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PPE : Parapnömonik Efüzyon 
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G�R�� VE AMAÇ 

 

 Plevral sıvı ( plevral efüzyon ),  plevra bo�lu�unda anormal sıvı birikimi 

olarak tanımlanır. Plevral efüzyon pek çok de�i�ik etyoloji ile ilgili olabilir ve 

intratorasik veya sistemik hastalıklarda ortaya çıkabilir. Plevra sıvısının varlı�ını 

klinik ve radyolojik olarak ortaya koymak kolay olmakla birlikte, sıvının etyolojisini 

tespit etmek o kadar da kolay de�ildir. 

 Radyolojik yöntemler, sıvının biyokimyasal ve hücresel analizi, sitolojik 

muayene, mikrobiyolojik analizler, kapalı veya açık biyopsi i�lemleri gibi tüm 

diagnostik i�lemler yerine getirilse bile tanı alamayan hastalar olabilmektedir. 

Sıvıların bazıları tanısal i�lemler sırasında kendili�inden kaybolabildi�inden viral 

etyolojiyi dü�ündürmektedir. Bazı tanı konulamayan plevra sıvıları ise klinik 

seyrindeki özellikler nedeniyle kesin kanıt olmasa da malign kabul edilmektedir. 

Bazen de hiçbir �ekilde tanı konamayan ve idiopatik plevra sıvısı tanısını alan selim 

seyirli sıvılar ortaya çıkabilmektedir. Ülkemizde yayınlanmı� yüz elliye yakın 

yayının, onunda plevral efüzyonların etyolojik nedenleri ara�tırılmı�tır. �ncelenen ve 

derlenen on yayın sonucuna göre, plevral efüzyonların en sık nedeni olarak, malign 

plevral efüzyon (MPE) (% 36), parapnömonik efüzyon (PPE) (% 22), tüberküloz 

(tbc) plörezi (% 17), konjestif kalp yetmezli�ine (KKY)  ba�lı (% 15) olarak tespit 

edilmi�tir (1). 

 MPE’leri te�his etmede; plevral sıvının elektron mikroskobik incelenmesi,  

plevral sıvı hücrelerinin kromozom analizi, plevral sıvı karsinoembriyonik antijen 

(CEA) seviyesinin ölçümü ve LDH izoenzimlerinin ölçümü gibi birçok tanısal test 

önerilmi�tir (2). Ayrıca tanı amaçlı plevral sıvıda çok sayıda tümör markırı 

çalı�ılmı�tır (3, 4). Bunlardan plevral sıvılarda en yaygın olarak ara�tırılanı CEA’dır 

(5). Alata� ve ark.ları, malign sıvılarda ölçülen CEA seviyesini benign sıvılara 

kıyasla daha yüksek bulmu�lardır (6). Plevral sıvılarda yapılan çalı�malarda 

malignite kaynaklı plevra sıvılarında CEA’nin % 34-% 88 arasında yükseldi�i 

bildirilmi�tir (7). Özellikle sitolojisi negatif olan olgularda CEA’nın tanısal de�erinin 

fazla oldu�u bildirilmi�tir (8).  
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CRP enflamasyon ve doku hasarını göstermede sıkça kullanılan bir akut faz 

proteinidir (9). CRP seviyesi, plevral sıvıda da çalı�ılmı� (10,11) ve benign sıvılarda 

malign sıvılara oranla daha yüksek bulunmu�tur (10).  

Plevra içerdi�i hücresel elemanlar ve bunların üretti�i etkile�ti�i medyatörler 

nedeniyle dinamik ve metabolik olarak aktif bir membrandır. Bu nedenle plevral 

hastalıklarda immünolojik mekanizmaların ara�tırılmasına ve anla�ılmasına yönelik 

çalı�malar yapılmı�tır. Plevrada enflamasyon olu�ması, vasküler permeabilitede 

artı�a yol açar. Artmı� sıvı yapımı ve/veya azalmı� lenfatik drenaj sonucu plevral sıvı 

birikimi olur. Bu plevral sıvı, proteinler, enflamatuar hücreler ve medyatörlerden 

yana zengindir (12, 13). Malign ve benign plevral efüzyonlarda sitokin üreten 

hücreler ve sitokinlerin varlı�ı rapor edilmi�tir (13, 14). 

IL-6; T ve B hücre fonksiyonlarını düzenleyen, lenfoid ve nonlenfoid 

hücrelerden sentezlenen, multifonksiyonel bir sitokindir ve akut faz protein 

cevabının güçlü bir ba�latıcısıdır (15-17). IL-6’nın malign ve benign efüzyonları 

ayırabilme özelli�i ile ilgili çe�itli muhalif sonuçlar raporlanmı�tır (18-20). IL-6, akut 

ve kronik plevral enfeksiyonlarla ili�kili bulunmu�tur (21, 22). Bernard ve ark.ları 

IL-6’yı tümoral bir proçesle spesifik olarak ili�kilendirmemi�lerdir (23). 

Alexandrakis ve ark.ları ise malign efüzyonlu hastaların plevral mayi IL-6 

düzeylerini benign efüzyonlara kıyasla yüksek bulmu�lardır (19). 

IL-8; enflamatuar proçesde, lökositlerin kemotaksisinde medyatör ve 

regulatör olarak rol alır. Kanserli ve kanserli olmayan hastaların plevral sıvı IL-8 

düzeyinin kar�ıla�tırıldı�ı bir çalı�mada, bu de�er kanser hastalarında daha yüksek 

bulunmu�tur (19). Ba�ka çalı�malarda ise IL-8 seviyesi enfeksiyoz plevral efüzyonlu 

vakalarda non enfeksiyöz plevral efüzyonlulara kıyasla daha yüksek bulunmu�tur 

( 24-26, 13, 27-30 ).  

TNF�, çe�itli hücre tipleri tarafından olu�turulan bir proinflamatuar sitokindir.�

Enfeksiyöz plevral efüzyonla birlikte (18), malign plevral efüzyonlarda da (20), 

TNF� düzeylerinde yükseklik saptanmı�tır. 

Biz de bu çalı�mamızda, eksuda vasfındaki plevral sıvılarda, malign ve 

benign efüzyonları ayırt etmede, plevral sıvı sitolojisi ve plevral biyopsi gibi bilinen 

tanı modalitelerinin yanında, CRP, CEA, IL6, IL8, TNF �, gibi nisbeten basit, hızlı 
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sonuç alınabilen çe�itli biyokimyasal markırların yararlı olup olamayacaklarını 

ara�tırmayı amaçladık.                                                

 

                                            GENEL B�LG�LER 

 

Plevranın Anatomi ve Histolojisi  

Plevra, akci�erler, mediasten, perikard ve gö�üs duvarını kaplayan, yarı 

geçirgen seröz bir membrandır. Plevral bo�luk, yakla�ık 10-20 mikron geni�li�inde 

potansiyel bir bo�luktur. Normalde bu bo�lukta 0.1-0.2 ml/kg, yakla�ık 5-15 ml sıvı 

bulunur (31). Pariyetal plevra kapillerlerinden 0.01 ml/kg/saat hızla sıvı plevral 

aralı�a salınırken, 0.20 ml/kg/saat hızla da pariyetal plevra lenfatikleri tarafından 

emilmektedir. Bu da yakla�ık olarak günlük 1-2 lt sıvı de�i�imi demektir. Plevranın 

ana görevi solunum anında akci�erlerin toraks içindeki hareketlerini 

kolayla�tırmaktır. Normal �artlarda plevra sıvısı içeri�i Tablo 1’de özetlenmi�tir. 

 
 
Tablo 1. Plevral sıvı içeri�i 
�

Hacim 
 
Hücre/mm³ 
 
% Mezotel hücresi 
 
% Monosit 
 
% Lenfosit 
 
% Granülosit 
 
Protein 
 
% Albumin 
 
Glukoz 
 
LDH 
 
pH 
 

0,1-0,2 ml/kg 
 
1000-5000 
 
% 3-70 
 
%30-75 
 
% 2-30 
 
% 10 
 
1-2 gr/dl 
 
% 50-70 
 
= plazma düzeyi 
 
< % 50 plazma düzeyi 
 
>= plazma 
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Plevra, histolojik olarak bir mezotel hücre tabakası (mezotelyum) ve hemen 

bu tabakanın altındaki kollajen ve elastin liflerden zengin gev�ek bir ba� dokusundan 

(subplevral konnektif doku) olu�ur. Ba� dokusunda kan damarları, kapillerler ve 

lenfatikler yer alır. Genel olarak insanlarda visseral plevranın altındaki ba� dokusu, 

pariyetal plevranın altındaki ba� dokusundan 2 – 3 misli daha kalındır. Visseral 

plevranın submezotelyal konnektif dokusu akci�erlerin içine do�ru ilerleyen septalar 

olu�turur. Bu septalar pulmoner parankime destek sa�larken, öte yandan gaz 

alı�veri�ini kolayla�tıran alt bölmeler olu�turur. Pariyetal plevra altında endotorasik 

fasia vardır. Paryetal plevra bu fasiya aracılı�ıyla gö�üs duvarıyla gev�ek bir ili�ki 

kurar. 

 

Plevral Sıvının Fizyolojisi 

  Plevral bo�luk, mezotelyal hücrelerle kaplı olan pariyetal ve visseral plevra 

yaprakları arasında kalan alandır. Bu iki tabaka arasında bulunan sıvı, kayganlı�ı 

sa�layarak yaprakların birbirine sürtünmesini önlemektedir. Plevral bo�luktaki 

negatif basınç ise akci�er elastik rekoil geri çekim gücüne kar�ı koyarak alveollerin 

sürekli açık kalmasını sa�lamada ve solunum i�inin devamlılı�ını gerçekle�tirmede 

önemli rol oynamaktadır. Plevral sıvı olu�umunda, sıvının geçti�i membran yüzeyine 

uygulanan hidrostatik ve onkotik basınçlar, sıvının geçti�i membran kalınlı�ı ve sıvı 

kayna�ını olu�turan vasküler sistemin plevral membrana uzaklı�ının,  rol oynadı�ı 

saptanmı�tır. Normal ko�ullarda plevral sistemik damarlardan plevra bo�lu�una 

ortalama 0.6 ml/saat hızla filtre edilen dü�ük protein içerikli plevral sıvı aynı hızla 

plevra lenfatiklerinden absorbe edilmektedir. �nsanlarda günde 500 ml’ye kadar 

plevral sıvının lenfatik kanallar aracılı�ıyla emilebilece�i iddia edilmi�tir (32). 

