geliyorsa akciğere giri lmiş demektir; iğne he-
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men geri çeki l i rse p n ö m o t o r a k s r iski azdır ; daha 
aşağı bir seviyeden işleme devam edilebilir. Torasen-
tez 10. interkostal seviye al t ından yapılırsa, karaciğer 
ya da dalağı travmatize etme riski vardır. Diyafragma 
zedelenmişse , birçok hasta aynı taraf omuzda ağrı 
hisseder. 

Fazla miktardaki enfiizyon dispneye yolaçabil i r 
ve terapötik torasentezi gerektirir. Pnömotoraks r i ­
ski daha fazladır. Eğer küçük bir pnömotaraksa ne­
den o lunmuş sa hasta tarafına yatır ı larak o taraf al-
veoler vo lümün azalması , dolayısıyla alveol ve plevra 
arasındaki basınç gradientinin azalması sağlanmal ı ­
dır. Büyük pnömotarakslarda göğüs tüpü endikedir. 

Plevral sıvının hızla fazla miktarda boşaltı lması 
nedeniyle bazen pulmoner ödem gelişir. Pulmoner 
ödem tipik olarak tek taraflıdır; pulmoer kapiller 
geçirgenliğin artmış olması nedeniyle fazla miktarda 
protein içerir (8). Bunu ön lemek için genellikle bir 
seferde 1 İt 'den fazla sıvı boşal t ı lmaz. 

Plevral Sıvının İncelenmesi 
Normal plevral sıvı, su gibi renksiz, berrak ve 

kokusuzdur. B ü y ü k ç o ğ u n l u ğ u mezotel h ü c r e s i , 
diğerleri monosit ve lenfosit olmak üzere mm" 'de 
yaklaşık 1.000-2.000 hücre içerir (9). Çeşitli patolo­
j ik durumlarda bazı plevra sıvısı bulguları Tablo 2'de 
gösterilmiştir . 

G ö r ü n ü m : T r a n s ü d a be r r ak t ı r ; rengin koyu­
laşması hücre ve protein içeriğinin fazlalığını, opak ve 
viskoz sıvı ampiyemi, süt beyazı sıvı ş i lo toraks ı des­
tekler. 

Mikroskopi : mm"de 5.000-6.000 eritrosit (l L 
s ıv ıda 1 ml kan) sıvıyı pembe göster i r . M m ' 'de 
100.000'den fazla eritrosit olması travma, malignité 
ya da pulmoner enfarktüs lehinedir. Hematokrit de 
bakılabilir. Plevra sıvısı hematokriti, periferik kan 
hematokritinin %50'sinden fazla ise hemotoraks söz-
konusudur; %1'inden az ise k l in ik önem taşımaz. 
Plevra sıvısı hematokriti, periferik kan hematokriti­
nin % Finden fazla ise öncel ikle mal igni té ve pulmo­
ner emboli yönünden tetkiki gerekir (10). Ender ola­
rak abdominal has ta l ık larda hemorajik karakterde 
plevral effüzyona neden olabilir (11). 

T r a n s ü d a d a lökosi t sayıs ı genel l ikle mm' ' de 
1.000'in altındadır. Tüberküloza bağlı ve neoplastik 
efüzyonlarda lökosit sayısı , ı n m 3 ' d e 500 ile 2500 ara­
sındadır. M m ' ' d e 10.000 ve üze r inde lökosit piyoje-
nik enfeksiyonu gösterir (10). Ender olarak pulmo­
ner enfartüsde ya da pankreatitde de aşırı lökositoz 
olabilir (30.000-50.000/mm 3). 

Mezote l hücre miktar ı bazen tanıda yard ımcı 
olabilir; örneğin tüberküloz efüzyonlarında 1.000 lö-
kosite karşı 10'un altında mezotel hücresi kuraldır. 
Mezotel hücresi kaybı , plevral yüzeyin fibrinöz taba-

T a b l o 2 . Plevral Efüzyonun Tetkiki 

test değer sıklıkla ilişkili olduğu 
hastalıklar 

eritrosit/mm 3 >100.000 Malignité, travma, pulmoner 
emboli. 

lökosit /mm 3 >10.000 Piyojenik enfeksiyon. 
nötrofil% >50 Akut plöritis 
lenfosit % >90 Tüberküloz, malignité. 
eoziııofil% > 10 Asbestoz, pnömotoraks, 

iyileşmekte olan enfeksiyon. 
mezotel hc. yokluğu Tüberküloz. 
protein PS/S* >0.5 Eksüda. 
L D H PS/S >0.6 Eksüda. 
L D H , m >200 Eksüda 
Olükoz mg/dl <60 Amfizem, TH, malignité, R A . 
p H <7.20 Özofagus riiptürü, arnpiyem, 

tüberküloz, R A , malignité. 
Amilaz PS/S > 1 Pankreatit. 
Bakter.tetk. + Enfeksiyon etkeni. 
Sitolojik tetk. - i Malignité tanısı 

* PS/S: Plevra sıvısı/Senim 

Tablo 3. 

Transüda nedenleri Eksüda nedenleri 
Konjeslif kalp hastalığı (%(90) Parapnömonik 
Nefrotik sendrom Malignité 
Siroz Pulmoner emboli 
Meigs* sendromu Tüberküloz 
Ilidronefroz Travmatik 
Periton dializi Abdoıniual hst.lar 
Diğer Kollagen vasküler 

ltst.lar (özl. SLE ve RA) 
ilaçlar 
Asbestoz 
Dressier sendromu 
Şilotoraks 
Üremi 
Radyoterapi 
Sarkoidoz 
Yellow nail sendromu 

ka ile kaplanması nedeniyledir. Nontüberküloz efü­
zyonlarda mezotel hücresi oranı %5 ve daha fazladır. 

Lökosit formülü de çoğu kez tanıda yardımcı 
olabi l i r . Ö r n e ğ i n m a t ü r lenfosit hakimiyet i , neo-
plazm, lenfoma, tüberküloz lehinedir ancak benzer 
durum iyi leşmekte olan piyojenik enfeksiyonlarda 
da görülebi l i r . M o n o n ü k l e e r hüc re l e r in %50'den 
fazla bulunması durumunda tüberküloz ya da mal i ­
gnité düşünülmel idi r (10,12). P N L hakimiyeti, pnö-
m o n i ya da pankreat i t l e h i n e d i r . E o z i n o f i l i n 
%10'dan fazla bulunması , daha çok plevral boş lukta 
hava olduğu zaman sözkonusudur (1,2,13); asbestoz 
efüzyonlarında (12) ve iyi leşmekte olan plevral en-

TKlin Tıp Bilimleri 1992, 12 



4 6 

L.ÖZŞAHİNveArk. 

PLE VRAL EFÜZYONLARDATANISAL YAKLAŞIM 

feksiyonlarda da görülebilir. Genellikle plevral sıvı­
da eozinofili o lması , benign hastal ık lehinedir. 

Plevral sıvının t ransüda/eksüda olarak ayr ımı , 
genelikle protein ve L D H ölçümler ine dayanı larak 
yapılır. Uzun yıllar plevral sıvısında 3.0 g/dl üzeri 
protein bulunması eksüda; alt ında olması transüdayı 
gösterir denmekteydi. Daha iy i bir ayr ım, protein ve 
L D H konsantrasyonlar ının serum değerleriyle oran­
larına bakılarak yapılabilir (14) 

1. Plevral sıvı protein konsantrasyonunun, se­
rum prtoein konsantra yonuna oranı 0.5'den büyük 
ise, 

2. Plevra sıvısı L D H değeri 200 IU'den fazla 
İse, 

3. Plevra sıvısı L D H konsantrasyonun serum-
dakine oranı 0.6'dan büyük ise sıvı eksüda kabul 
edilmelidir. 

Plevra sıvısı total bilirübin konsantrasyonunun 
serumdakine oranının 0.6'dan büyük olmasının da 
transüda/eksüda ayr ımında geçerli olabileceği b i ld i ­
rilmiştir (15). 

Norma l k iş ide plevra sıvısı glukoz konsantrasyo­
nu serumdakine eşittir. Plevranın bakteriye! enfek­
siyonlarında, romatoid hastalıkta, tüberküloz plörezi 
ve malign efüzyonlarda glükoz konsantrasyonu aza­
lır. 30 mg/dl 'nin altına düşmesi romatizmal plevral 
hastalıkta görülür (16). 

Plevra sıvısı g lükozu düşük, L D H konsantrasyo­
nu yüksek ise p H ' s ı hemen herzaman düşük tü r . 
Düşük pH değeri , ampiyemde, özofagus rüptüründe, 
hemotoraksta, romatizmal plevral hastalıkta ve siste-
mik asidozda görülür. p H ' n ı n 6.8'in altına düşmesi , 
özofagus r ü p t ü r ü lehinedir. 