Sa�lıklı bir bireyde, 0.1-0.2 ml/kg miktarında bulunan plevral sıvının olu�umu ya da 

emilimi sırasında geli�ecek bozukluklar plevral alanda a�ırı sıvı birikimine neden 

olmaktadır. Sıvı içeri�inde ortalama 1700/mm³ beyaz küre bulunup, bunun % 75’ni 

makrofajlar, % 23’nü lenfositler olu�turur. 

Plevral efüzyon, plevral sıvının sekresyonu ile absorpsiyonu arasındaki 

dengenin bozulması sonucu olu�ur. Plevral sıvının fazla üretilmesi veya lenfatik 

obstrüksiyona ba�lı absorpsiyonda azalma, plevral efüzyon olu�umunun temel 

mekanizmasıdır. Bununla beraber plevral bo�luktaki hidrostatik ve onkotik 
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basınçlarda de�i�ikli�e yol açan, akci�erden veya ba�ka organlardan kaynaklanan 

patolojiler de plevral efüzyona yol açabilir. (Tablo 2) ( 33 ). Sol ventrikül yetmezli�i, 

pnömoni ve pulmoner emboli gibi patolojiler akci�erdeki interstisiyel basıncı 

artırarak plevral sıvı üretiminin artmasına sebep olurlar. Vena kava süperior 

sendromunda görülen artmı� sistemik venöz basınç, plevral sıvının absorpsiyonunu 

azaltır. Sirozda görülen azalmı� serum albümin düzeyi, onkotik basınçta azalmaya 

ba�lı olarak sıvının kapillerlerden fazla miktarda kaçmasına ve absorpsiyonun 

azalmasına yol açar. Ayrıca batında sıvı birikimi de diyaframdaki kanallar 

aracılı�ıyla, plevral bo�lu�a sıvı geçmesine sebep olur. Tümöre ba�lı plevral 

efüzyonlar ise lenfatik veya bron�iyal obstrüksiyonun yanısıra, pulmoner arterdeki 

bir tümör embolisinden veya tümör hücrelerinden üretilen fazla miktarda sıvıdan 

kaynaklanabilir. Tümörler hipoalbüminemi gibi sistemik etkileri aracılı�ıyla da 

plevral efüzyona neden olurlar. Radyasyon tedavisi ve bazı kemoterapi ilaçları 

(metotreksat, siklofosfamid, bleomisin) ise plörit olu�turup, plevral sıvının 

absorpsiyonunu bozabilir. 

 
 
Tablo 2.Plevral efüzyonun en sık rastlanan olu�um mekanizmaları 
�����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������

Kapiller geçirgenlikte artı�: 
Pnömoni 
Tümör implantları 
Hidrostatik basınçta artı�: 
Konjestif kalp yetmezli�i 
 
Onkotik basınçta azalma: 
Hipoalbuminemi   (Siroz, Nefrotik sendrom  vs.) 
 
�ntraplevral negatif basınçta artma: 
Atelektazi 
 
Lenfatik drenajda azalma: 
 Tümörle lenfatik obstruksiyon 
 Radyasyona ba�lı fibrozis 
 Yaygın lenfatik metastaz 
 
�
�
�
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PLEVRAL SIVI OLU�UMU 

 

1-Plevral kapillerler ve plevral sıvı olu�umundaki rolleri 

Plevral kapillerler ile plevra bo�lu�u arasındaki sıvı hareketi Starling 

kanununa göre olur ( 34 ). E�er bu kanun plevraya uygulanırsa a�a�ıdaki denklem 

ortaya çıkar. 

 

                               QF: Lp.A [ ( Pcap-Ppl ) – dd ( p cap-ppl ) ] 

 

QF= sıvı hareketi, Lp= filtrasyon katsayısı, A= membran yüzey alanı 

Pcap= kapiller hidrostatik basınç, Ppl= plevral hidrostatik basınç,  ppl= plevral 

onkotik basınç, pcap= kapiller onkotik basınç,  dd= zarın solid süzme katsayısını 

ifade eder. 

 

Q sayısı sıfır ile bir (0-1) arasında de�i�kendir. Bir oldu�u zaman, solitlerin 

yarıçapı zarın porlarından daha büyüktür ve solit geçi�i olmaz. Sıfır oldu�unda ise 

porların yarıçapı solit geçi�ine izin verecek kadar geni�tir. 0<Q<1 ise solit geçi�inde 

kısmi bir kısıtlama vardır (34). Pariyetal plevrada hidrostatik basınç (HB) 30 cm H2O 

iken plevral basınç -5 cm H2O’dur, böylece net HB [30-(-5)] = 35 cm H2O olup 

kapillerlerden plevral bo�lu�a sıvı hareketini sa�lar (35). Normalde az miktardaki 

plevral sıvı çok az miktarda protein içerir ve 5 cm H2O ‘luk bir onkotik basıncı vardır. 

Plazma onkotik basıncı 34 cm H2O olup, net onkotik basınç gradienti 34-5 = 29cm 

H2O’dur. Böylece net gradient 35-29 = 6 cm H2O dur. Bu da kapillerlerden pariyetal 

plevra bo�lu�una sıvı akımına neden olur. Visseral plevrada beklenen sıvı akımı için 

net gradient 0’a yakındır (35). 

 

2-�nterstisyel bo�luk ve sıvı olu�umundaki rolü 

Yüksek basınç veya yüksek permeabiliteli pulmoner ödem plevral sıvı 

birikimine neden olabilir. Olu�an plevra sıvısı direkt olarak wedge basınç 

yükselmesine ba�lıdır. Plevral sıvı birikmesi ancak pulmoner ödem geli�tikten sonra 

ortaya çıkar. �nterstisyel sıvı artı�ı ile subplevral interstisyel basınç da artar. Visseral 

plevra kalın olmasına ra�men visseral plevradan sıvı hareketini engelleyecek bariyer 
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zayıftır. Bu nedenle subplevral interstisyel basınç artınca, sıvı visseral plevrayı 

geçerek plevra bo�lu�una girer ( 35, 36 ). 

 

3-�ntratorasik lenfatik veya kan damarları ve sıvı olu�umundaki rolü 

E�er duktus torasikus hasara u�rarsa lenf sıvısı plevral bo�lukta birikerek 

�ilotoraksa yol açar. Toraksta büyük bir kan damarı, travma veya hastalık nedeniyle 

hasara u�rarsa plevra bo�lu�unda kan hızla birikerek hemotoraksa neden olur (35). 

 

4-Periton bo�lu�u ve sıvı olu�umuna etkisi 

Periton bo�lu�unda serbest sıvı mevcutsa ve diyafragmatik açıklıklar varsa 

plevral sıvı olu�ur. Bu durumlarda plevra bo�lu�undaki basınç periton bo�lu�undan 

az (daha negatif) oldu�undan, sıvı periton bo�lu�undan plevra bo�lu�una do�ru akar 

(35). 

 

PLEVRAL SIVI ABSORPS�YONU 

 

Plevral bo�luk, pariyetal plevradaki stomalar aracılı�ı ile, lenfatik damarlarla 

irtibat halindedir. Bu tip stomalar visseral plevrada bulunmaz. Proteinler, hücreler ve 

di�er maddeler pariyetal plevradaki lenfatiklerle plevral bo�luktan temizlenir (35). 

Plevra lenfatikleri -10 cm H2O’ luk subatmosferik bir basınç olu�turabilirler, ayrıca 

plevral sıvı hacim artı�ına ba�lı olarak akım hızlarını 20 kat arttırabilirler (37). 

Kısmen lenfatik damarların düz kaslarının miyojenik ritmik kontraksiyonu ve kısmen 

de solunum hareketleri ile, doku basıncı de�i�ikliklerine ba�lı olarak lenfatik aktivite, 

pulsatil bir karekter gösterir. Drenaj da kendine ait bazı özellikler gösterir. Plevral 

bo�lu�un a�a�ı kısımlarından daha fazla drenaj olur ki bunlar diyafragmatik yüzey ve 

mediastinal bölgelerdir. Filtrasyon ve absorpsiyon alanlarının ayrı olması plevral 

sıvının plevral bo�luk içinde dola�tı�ını gösterir. 
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PLEVRAL ARALIKTA SIVI B�R�K�M� 

 

Plevral aralıkta sıvı birikimi nedenleri: 

Plevral bo�lukta, normalin ötesinde sıvı birikiminin iki temel nedeni; artmı� 

sıvı olu�umu ve azalmı� sıvı emilimidir. 

Artmı� plevral sıvının patogenetik nedenleri; akci�erin intertisyel alanında 

artmı� sıvı, plevral intravasküler hidrostatik basınçta artma, plevral aralıkta artmı� 

protein konsantrasyonu, intraplevral negatif basınçta artma, peritoneal kavitede fazla 

sıvı (asit) birikimi ya da duktus torasikusun açılmasıdır. Plevral sıvı emiliminde 

azalma ise plevral lenfatik drenajın azalması, lenfatik akım obstrüksiyonu ya da 

sistemik vasküler basınçta artma nedeniyle olu�ur. Dolayısıyla plevral aralıkta fazla 

sıvı toplanması plevra, akci�er veya lenfatikler sa�lamken, sadece hidrostatik ve 

ve/veya onkotik basınç de�i�ikliklerine ba�lı olarak serumdan fazla ultrafiltrasyon 

nedeniyle olu�abilece�i gibi, do�rudan plevra, akci�erler ya da lenfatik akımda 

patolojik de�i�iklikler sonucu da olu�abilir. Birinci grupta toplanan sıvı serumun bir 

ultrafiltratıdır. Yani normal fizyolojik plevral sıvı ile aynı protein ve hücre 

özelliklerini ta�ır. Bu tip sıvılara, transuda niteli�inde plevral sıvı denir. Akci�erler 

veya lenfatiklerin patolojik de�i�ikli�e u�radı�ı ikinci durumda, plevral sıvı,  normal 

fizyolojik plevral sıvıya göre daha yüksek konsantrasyonda protein, hücre ve bazı 

di�er elemanları içerir. Bu tip sıvılara da eksuda nitelikli plevral sıvı denir. Plevral 

sıvı bir komplikasyondur. Ba�ka sistemlere veya toraksın içerisinde yer alan yapılara 

ait birincil bir patolojinin, bir hastalı�ın, olu�turdu�u komplikasyondur. Pek çok 

hastalık bu komplikasyona neden olabilir. Tablo 3 ve 4’de transuda nitelikli ve 

eksuda nitelikli sıvıların sebepleri yer almaktadır. 