Pankreatit'e bağlı plevral efüzyonlarda, plevra 
sıvısı amliazı çok yüksekt i r (17,18). Pankreasın pri-
mer n.align tümörler ine bağlı sıvı toplanmalar ında da 
artmış bulunabilir. Özofagus rüptürüne bağlı ar tmış 
amilaz tükrük orjinlidir (18). Ender olarak karsinom 
metastazlarına bağlı sıvı toplanmalar ında artmış ola­
bilir. 

Romatoid artrit ve sistem i k lupus'a bağlı efü­
zyonlarda kompleman seviyesi düşüktür ve serum 
seviyesine oranı 0.4"ün altındadır. S L E ' d e bazen sıvı­
da LE hücresi bulunabilir (19). Ayrıca yine S L E ' d e 
plevra sıvısı A N A konsantrasyonu serumdakinden 
fazladır (20). Sıvıda R F ' ü n gösteri lmesi romatizmal 
hastalığı gös termez çünkü enfeksiyonlarda ve mali-
gnitelerde de artmış olabilir. 

Plevra sıvısında adenozin deaminaz enzim dü­
zeyine bakılması tüberküloz tanısında (özellikle ma 
l ign i t e - tüberkü loz a y r ı m ı n d a ) o l d u k ç a ya ra r l ıd ı r . 
Y ü k s e k konsantrasyonda b u l u n m a s ı (> 3 0 I U / L ) tü­
berküloz lehinedir (21-24). 

Sıvının süt ya da krema gibi olması şilotoraksta 
görülür. Aynı görünüm psödoşi lotoraksda da olabi­
leceğinden l ipid miktarlarına bakmak gerekir; ş i lo-
nı ikronlar ş i lo toraks ; lesit inglobulin kompleksleri , 
psödoşi lotoraks lehinedir. Ayrıca sıvı örneğine etil 
eter damlatı ldığında berraklaşıyorsa, şi lotoraks lehi­
nedir. Şilotoraksta trigliserid seviyesi 100 mg/dl 'n in 
üzerindedir; psödoşilotoraksta ise 50 mg/dl 'nin al­
t ındadır (1). 

Bazen tüberküloz ya da romatizmal kronik plö­
rezi Ierde plevra sıvısı kolesterol konsantrasyonu çok 
artabilir ve 1.000 mg/dl 'y i geçebilir. Kolesterol efü-
zyonları drene edi ldiğinde, altındaki akciğer dokusu 
ekspanse olmaz. 

Enfeksiyon düşünülüyorsa , gram boyama ve kül­
türün büyük yararı vardır. Etken bulunup spesifik 
tedavi yapılabilir. 

Kuşkulanı ldığında sitolojik inceleme yapı lmalı­
dır . Plevral efüzyona en çok neden olan kanserler 
akciğer, meme kanserleri ve lenfomalardır. M a l i g n 
hücre görülme şansı , akciğer ya da meme kaynaklı 
olan efüzyonlarda 1/3, buna karşın Ienfomalarda 1/6 
o ran ındad ı r . 

Transüda ve eksüda karakterinde plevral efü­
zyona neden olan hastal ıklar Tablo 3'de göster i l ­
mişt i r , 

Plevra Biyopsisi 

Plevral sıvının tetkiki tanıyı sağlamazsa ya da 
t übe rkü loz ve malign plevral has ta l ık tan k u ş k u l a n -
lıyorsa, plevra biyopsisi gerekir. Torasentezle bera­
ber plevra biyopsisi yapı lması , özellikle tüberküloz 
ve malignité tanısında değerlidir (25). Abram ya da 
Cope iğnesi kullanıl ır ; torasentezdeki gibi g i r i l i r . 
Travmaya yol a ç m a m a k için inferior, ınedial ya da 
latéral duvardan parça alınır. Al ınan materyal par ié­
tal plevraya aittir. Biyopsi materyalinin sitolojik ince­
lenmesi, malignitelerde %50, tüberkülozda %70-80 
o r a n ı n d a tanı koydurur. Tekrarlanan biyopsilerle ta­
nı oranı , malign ya da granülomatöz hasta l ıklarda 
%90'a ç ıkar . Baz ı durumlarda torasentez ya da 
biyopsi tanı sağ lamaz , torakotomi ve açık akc iğer 
biyopsisi gerekir. 
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