               Amerika Birle�ik Devletleri  verilerine göre, bu ülkede yılda yakla�ık 1 400 

000 plevral sıvılı olgu tanı almakta, plevral sıvı saptama hızı yılda 4/1000 ki�i olarak 

verilmektedir. Neden olan  ilk üç hastalık; KKY nedenli plevral sıvı, PPE ve 

MPE’dir. Bunlar, toplam plevral sıvı nedenlerinin % 70’inden fazlasından 

sorumludur. Ülkemizde böyle nedensel bir da�ılımı sa�lıklı olarak belirlemek, 

serileri veren yayınlarda transudatif sıvıların yayın kapsamına yeterince girmemesi 

ve bir serinin sadece bir servis veya bir hastanenin kısıtlı sayıdaki olgusunu içermesi 

dolayısıyla mümkün de�ildir. Ancak yayınlanan serilerin özellikleri esas alınarak 
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yapılan çe�itli projeksiyonlarla, ülkemizde de yılda yakla�ık 250 000’den fazla olgu 

olması gerekti�i, nedensel sıralamada ise tbc plörezinin mutlaka daha üst sırada yer 

alması, çok güvenilir olmamakla birlikte malign plevral mezotelyomanın (MPM) da 

biraz daha üst sıraya çıkması gerekti�i kabul edilebilir. 

 

Tablo 3. Transuda nitelikli plevral sıvı nedenleri 
�

 
Konjestif kalp yetmezli�i 
Siroz 
Nefrotik sendrom 
Vena cava süperior sendromu 
Fontan prosedürü 
Ürinotoraks 
Periton dializi 
Glomerülonefrit 
Mixödem 
Pulmoner emboli 
Sarkoidoz 
Santral venöz katater komplikasyonu 
Meigs sendromu 
Malign hastalıklar 
Plevraya beyin-omurilik sıvısı kaça�ı 
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Tablo 4. Eksudatif nitelikte plevral sıvı nedenleri 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
Enfeksiyon Hastalıkları: -Pnömoniler 
                                           -Tbc 
 

 

Malign Hastalıklar: -Metastatik Patolojiler 
                                   -Mezotelyoma 
 

Hemotoraks 

Pulmoner Emboli 
 

�ilotoraks 

Gastrointestinal Sistem Hastalıkları: 
 
-Pankreatit              
-Özefagus Perforasyon 
-Subdiafragmatik Abse 
-�ntrahepatik Abse 
-�ntrasplenik Abse 
-Diafragmatik Herni 
-Karaci�er Transplantasyonu Sonrası 
-Abdominal Cerrahi Sonrası 
 

�laç Nedenli Plevral Sıvı: 
 
 -Nitrofurantoin 
 -Dantrolene 
 -Metiserjid 
 -Bromokriptin 
 -Amiodarone 
 -Prokarbazin 
 -Metotrexat 
                                 

Kollajen Vasküler Hastalıklar: 
 
-Sistemik Lupus Eritomatozis 
-�laca Ba�lı Lupus 
-Sjögren Sendromu 
-Wegener Granülomatozu 
-Ailesel Akdeniz Ate�i 
-Churg Strauss Sendromu 
-Romatoid Plörezi 

Di�er Nedenler:  
  
-Sarı Tırnak Sendromu 
-Postpartum Plevral Efüzyon      
-Benign Asbest Plörezisi 
-Dressler Sendromu 
-Koroner Arter Bypass Cerrahi 
Sonrası 
-Perikardial Hastalıklar 
-Üremi 
-Meigs Sendromu 
-OveryanHipersitümülasyon 
Sendromu 
-Sarkoidozis 
-Akci�er Transplantasyonu Sonrası  
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PLEVRAL SIVILI HASTADA DE�ERLEND�RME 

 

Klinik Bulgular 

  Plevral efüzyonda semptomlar plevrada olan enflamasyondan veya sıvı 

miktarının fazlalı�ına ba�lı olarak geli�en mekanik bozukluklardan kaynaklanır. Az 

miktarda plevral sıvı semptoma yol açmaz. En sık görülen semptomlar;  plöretik a�rı, 

kuru öksürük ve solunum sıkıntısıdır. Plevral efüzyonlu hastalarda fizik muayene 

bulguları sıvının miktarı ile ili�kilidir. 300 ml altındaki sıvılarda fizik muayene 

bulguları genellikle normaldir. Sıvı miktarı 300 ml üzerinde oldu�unda sıvı olan 

tarafta gö�üs hareketleri azalır, sıvı düzeyinde perküsyon ile matite alınır, vibrasyon 

torasik ve solunum sesleri azalmı� olarak duyulur veya hiç duyulmaz. Az miktarda 

sıvı sadece sinüs kapalılı�ı yapabilir ve plevral yapraklarda enflamasyon varsa 

sürtünme yoluyla frotman duyulabilir. Orta miktarda plevral sıvıda, sıvılı tarafın 

solunuma az katıldı�ı, sıvı seviyesine kadar olan alanda vibrasyon torasik’in 

alınamadı�ı, perküsyonda matite oldu�u ve yine sıvı seviyesine kadar olan alanda 

solunum seslerinin oskültasyonda alınamadı�ı saptanır. Sıvı seviyesinin üstündeki 

alanlarda bron�ial nitelikte solunum sesi duyulabilir. Çok miktarda plevra sıvısı olan  

hasta belirgin dispneiktir, sıvılı tarafını a�a�ıya alarak  oturur. Böylece sıvının 

mediasten ve di�er akci�ere baskısını azaltmı� olur. Sıvılı hemitoraks solunuma 

katılmaz ama daha bombedir. Mediastinal yapılar sa�lam tarafa do�ru itilmi�tir. 

Palpasyonla sıvılı tarafda vibrasyon torasik alınmaz, perküsyonla matite vardır. 

Oskültasyonda solunum sesleri alınmaz.  

Radyolojik Bulgular 

Plevral efüzyona genellikle posteroanterior akci�er filmi ile tanı konulabilir. 

Kostofrenik açının küntle�mesi için 200-300 ml sıvı yeterlidir. Efüzyon, bazen 

atelektazi, pnömoni, plevral kalınla�ma ile karı�abilir. Bu gibi durumlarda, lateral 

akci�er filmi, lateral dekubitüs filmi veya ultrasonografi (USG) sıvının yerini ve 

miktarını belirleyebilir. Nadiren bilinmeyen sebeplerle sıvı subpulmonik 

(infrapulmoner) lokalizasyonda olabilir. Bu gibi durumlarda posteroanterior akci�er 

filminde bazı belirtiler olmakla beraber bariz bir sıvı görünümüne rastlanmaz. 
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Posteroanterior akci�er filminde, diyafram kubbesinin yüksekli�i veya farklı 

lokalizasyonu, sol tarafta diyafram ile mide gazı arasında 1 cm’den fazla mesafe 

olması, plevral efüzyon lehine olup, lateral dekübitus filmi gerektirir. Bilgisayarlı 

Tomografi (BT) yaygınla�tı�ından dolayı akci�er filminden sonra ilk ba�vurulacak 

radyolojik tetkik olmu�tur. Loküle sıvıların tanısında BT önemlidir. BT günümüzde 

kullanılan, plevral bo�lu�u de�erlendiren en iyi yöntemdir (38). Konvansiyonel 

gö�üs radyografisi ve USG’ye göre plevral sıvıyı plevral kalınla�madan ayırmada ve 

plevral duvarı tutan fokal kitleleri saptamada üstündür. BT sıvının yanı sıra akci�er 

ve mediastinal yapılar hakkında bilgi verir. Ampiyem ile periferik akci�er apsesi 

ayırımında ve peritoneal sıvı koleksiyonunu, plevral efüzyondan ayırmada da 

yararlıdır. 

USG’nin  plevral sıvı tetkikinde önemli bir yeri vardır. Az ve lokule sıvıların 

saptanması ve yerle�iminin gösterilmesi, plevral sıvının plevral kalınla�madan ayırt 

edilebilmesi, torasentez, plevral biyopsi yapılabilecek veya toraks tüpü takılabilecek 

en uygun lokalizasyonun belirlenmesi, subpulmoner efüzyonların ayırıcı tanısının 

yapılmasında önemlidir (39,40). 

Manyetik rezonans görüntüleme (MRI) güvenli ve hassas bir görüntüleme 

tekni�i olmasına ra�men, plevral efüzyonu göstermede BT ve USG’den üstün 

de�ildir. Plevral sıvının karakterini de�erlendirmek MRI ile mümkün olabilir fakat 

kardiak ve solunum hareketleri bu konuda kısıtlayıcıdır (38). 

Standart akci�er grafilerinde plevral sıvı, ı�ın geçi�ine izin vermedi�inden 

radyoopak özelli�i verir. Tipik plevral sıvı görünümleri sıvı miktarına göre üç gruba 

ayrılır;  

Az miktarda sıvı: Sadece sinüs kapanmı�tır veya diafram hattı düzle�mi�tir. 

Orta miktarda sıvı: Hilus civarına kadar alt alanda kom�u yapıların kenarlarını silen 

homojen bir radyoopasite vardır. Sıvının üst ve dı� kenarı, genellikle, yüzey gerilimi 

üst ve dı�a do�ru gidildikçe artaca�ından, dı�a ve yukarı do�ru bir parabol çizer. 

Açıklı�ı yukarı bakan bu parabole damoiseau hattı denir. Sıvı için özgün bir 

bulgudur. 

Çok miktarda sıvı: Bütün bir hemitoraksda radyoopasite vardır ve hemitoraks 

geni�lemi�tir; mediastinal yapılar sa�lam tarafa do�ru itilmi�tir. 
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Radyolojik olarak atipik plevral sıvı görünümü olarak adlandırdı�ımız 

bulgular da mevcuttur. Fissürde sıvı toplanması, fissür seyrine göre posteroanterior 

grafilerde kitle gibi görüntü verir. Buna fantom tümör görüntüsü denir. Plevral 

aralıkta yer yer yapı�ıklıklar oldu�u zaman plevral sıvı bo�lu�a serbest 

da�ılamayaca�ından bazen plevral tabanlı büyük bir kitle görünümü verebilir. Buna, 

ankiste plevral sıvı denir. Plevral sıvı bazen damoiseau hattı yapmayabilir o zaman 

sıvı diafram kubbesine parelel yerle�ir. Böylece sanki sinüs açıkmı� gibi görülebilir. 

Tek bulgu diafram yüksekli�idir. Buna subpulmonik plevral sıvı denir. 

 

PLEVRAL SIVILI HASTADA TANI YAKLA�IMI 

 

Plevral sıvının olu�um ve absorpsiyon mekanizmalarının herhangi bir noktasını 

bozan patolojilere ba�lı olarak geli�en plevral efüzyonu, bir hastalıktan ziyade, bir 

çok hastalıkta ortaya çıkabilen bir bulgu olarak ele almak gerekir. Muayene ve 

radyoloji ile plevral sıvı oldu�u belirlenen bir hastada ilk yapılması gereken, sıvıdan 

örnekleme yapıp yapmama kararını vermektir. Plevral sıvılı bir hastada iki durumda 

torasentez ile örnekleme yapmaya gerek yoktur;  

1- Sıvının çok az oldu�u durum; az miktarda sıvılı bir hastada lateral dekubitus 

grafide yere parelel olarak gö�üs duvarına yayılan sıvı yüksekli�i 10 mm’den 

az ise sıvı önemsiz miktardadır; hasta gözlenebilir. 

2- Sıvının kesinlikle kalp yetmezli�ine ait oldu�una dair klinik ve radyolojik 

bulgu olmasıdır. Tipik klinik tabloda bilateral plevral sıvı, kalp büyüklü�ü ve 

damarsal görünümlerde belirginle�me, plevral sıvının kalp yetmezli�inden 

kaynaklandı�ının yeterli kanıtlarıdır. 

 

Ancak plevral sıvı ve kalp yetmezli�inin belirgin klinik verdi�i olgularda üç 

durumda torasentez yapmak gerekir. Bu durumlarda kalp yetmezli�inin yanısıra 

ikincil bir patoloji de eksudatif bir plevral sıvıya neden oluyor olabilir. 

      1-Hastada yan a�rısı 

2-Ate� 

3-Bilateral sıvının asimetrik seviye verdi�i görünümdür.  

. 
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Laboratuvar Bulguları                                                

Torasentez sonucu elde edilen plevral sıvı eksuda veya transuda olarak 

sınıflandırılır (Tablo 6). Transudatif efüzyonlar genellikle artmı� hidrostatik basınç 

veya azalmı� onkotik basınç sonucu olu�ur. Eksudatif efüzyonlar ise sıklıkla doku 

geçirgenli�inin arttı�ı durumlarda gözlenir E�er, sıvı eksuda karakterinde ise, tanı 

için daha ileri tetkikler gereklidir (41). Oysa sıvı transuda niteli�inde ise sistemik 

nedenlidir. Sıvıdan yola çıkarak yapılacak ek tanı metoduna gerek yoktur. Bu 

hastalarda, tedavi de sistemik nedene yönelik olmalıdır. Transuda -eksuda ayırımı 

için halen kabul edilen  Light kriterleri (Tablo 5) olarak adlandırılan üç kiriterdir. 

Transudaların hemen tamamı ve eksudatif sıvıların önemli bir kısmı berrak, 

saman sarısı renginde, nonvisköz ve kokusuzdur. KKY’e ba�lı plevral sıvılı 

hastalarda, önceden diüretik kullanılmı�sa, sıvının su kısmı azalmı� olaca�ından 

göreceli olarak protein miktarı artmı� olabilir ve sıvı Light kriterlerine göre yalancı 

eksuda olarak sonuç verebilir. Bu durumda önerilen bir ek kriter, serum - plevral sıvı 

albümin farkıdır. Bu fark 1.2 den fazla ise sıvı transuda olarak kabul edilmelidir. 

Light kriterlerinin duyarlılı�ı oldukça yüksek, tama yakın, özgüllü�ü ise kısmen daha 

dü�ük, yakla�ık % 75-80 civarındadır. Yani transudalı olguların yakla�ık % 20-25’i 

yanlı�lıkla eksuda tanısı alabilir. Bu nedenle zaman zaman olgunun klini�i çok önem 

kazanabilir ve daha ileri tetkiklere gerek olup olmadı�ı kararına esas olu�turabilir. 

Plevral sıvı eksuda niteli�inde ise, bu a�amadan sonra yapılması gereken, etyolojik 

nedeninin saptanmasına yönelik ileri tetkik yapmaktır. 

Torasentez sıvısı biyokimya, mikrobiyoloji ve sitoloji yönünden 

ara�tırılmalıdır (Tablo 6). Yapılan tetkiklerin güvenilirli�ini sa�lamak için 

torasentezde alınması gereken asgari sıvı miktarı 50 cc olmalıdır. Sıvının görünümü, 

kırmızı-beyaz hücre sayımı, lökosit tiplerinin ayrımı, protein, glukoz, amilaz, LDH, 

pH, pCO2 ölçümü yapılmalıdır. Malign hastalıkların tanısı için sitolojik inceleme 

yapılmalıdır. Tanı konulamayan durumlarda plevral biyopsi, elektron mikroskopisi, 

immünohistokimya ve kanser antijenlerine özel tetkikler yapılabilir. Tbc’a ba�lı 

oldu�u dü�ünülen efüzyonlar için ADA, interferon �, lizozim ölçümleri yapılmalıdır. 
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Ya� ölçümleri (trigliserit, kolesterol) �ilotorakstan �üphelenildi�i durumlarda 

yapılmalıdır.  

 
 
Tablo 5.Transuda-eksuda ayırımında kriterler ( bunların varlı�ı eksuda lehine ) 
 
Light kriterleri  (üç kriterden birinin varlı�ı) 
 
            Plevral /serum total protein>0,5 
            Plevra/serum LDH oranı>0,6 
            Plevra sıvısı LDH düzeyinin serum normal LDH oranının 2/3’ünden 
            yüksekli�i(sıklıkla>200 IU/L) 
 
Plevral sıvı kolesterol düzeyi > 60 veya 43 mg/dL 
 
Plevra/serum kolesterol > 0,3 
 
Serum albumin-plevra albumin < 1.2 g/dL 
 
Serum protein-plevra protein < 3.1 g/dL 
�
�
 
       Tablo 6. Eksudatif plevral efüzyonlarda ayırıcı tanı için ek testler 
          
Tam hücre sayımı 
 
Lökosit tiplerinin ayırımı 
 
Mikrobiyolojik yayma-Gram boyama 
 
Mikrobiyolojik kültür 
 
Glukoz düzeyi tayini 
 
Sitolojik inceleme 
 
Tbc için belirleyici testler ( ADA, IFN � gibi ) 
�
�
�
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EKSUDAT�F  PLEVRAL SIVILARDA TANI ÇALI�MALARI 

 

Eksuda nitelikli sıvısı olan bir hastada, etyolojik neden için, Tablo 4’ te 

görülece�i gibi, çok sayıda ihtimal vardır. Ancak sıvıdan yola çıkarak nedeni 

yakalama �ansımız vardır. Bu amaçla plevra sıvısı ve o lokalizasyona yönelik bir çok 

tetkik yapabiliriz. Bu tetkik spektrumu basit invaziv i�lemlerden, karma�ık 

mikrobiyolojik yöntemlere, pahalı nükleer tıp çalı�malarına ve nihayet belli 

morbidite ve hatta mortalite �ansı ta�ıyan ileri invaziv i�lemlere kadar uzanabilir. 

Plevral sıvı neden sıklı�ı hatırlanırsa, bu çalı�maların hepsini aynı hastada yürütmek 

gereksizdir. Dolayısıyla ba�langıçta yapılacak bazı basit sıvı de�erlendirmesi ve 

laboratuvar çalı�maları ile genel bir yakla�ım yaparak sıvının etyolojisine do�ru daha 

iyi yönelebilir ve sadece gerekli i�lemleri endike hale getirebiliriz. ��te bu ilk 

i�lemlere plevral sıvının ön de�erlendirmesi diyebiliriz. Bu de�erlendirmede sıvının 

görünümü, kokusu, hücresel içeri�i ve sıvıda bazı parametrelerin seviyesi yer alır. 

 

Plevral sıvı hücre içeri�i 

Plevral sıvı hücre içeri�i esas olarak kan hücrelerinden ve mezotel 

hücrelerinden olu�ur. Bu hücrelerin sayı artı�ı ve oransal da�ılım özellikleri tanı 

sürecinde yararlı olabilir. 

 

1) Kırmızı Küre Sayımı: Plevral sıvıda, 5 000-10 000/ mm ³ kırmızı küre olması, 

sıvıya kanlı görünüm verir. 500 ml sıvıya 1 ml kan karı�ması, sıvıyı kana boyar. Bu 

nedenle, sıvının serohemorajik ya da hemorajik olmasının tanısal de�erlendirmede 

yararlılı�ı azdır. Bazı sıvılarda, kırmızı küre sayısı 100 000/mm³’ün üzerindedir. Bu 

durumda sıvıda hemotokrit bakılır. Plevra sıvısı Hemotokriti / Kan Hemotokriti> % 

50 (0.5) ise, sıvı hemotoraks kabul edilir. E�er sıvı hemotoraks de�ilse,  kanlı 

efüzyonda üç olasılık akla gelir. Bunlar; malign hastalık, travma ve pulmoner 

embolidir. Daha az sıklıkla pnömoni ve pankreatite ba�lı kanlı efüzyon gözlenebilir. 

Torasentez sırasında, kan damarlarının travmatize edilmesine ba�lı sıvı kanlı olabilir. 

Fakat aspirasyonun devamı halinde sıvının rengi açılır. 
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2) Beyaz Küre Ayırıcı Sayımı: Beyaz küre sayımının ayırıcı tanıda de�eri sınırlıdır. 

Transudatif efüzyonlarda beyaz küre sayısı 1000 hücre / mm³ ün altındadır. Buna 

kar�ılık, bir çok eksudatif efüzyonda beyaz küre 1000 hücre / mm³ ün üzerindedir. 

Plevral efüzyonda, beyaz küre sayımı 10 000/ mm³ ün üzerinde ise, akla çok sıklıkla 

PPE gelir. Bunun dı�ında bir çok hastalıkta da görülebilir. Plevral efüzyonda, beyaz 

küre sayımı 50.000/ mm³’ün üzerinde ise, akla çok sıklıkla komplike parapnömönik 

efüzyon ve ampiyem gelir. Bunun dı�ında nadiren akut pankreatit ve akci�er 

infarktüsünde görülür. Birçok laboratuvar ya da ara�tırmacı beyaz küreleri, 

polimorfonükleer lökösit (PMNL) ve mononükleer hücreler diye ayırır. PMNL de 

nötrofil, bazofil, eozinofil olarak incelenir. Nötrofil hakimiyeti varsa, plevrada akut 

enflamasyon varlı�ını akla getirir. Pnömoni, pankreatit, pulmoner emboli, subfrenik 

apse ve erken evre tbc da bu durum olur. Plevral sıvıda, % 10’nun üzerinde eozinofili 

varsa anlamlıdır. En sık nedeni, plevrada hava bulunmasıdır. �kinci eozinofili nedeni, 

plevra bo�lu�unda kan bulunmasıdır. Pulmoner embolide de eozinofili gözlenir. 

Plevral sıvıda eozinofili varsa sırasıyla pnömotoraks, hemotoraks, benign asbestoz, 

pulmoner emboli, parazitik infestasyon, mantar hastalı�ı, ilaca ba�lı hastalık, 

lenfoma, MPE ve daha nadiren tbc plörezi ve sarkoidoz akla gelir.  PPE’de eozinofili 

varsa, prognozun iyi oldu�unu dü�ündürür. Bazofil oranı % 10’un üzerinde ise, 

lösemiye ba�lı plevral tutulum akla gelmelidir. 

 

3) Lenfosit Ayırıcı Sayımı: Eksudatif bir sıvıda, beyaz kürelerin % 50’sinden 

fazlasını lenfositler olu�turuyorsa, lenfositoz var1ı�ı kabul edilir. Lenfositoz görülen 

olgularda, tbc ve malign plörezi olma olasılı�ı yüksektir. Bir sıvıda lenfositoz varsa 

ve bazofilik mezotelyal hücereler yoksa tbc dü�ünülür. Daha az sıklıkla malign 

plörezi ve di�er nedenler dü�ünülür. Viral plevral efüzyonlarda, ilk 24 saatte PMNL 

hakimiyeti vardır. Sonra yerini küçük lenfositlere ya da di�er mononükleer hücrelere 

bırakır. Sıvıda lenfosit hücre populasyonun % 80 nin üzerinde oldu�u durumlarda, 

tbc plörezi, lenfomaya ba�lı plörezi, sarı tırnak sendromu, kronik romatoid plörezi, 

üremik plörezi, sarkoidoz, hapsolmu� akci�er, �ilotoraks, akut akci�er rejeksiyonu ve 

koroner arter bypass cerrahisine ba�lı plevral efüzyon akla gelmelidir (42). Akut 

olaylarda, ba�langıçta nötrofil hakimiyeti vardır. Hastalık iyile�meye ba�ladı�ında, 

sıvıdaki nötrofil hakimiyeti yerini lenfositler ve mezotel hücrelerine terk eder. 
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�nflamatuar olay kronikle�tikçe, mezotelyal hücreler azalır, yerini lenfosit 

hakimiyeti alır. Mezotel hücreleri, sıvıda az bir oranda bulunur. Sıvıda, makrofajların 

bulunması tanıda yardımcı de�ildir. Plazma hücrelerinin bol miktarda bulunması, 

sıvının multiple myelomaya ba�lı olabilece�ini dü�ündürür 

 

Plevral sıvı adenozin deaminaz (ADA) seviyesi:  

Adenozin deaminaz (EC 3.5.4.4) insan organizmasında yaygın olarak bulunan 

bir enzimdir. Enzim, Adenozinin hidrolizasyonunu katalizleyerek, inozin ve 

amonyak olu�umunu sa�layan bir aminohidrolazdır. 

 

                                           ADENOZ�N DEAM�NAZ 

ADENOZ�N + H2O                                                                 �NOZ�N + NH3  

 

             Eritrosit lizatlarında yapılan deneylerde enzimin elektroforetik olarak 

saptanan farklı üç genetik fenotipi gösterilmi�tir. Bunlar; ADA1, ADA1-2 ve ADA2 

dir. ADA, insan dokusunda multiple moleküler formda bulunur. Enzim, insan 

dokusunda geni� bir da�ılıma sahip olup, çe�itli elektroforetik formların organlara 

spesifik de�ildir. Tbc plörezide yüksek ADA aktivitesi gösterilmi�tir. Bunun, PPE ve 

MPE’deki ADA aktivitesinden yüksek oldu�u gösterilmi�tir. ADA aktivitesi 

düzeyinin, tbc plörezide yüksek olması, bu hastalı�ın ayırıcı tanısında önemlidir. 

Pettersson ye arkada�larının yaptı�ı çalı�mada, plevral sıvı ADA düzeylerinin tbc 

plörezi, ampiyem ve romatoid artirite ba�lı plörezilerde, di�er nedenlere ba�lı 

geli�mi� plörezilerdeki ADA düzeylerinden çok yüksek oldu�u ve bu ayırımın 

anlamlı oldu�u gösterilmi�tir (43). Tbc plörezi, ampiyem ve romatoid artiritli 

hastaların plevral sıvılarındaki  ADA aktivitesi, serum ADA aktivitesi düzeylerinden 

yüksektir. Bu da bu hastalarda plevral kavitede ADA’ nın hücreler tarafindan lokal 

olarak sentezlendi�ini dü�ündürmektedir (43). ADA düzeyi 70 U/L ise tbc plörezi 

öncelikle akla gelir. Plevral sıvı ADA aktivitesi / Serum ADA aktivitesi > 2,5 olması 

her zaman tbc plörezi, ampiyem ye romatoid artrit lehinedir ve ayırıcı tanıda 

yararlıdır (43). Yapılan çalı�malar, plevral sıvı ADA aktivitesinin tbc plörezi ayırıcı 

tanısında güvenilir bir yöntem olarak kullanaca�ını göstermi�tir.                                    
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Plevral sıvı protein oranı 

Tüm plevral efüzyonlarda protein oranı artmı�tır. Bu nedenle iyi bir ayırıcı 

tanı kriteri de�ildir (38). Transudaların ço�u mutlak 3 gr/dl’nin altında total protein 

konsantrasyonuna sahipken, KKY’deki diürezin protein düzeylerini eksudatif 

seviyelere yükseltti�i gösterilmi�tir (44). Eksudatif sıvılarda 3 gr/dl üzerinde protein 

de�erleri oldu�u bilinmekle beraber günümüzde en sık kullanılan parametre plevral 

sıvı / serum protein oranıdır. Bu oran 0.5’in üzerinde ise sıvı eksuda kabul edilir. Pek 

çok çalı�mada total protein ölçümünün tek ba�ına transuda-eksuda ve eksudatif 

sıvıların ayırıcı tanısında yetersiz oldu�u gösterilmi�tir. Bu nedenle protein ölçümü 

di�er parametrelerle birlikte kullanılmazsa klinikte yararlılı�ı azdır. 

 

Plevral sıvı pH de�eri 

Normal sıvı pH’ı serum-plevra bikarbonat gradiyenti nedeniyle 7.60 

civarındadır. Plevral sıvı pH’sının 7.30’un altında olması, normal kan pH’sı ile 

birlikte ise genelde sıvıda dü�ük glukoz düzeyine e�lik eder. Transudalarda pH 

genelde 7.40-7.50 arasında iken, eksudaların ço�unda 7.30-7.45 arasındadır. 7.30’un 

altındaki pH durumlarında özefagus rüptürü, ampiyem, romatoid artrit, malignite ve 

tbc’a ba�lı plörezi dü�ünülmelidir. Malign sıvılarda pH’ın dü�ük olması genellikle 

kötü prognoz ve plörodezise yanıtsızlıkla birliktedir. PPE’de dü�ük glukoz 

( <40mg/dl ) ve yüksek LDH ( >1000 U/lt ) ile beraber, plevral sıvı pH’sının 7.10 

dan dü�ük olması gö�üs tüpü endikasyonudur. Sıvı pH’sının 7.2’den büyük olması 

prognozun iyi olaca�ını ve sıvının drenajına gerek olmadı�ını gösterir. Romatoid 

artrite ba�lı sıvıların pH’sı genelde 7.2’den küçük iken lupusa ba�lı sıvılarda pH 

7.35’in üzerindedir. 

                                        

Plevral sıvı LDH düzeyi 

Plevral sıvı LDH düzeyi transuda- eksuda ayırımında yararlı olmasına ra�men 

eksudatif sıvıların ayrıcı tanısında yararlı bir parametre de�ildir. Çünkü tüm 

eksudatif sıvılarda artmı� olarak bulunur. LDH aktivitesi plevral sıvının hücresel 

içeri�i ile ili�kilidir. Hemorajik ve nekrotik materyal içeren sıvılarda LDH düzeyi 

etkilenmektedir. Plevral sıvı LDH düzeyinin seri ölçümleri, tanı konulamayan plevral 

sıvılarda bilgi vericidir. Tekrarlayan torasentezlerde LDH düzeyi progresif olarak 
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artıyorsa plevral aralıkta enflamasyonun derecesi artmı�tır ve tanıda agresif yakla�ım 

gerekmektedir, azalıyorsa öyle bir giri�ime gerek yoktur (45). 

 

 

Plevral sıvı lizozim düzeyi 

Dü�ük moleküler a�ırlıklı bakteriyolitik bir enzimdir. Tbc plörezilerde, 

plevral sıvı lizozim aktivitesi ve plevral sıvı / serum lizozim oranı, malign sıvılar, 

konnektif doku hastalı�ı ve KKY’e ba�lı sıvılardakinden yüksektir. 

 

Plevral sıvı  hiyalüronik asit düzeyi 

Plevral sıvı hiyalüronik asit düzeyi özellikle MPM’li hastalarda artmaktadır. 

0.2-0.8 mg/dl arasındaki plevral sıvı hiyalünorik asit düzeyleri malignite dahil olmak 

üzere çe�itli tip eksudalarda saptanırken, 0.8 mg/dl’nin üzerindeki de�erler sadece 

MPM’de bulunur (45, 46). 

 

Albumin 

Serum-sıvı albumin gradientinin 1.2 g/dl’nin üzerinde olması transudayı 

gösteren güvenli bir yöntemdir ve özellikle diüretik tedavi alan KKY’li  hastalarda 

do�ru sonuç vermektedir. 

 

Bilirubin 

Plevral sıvı bilirubin de�eri / serum bilirubin de�eri 0.6’nın üzerindeyse 

sıvının eksuda özelli�inde olması % 90 oranında do�rudur. 

 

Plevral sıvıda tümör markırları 

MPE tanısı, sitolojik de�erlendirme ya da plevral biyopsi örne�inde malign 

hücrelerin görülmesi ile konmaktadır. Bu incelemelere ra�men %20 olguda plevral 

sıvının tanısı konamamaktadır. Son yıllarda malign plevral sıvılarda tanısal 

duyarlılı�ı arttırmak icin tümör markırları kullanılmaktadır. 
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1- Karsinoembriyojenik Antijen (CEA):  

CEA onkofetal proteinlerden birisidir ve malign epitelial karsinomlarda 

serum düzeyleri artar. Plevral sıvıların tanı ve prognozunun belirlenmesinde en sık 

kullanılan belirteçlerden birisidir. Malign-benign sıvı ayırımında CEA için sınır 

de�erin 2.5-20 ng/ml arasında de�i�ti�i bildirilmektedir. Malign sıvılarda benign 

sıvılara göre daha yüksek de�erlerde CEA saptanmaktadır. Malign mezotelyomalı 

olgularda dü�ük CEA düzeyleri tespit edilirken, adenokanserlerde CEA artmakta 

olup bu iki kanser tipinin ayırımında yol gösterici bir parametre olarak kabul 

edilmektedir. Ayrıca malign efüzyonların ço�unda CEA’nın plevral düzeyleri e� 

zamanlı serum düzeyinden belirgin olarak daha yüksektir (47). 

2-Karbonhidrat Antijen 19-9 ( CA 19-9 ):  

Malign-benign sıvı ayırımında dü�ük duyarlılı�a sahip oldu�u ancak akci�er 

kanserine ba�lı plevral sıvılarda, MPM’ye ba�lı sıvılardan daha yüksek oldu�u 

bildirilmi�tir. 

3-Karbonhidrat Antijen 15-3 ( CA 15-3 ):  

Malign-benign sıvı ayırımında yararlı bir parametre oldu�u bildirilmektedir. 

Akci�er kanseri ve MPM ayırımında CEA ve CA19-9’ un seviyeleri normalken 

CA15-3 de�erlerinde yükseklik saptanması halinde MPM’nin öncelikle dü�ünülmesi 

önerilmektedir.. 

4- Karbonhidrat Antigen 125 ( CA 125 ): 

Yüksek molekül a�ırlıklı bir glikoprotein yapısında olan CA 125 embriyonik 

sölomik epitelden köken alan bazı hücrelerin yüzeyinden salgılanır. Malign-benign 

sıvı ayırımında CA 125 düzeyleri arasında ço�unlukla fark bulunmazken, bazı 

çalı�malarda anlamlı fark saptanmı�tır. Hakim olan görü� malign-benign sıvı 

ayırımında tek ba�ına katkısı olmadı�ıdır. 

5- Sitokeratin 19 ( CYFRA 21-1 ):  

Akci�er kanserleri ba�ta olmak üzere epitelyal tümörlerin hücre 

sıtoplazmasından salınmaktadır. Malign-benign sıvı ayırımında yararlı bir tümör 

belirteci oldu�u bildirilmektedir. Squamoz hücreli akci�er kanserinde di�er 

histopatolojik tiplere göre daha yüksek seviyelerde saptanırken, MPM’de de yüksek 

de�erler gösterdi�i ve sürvi için iyi bir gösterge oldu�u bildirilmektedir. 
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6-Nöron Spesifik Enolaz ( NSE ): 

Nöroendokrin kökenli tümörlerde arttı�ı bilinmektedir. Ancak malign-benign 

sıvı ayırımında tanı de�eri dü�üktür. Küçük hucreli akci�er kanserinde di�er 

histopatolojik tiplere göre daha yüksek NSE düzeyleri saptanmaktadır. 

7-Doku Polipeptid Antijen (TPA) 

8-Ferritin 

9-Total Sialik Asit(TSA) 

                  

Plevral sıvıda genetik analizler 

Plevral sıvıdan edinilen hücrelerde kromozom analizi ve flow sitometri 

yöntemi ile DNA kantitatif analizi yapılabilir. Kısmen zor ve pahalı olan bu 

yöntemler halen rutin kullanımda yoktur ve yararlılıkları sınırlıdır. Genel olarak 

malign sıvılarda kromozom anomalileri tayin edilebilirken, benign sıvılarda anomali 

olması beklenmez. Ancak malign sıvılarda saptanan anomalilerin nedene özgün bir 

özelli�i yoktur. DNA analizinde, malign sıvılarda anormal DNA içeri�i saptanabilir. 

Plevral tutulum yapan lenfomalarda, bu yöntemle lenfositler i�aretlenerek, hücrelerin 

lenfoma kökenleri gösterilebilir. 

 

Bilgisayarlı Tomografi ( BT ) 

BT, plevral sıvı nedeninin ayırt edilmesi sürecine önemli katkılar sa�layabilir. 

Çünkü standart akci�er grafilerinde sıvı örtüsü bir perde gibi alttaki plevra, akci�er 

ya da mediastende neler olabilece�inin gözlenmesine izin vermez. Halbuki BT, 

görüntüye aksiyal kesitlerle üçüncü boyutu sokabilmesi ve kontrast madde deste�i ile 

incelenecek yapıların niteliksel analiz ve yorumlanmasına izin verebilmesi sayesinde 

toraks de�erlendirmesinde oldukça yararlı bir tanı yöntemi özelli�i kazanır. Nitekim, 

malign ve benign sıvılarda, alttaki patolojiyi öneren kısmen özgün bulgular 

tanımlanabilmi�tir. 

 

Plevral sıvıda mikrobiyolojik analizler 

Eksuda karakterindeki plevral sıvılarda ayırıcı tanı açısından mikrobiyolojik 

incelemeler yapılmalıdır. Plevra sıvısı normalde steril oldu�undan, santrifüj edilen 

sıvıda gram, asid-fast ve fungal boyalarla bakteri-mantar saptanması veya aerobik, 
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anaerobik, tbc veya fungal kültürlerde mikroorganizmaların üretilmesi, plevral 

enfeksiyonun kesin kanıtıdır. Kültürde üreme �ansını attırmak icin laboratuvara 100-

1000 ml plevral sıvının gönderilmesi ve sıvının santrifüj edildikten sonra sedimentin 

kültüre ekilmesi önerilmektedir. 

 

Plevral sıvıda sitolojik analiz 

Plevral sıvı altta yatan nedene ba�lı olarak mezotel hücresi, lenfosit, eozinofil 

lökosit veya nötrofil lokosit gibi hücresel elemanlardan zengindir. Plevral sıvı 

sitolojik tetkiki, plevral efüzyon tanısında, çok yararlı bir tetkiktir. Sitolojik tetkikin 

pozitif olma yüzdesini etkileyen bazı faktörler vardır; 

 

1. Sıvı, plevral tutulum olmadan lenfatik blokaja ya da post obstrüktif pnömöniye 

ba�lı geli�ebilir. 

2. Sitolojik çalı�manın pozitif olması, tümörün tipine ba�lı olabilir. 

3. Sitolojik incelemede kullanılan metoda ba�lıdır. 

4. Çok sayıda ayrılmı� örnekler, pozitiflik oranını yükseltir. 

 

Sitoloji,  plevrayı tutan malign hastalıklarda, % 50’nin üzerinde tanı sa�lar. 

Tbc, plevral sıvıda nisbeten karakteristik görünüm olu�turabilir. Mezotel hücre 

proliferasyonu olmaksızın bol lökosit saptanması tbc ile uyumlu kabul edilmektedir. 

Lenfositler genelde T lenfosit niteli�indedir. Artmı� T lenfositler, immun cevaba 

ba�lı ortaya çıkar. Tbc dı�ında lenfoma, sarkoidoz ve romatoid hastalıkta da 

lenfositoz saptanır. Eozinofil infiltrasyonu; pnömotoraks, enfarktüs, hemotoraks, 

fungal enfeksiyonlar, paraziter hastalıklar, ilaç kullanımı veya asbest plörezisi gibi 

nedenlerde görülür. E�er efüzyon büyük oranda plazma hücresi içeriyorsa multipl 

miyeloma akla gelmelidir . 

 

Plevral sıvıda bazı immünolojik tetkikler 

Plevral sıvıda, ku�ku duyuldu�unda, romatoid faktör, antinükleer antikor, 

kompleman düzeyleri tayin edilebilir. 
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�nvazif Tanısal Giri�imler 

Akci�er filminde plevral efüzyon tespit edildi�inde, benign bir hastalıktan 

emin olunmadı�ı sürece torasentez yapılması gerekir. Kapalı plevra biyopsisi 

Abrams veya Cope i�nesi ile yapılır. Torasentez gibi yapılan bu giri�im plevral 

biyopsi i�nesinin çentikli ucunu plevraya takarak içindeki mandiren ile biyopsinin 

yapılmasından ibarettir. Torasentez ve kapalı plevra biyopsisi poliklinik �artlarında 

yapılabilir. Video yardımlı torakoskopik cerrahi (VATS)  ise ameliyathanede ve 

genel anestezi altında yapılır. Plevra bo�lu�unun kayboldu�u durumlarda, bu 

yöntemler ba�arısız olabilir ve biyopsi yapılabilmesi için mini-torakotomi yapılması 

gerekebilir. Radyoloji ve torasentez ile tanı konulamayan durumlarda, histolojik tanı 

için kapalı plevra biyopsisi veya VATS ile biyopsi yapılmalıdır. Tedavi amaçlı 

cerrahi planlanıyorsa, VATS ile biyopsi yapılması tümörün histolojik tanısını 

kesinle�tirecektir. Torakoskopi bir tanı yöntemi olmasının yanı sıra, malign plevral 

efüzyon tespit edildi�inde plörodez imkanını da sa�lar. Bronkoskopi, endobron�iyal 

lezyon varlı�ını göstermek açısından önemlidir. 

Ayırıcı Tanı                                                                                    

Plevral efüzyonlar etyolojilerine göre benign ve malign olarak sınıflandırılır. 

Tüm plevral efüzyonların en sık görülen nedeni KKY’dir. Efüzyon genellikle iki 

taraflı ve e�it miktardadır. PPE’ler benign efüzyonların arasında ikinci sıklıkta 

görülür. PPE, pnömonili hastaların %40 ila 60’ında görülür. Benign efüzyonlar 

arasında hepatik hidrotoraks da bulunmaktadır ve sa� tarafta plevral efüzyona yol 

açar. Benign plevral efüzyonların %10’unda kesin tanı konulamaz. Böyle durumlarda 

altta yatan bir tümör olabilece�i dü�ünülmelidir. MPE’ler tümör hücrelerinin plevral 

bo�lukta bulunması ile ispatlanır. Plevral sıvının rengi ve kokusu tanı açısından 

önemlidir. MPE’ler ço�unlukla kanlı görünümde ve eksudatif karakterdedir. 

MPM’de ise efüzyon genellikle sarı renkli ve hafif bulanıktır. Benign efüzyonlar 

seröz veya serohemorajik karakterde ve berraktır. Fakat serohemorajik sıvı malign 

bir hastalı�ı dı�lamaz. Kötü koku, anaerob bir enfeksiyonun belirtisi olabilir. 
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Plevral sıvının kanlı bir görünüm alması için plevral bo�lu�a 1 cc’lik bir 

kanama yeterlidir. Plevral sıvının hematokriti periferik kandakinin %50’sinden fazla 

ise bu hemotoraks lehinedir. Beyaz hücre sayımı çok önemlidir. Transuda sıvısında 

beyaz hücre sayısı 1000/mm3’ten azdır. Hücre sayısının 10 000/mm3’ü a�tı�ı 

durumlarda ampiyem tanısı konur. Beyaz hücre tipi de hastalı�ın tanısına yardım 

eder. Nötrofil hakimiyeti eksudatif bir efüzyon lehine iken, lenfosit hakimiyeti tbc 

veya malign hastalık lehinedir. Glukoz dü�üklü�ü,  MPE’de kötü prognoza i�aret 

eder. 

Tedavi  

Plevral efüzyonun tedavisi, efüzyona sebep olan hastalı�a göre de�i�ir. 

Benign plevral efüzyonlar ço�unlukla sistemik hastalıklardan kaynaklandı�ı için 

tedavileri esas etyolojiye yöneliktir. KKY’de, sol kalp kontraktilitesini artırmak ve 

diüretik kullanımı, plevral efüzyonun kaybolmasına neden olur. E�er sıvı nefes 

darlı�ına yol açacak kadar fazla ise torasentez ile bo�altılabilir. PPE’ler antibiyotik 

tedavisi ile düzelir, ampiyemler ise drene edilmeli ve ilk a�ama olarak antibiyotik ile 

tedavi edilmeye çalı�ılmalıdır. MPE’lerin tedavisinde bazı zorluklar vardır. Bu 

hastalarda ya�am beklentisi çok kısadır. Cerrahi dı�ı yöntemlere ( kemoterapi, 

radyoterapi ) iyi yanıt veren malign hastalıklarda, tedaviyle birlikte efüzyon da 

geriler. Lenfomalardan kaynaklanan �ilotoraks veya plevral efüzyon ve küçük hücreli 

akci�er kanserinden kaynaklanan plevral efüzyon bu grupta kabul edilir. MPE’u olan 

hastaların sadece torasentez veya toraks tüpü drenajı ile tedavileri mümkün de�ildir. 

Bu hastaların büyük ço�unlu�unda (> % 80) plevral efüzyon kısa sürede tekrarlar. 

Toraks tüpü drenajına plörodez eklenmesi veya ba�ka bir palyatif yöntemin 

kullanılması gerekmektedir.  

Plörodez  

MPE’lerin tekrarlamasını engellemek için de�i�ik maddeler kullanılır. Bunlar 

sitostatik ajanlar veya sklerozan maddelerdir (kimyasal enflamasyona yol açarak 

yapı�ıklıklara ve plevral bo�lu�un yok olmasına yol açar). Plörodez, 1930’larda 

MPE’si olan hastalara nitrojen mustardın tedavi amaçlı verilmesi ile bulunmu�tur. 

Daha sonra tetrasiklin, doksorubisin ve bleomisin de kullanılmaya ba�lanmı�tır. 
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Günümüzde talk, püskürtme veya sıvıda çözünmü� haliyle tetrasiklin türevleri 

(doksisiklin) ve bleomisin de�i�ik ba�arı oranlarıyla kullanılmaktadır. Talk bunlar 

arasında en sık kullanılan ve en ba�arılı ajandır. Torasentez ile plevral sıvı tamamen 

bo�altıldıktan sonra akci�er ekspanse görünüyorsa, plörodez yapılmalıdır. Plörodez 

yatak ba�ında toraks tüpünden sklerozan madde verilerek veya ameliyathanede 

VATS kullanılarak yapılabilir. .  

Dekortikasyon ve Radikal Cerrahi 

Drenaj sonrası akci�er tam ekspanse olamıyorsa, hastanın genel durumu ve 

ya�am beklentisine göre dekortikasyon bir seçenek olarak dü�ünülebilir. 

Dekortikasyon torakotomi ile veya VATS ile yapılabilir. Akci�er kanserine ba�lı 

MPE’si olan hastalarda e�er mediastinal lenf nodlarında ve uzak organlarda metastaz 

yoksa, preoperatif kemoterapi, radikal ekstraplevral pnömonektomi ve postoperatif 

radyoterapiden olu�an multimodal tedavi Japonya ve ABD’deki bazı merkezlerde 

deneme a�amasındadır. Bu çalı�malarda ameliyatın uygulanabilirli�i gösterilmi� ve 

yüksek lokal kontrol oranları görülmü�tür. MPM vakalarında ise yakla�ım, tedavi 

amaçlı radikal cerrahidir.  

 
SIK GÖRÜLEN PLEVRAL SIVILAR�

 

                                         MAL�GN PLEVRAL SIVI 

 

Etyoloji ve patogenez: 

Malign plevral sıvı, malign bir hastalı�ın do�rudan ya da dolaylı olarak 

plevra ya da plevral sıvı döngüsünü etkilemesi sonucu olu�an plevral sıvılardır. E�er 

plevral sıvı tümörün do�rudan tutulumu ya da etkisi ile olu�mu�sa  malign plevral 

sıvı, tümörün ikincil etkileri ile örne�in, ka�eksi, atelektazi gibi bir de�i�iklik sonucu 

olu�mu� ise, sıvının özelli�i transuda olaca�ından, paramalign plevral sıvı olarak 

adlandırılır. Malign plevral sıvı, eksudatif plevral sıvılar içinde en sık saptanan ikinci 

nedeni olu�turur. Serilere göre saptanma sıklı�ı % 24 – 42 arasıdır. Tüm plevral 

sıvıların en az 1/6’ sı malign olarak beklenir. Ülkemizden yayınlanan serilerde de en 
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sık ya da ikinci sıklıkdaki neden olarak verilmi�tir. Plevral sıvılı hasta saptama oranı 

4/1000 olarak alınır, bunların 1/6’sı malign olarak beklenirse, ülkemizde yılda en az 

40 000 malign plevral sıvılı hasta olu�uyor demektir; bu önemli bir rakamdır. Malign 

bir patolojide plevral sıvı olu�ma mekanizmaları �öyledir; 

 

A. Direkt yol 

1. Artmı� permeabilite ile beraber plevral metastazlar 

2. Plevral lenfatik damarlarda obstruksiyonla beraber olan plevral metastazlar 

3. Azalmı� plevral lenfatik drenaja yol açan mediastinal lenf nodu tutulumu 

4. Torasik kanal hasarı ( �ilotoraks ) 

5. Bron�ial obstrüksiyon ( azalmı� plevral basınçları ) 

6. Perikardial tutulum 

 

B. �ndirekt yol 

1. Hipoproteinemi 

2. Postobstrüktif pnömoni 

3. Pulmoner emboli 

4. Radyoterapi tedavisi sonrası olarak sayılabilir (48). 

 

Plevral efüzyonların % 28-61’ini malign efüzyonlar olu�turmaktadır (49). 

Kadın ve erkek hastalar birlikte de�erlendirildi�inde malign efüzyonların % 75-

80’ini akci�er, meme kanseri, lenfoma ve lösemiler olu�turmaktadır (49). Akci�er 

kanserinde plevral metastaz hem pariyetal hem de visseral plevrada gerçekle�ebilir. 

Visseral plevra metastazları pulmoner arter invazyonu ve embolizasyonla olu�ur. 

Malign hücreler visseral plevraya ula�ınca önceden olu�mu� veya tümörün 

olu�turdu�u yapı�ıklıklar boyunca plevral bo�lukta yayılır. Adenokarsinom periferik 

yerle�im gösterme ve çevre dokulara yayılabilme özelli�i nedeniyle plevraya en sık 

metastaz yapan akci�er tümörüdür (50). Malign oldu�u gösterilen plevral sıvıların en 

az  % 6-15’inde ise, tüm tetkiklere ra�men birincil malign kaynak bulunamaz.  
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MAL�GN PLEVRAL MEZOTELYOMA 

 

Etyoloji ve patogenez: 

Mezotel hücrelerinden köken alan plevranın primer tümörüdür. MPM 

etyolojisinde kesin bilinen en önemli neden asbest ( ülkemiz için ayrıca erionit ) 

temasıdır. Tanı alan olguların anamnezinden, % 60 –90’ında asbest teması oldu�u 

ö�renilir. Genel insidansı 1-2.2/1 000 000/yıl’dır. Sanayile�mi� ülkelerde daha sıktır.  

 

Tanı 

Klinik: Klinik tabloda en çok yan a�rısı ve nefes darlı�ı yakınmaları vardır. Ayrıca 

i�tahsızlık, halsizlik, kilo kaybı, terleme de olabilir. Tümör ilerledikçe, tutulum 

yerlerine, toraks içi yapıların etkilenmelerine ba�lı di�er klinik özellikler olu�ur.  

 

Radyoloji: 

Standart akci�er grafisi 

Grafilerde ço�unlukla plevral sıvı ve/veya plevrada düzensiz kalınla�ma görünümü 

vardır. 

BT 

BT’de, en sık saptanan plevral de�i�iklikler düzensiz veya nodüler plevral kalınla�ma, 

plevral patolojinin tüm plevral yüzeyleri bir halka gibi sarması (plevral ring) ve 

mediastinal plevral tutulum bulguları ile sıvı görünümüdür.  

Plevral sıvı laboratuvarı : Özgün bir laboratuvar bulgusu yoktur. 

Histopatolojik tanı: Sıvıda sitolojik inceleme ile tanı oranı % 10’un altındadır. 

Kapalı i�ne biopsisi ile tanı oranı da, % 40’ın altında rapor edilmektedir. Ancak BT 

rehberli�i ile bu oran arttırılabilir. E�er plevral aralıkta sıvı ve yeterli bo�luk varsa 

torakoskopi yararlı bir yöntemdir. Fakat MPM, torakoskopinin tanı oranının dü�ük 

oldu�u patolojilerden biridir, tanı oranı % 70 civarındadır. Ku�kulu olgularda 

torakotomi mutlaka uygulanmalıdır. Histopatolojik olarak  üç tip gösterir; epitelyal, 

miks ve sarkomatöz. 
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Prognoz ve Tedavi 

Prognoz ile ilgili parametrelerin; yüksek Karnofsky performans indeksi, 

epitelyal hücre tipi, evre I hastalar oldu�u konusunda gittikçe yaygınla�an bir kanaat 

vardır. Tedavi seçenekleri bugün itibari ile kesin belirlenmi� de�ildir. Genç, epitelyal 

tip ve genel olarak erken evre hastalarda radikal bir cerrahi uygulama (ekstraplevral 

plöropnömonektomi), takiben radyoterapi ve kemoterapi uygulamalarının sürviyi 

tedavi edilmeyenlere göre uzattı�ı belirlenmi�tir. MPM olgu serilerinde, bugüne 

de�in standart hale gelmi� etkin kemoterapotik ajanlar yoktur. Kemoterapiye objektif 

cevap oranları, güvenilir yayınlarda, % 20-30 civarındadır ve cevap verenlerde 

ya�ama süresi kemoterapi almayanlara göre anlamlı ölçüde uzun çıkmaktadır. 

Radyoterapi tümörün lokal yayılım özelli�i nedeni ile cerrahi i�lem yapılan yerlere 

proflaktik olarak verilir. Bu hastaların takibinde, a�rı kontrolü en önemli sorun 

olmaktadır. 

 

PLEVRA TÜBERKÜLOZU ( TÜBERKÜLOZ PLÖREZ� ) 

 

Dünya nüfusunun 1/3’ü Mikobakterium tüberkülozis (M. tüberkülozis) ile 

enfekte olup tbc tek ba�ına her yıl 2 milyon ölümden sorumludur. Hastaların % 5-

10’unda enfeksiyondan 1-2 yıl sonra ( primer tbc ) ya da daha sonra ( postprimer 

tbc ) aktif tbc geli�me riski vardır. Light, eksudatif plörezili her hastada tbc plörezi 

dü�ünülmesi gerekti�ini ifade etmi�tir (48). Tbc plörezi, ekstrapulmoner tbc formları 

arasında, lenf  bezi tutulumundan sonra, ikinci sıklıkta ( % 23 ) görülmektedir (51). 

Batı Avrupa ve ABD’de tbc hastalarının % 3-5’inde görülürken (52), ülkemizde ise 

bu oran % 10’dur (53). Genelde tbc plörezi, genç eri�kin ve adolesanları etkilemekle 

beraber özellikle geli�mi� ülkelerde vakalar daha çok reaktivasyon tbc’una ba�lıdır 

ve hastaların 1/3’ünün ya�ı 60’tan büyüktür (54). Plevral tutulum primer, postprimer 

veya reaktivasyon tbc’unda geli�ebilir. 

 

�mmunopatogenez 

Tbc plörezi patogenezinde gecikmi� tip hipersensitivitenin önemli bir rolü 

vardır. 
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Tbc plörezi; 

1. Primer enfeksiyon ile ili�kilidir ve 6-12 haftalık latent dönemden sonra ortaya 

çıkmaktadır. 

2. Belirgin pulmoner veya sistemik lezyon yoktur. 

3. Sıklıkla kültür negatiftir veya çok az basil içeren efüzyon vardır (55). 

4. Bazen plevral sıvıda PPD sensitize T lenfositler izole edilir (56).  

5. Plevral mikobakteriyel protein maruziyeti ile PPD sensitize hayvanlarda 

indüklenebilen plörezi geli�mektedir  

                     

M. tüberkülozis eliminasyonu, esas olarak T lenfositler ile enfekte makrofajlar 

arasındaki ili�kinin ba�arısına dayanır. Fagositik hücreler, mikobakteriyel antijen 

sunumu ve sitokin ekspresyonu ile adaptif T hücre immunitesinin ba�lama ve 

yönetilmesinde anahtar rol oynarlar. Alveolar makrofajlar, M. tüberkülozis 

fagositozunda primer hücre tipidir. Bundan sonra dendritik hücre ve monosit 

kaynaklı makrofajlar da fagositik proçeste yer alır. M tüberkülozis epitelial hücre 

veya alveolar makrofajlara ba�lanmasında azalma tbc hastalı�ı geli�imi için risk 

faktörüdür. Fagositozun yanı sıra M. tüberkülozis veya mikobakteriyel antijenlerin 

tanınması da efektif konak yanıtında önemli bir basamaktır. M. tüberkülozisin 

fagositik hücrelerce tanınması hücre aktivasyonu ve sitokin üretimine yol açar. 

Makrofajlar basili fagosite eder, proteolitik enzimler salgılar, mikobakteriyel 

antijenleri T hücrelerine sunar ve immün sistemi yöneten ve birçok klinik belirtiye 

yol açan karakteristik sitokinleri üretirler. Makrofaj ve dendritik hücrelerce 

tanınmasını, sitokin üretiminde rol oynayan enflamatuar yanıt izler (57). CD4+ 

hücreler spesifik olarak tbc plörezili hastalarda plevral bo�lukta toplanır ve bu T 

hücreler spesifik olarak IFN � üretirler (58, 59). Bu basamakta makrofaj aktivasyonu 

ve granülom formasyonunda (TNF-� ile beraber) güçlü bir etken olan IFN �  

predominant interlökindir. CD8+ T hücreler gibi di�er T hücre grupları da olaya ya 

sitokin salgılayarak ya da enfekte hücreleri lizise u�ratarak katkıda bulunurlar (57). 

Tbc patogenezinde sitokinler önemli rol oynamaktadır ve mikobakteri içeriklerine 

yönelik güçlü bir Th1 immün yanıt, koruyucu immünite için vazgeçilmezdir. Major 

immün efektör mekanizma Th1 sitokinler ile enfekte makrofajların aktivasyonunu 
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içermektedir. Tbc’de yanıtın Th1 veya Th2 yönünde geli�me e�ilimi konak 

faktörlerine, kar�ıla�ılan antijen miktarı ve yapısına ba�lıdır. 

      IFN �  reseptörü olmayan eri�kinlerde, rekürren letal mikobakteriyel 

enfeksiyonlar görülmektedir. Tip 2 sitokinler ise invitro olarak IFN �  üretimini 

inhibe ederken makrofaj aktivasyonunu da inhibe ederek konak savunmasını 

güçsüzle�tirir. Tbc hastalarında IFN � ve IL-12 konsantrasyonları di�er enflamatuar 

durumlara göre yüksektir (60, 61 ). Bunun tbc’ye kar�ı savunma sa�lamaktaki 

yetersizli�inde neden olarak, özellikle genetik konak defektlerine ba�lı IFN �’ya 

makrofaj yanıtının yoklu�u ihtimali üzerinde durulmaktadır. Artmı� Tip 1 sitokin 

seviyesine ra�men tbc geli�mesinin bir di�er açıklaması da enfeksiyon sırasında 

sitokin seviyelerinin çok geç istenen düzeye ula�ması olabilir (60). Tbc’nin di�er 

formlarının aksine tbc plörit, kemoterapi olmadan kendili�inden geriler, bu da lokal 

hücre aracılı immün yanıtın basil klirensinde efektif sonuçlar olu�turdu�unu 

destekler. Bu nedenle tbc plöritte yapılacak klinik ve immünolojik çalı�malar 

M.tüberkülozise kar�ı potansiyel koruyucu immün mekanizmaları anlamada 

önemlidir. 

Tbc plörezi, primer enfeksiyonun komplikasyonu olarak, nadiren de 

reenfeksiyon tüberkülozu olarak geli�ebilir. Tbc havuzunun geni� oldu�u ülkelerde, 

yani geli�mekte olan veya geli�memi� ülkelerde, sorun primer enfeksiyonun 

komplikasyonu olarak görülür. Primer enfeksiyondan 6–12 hafta sonra, hemen plevra 

altındaki akci�er parankiminde yer alan kazeöz bir oda�ın plevraya açılması sonucu 

mikobakteriyel antijenlerin plevral aralıkta daha önce duyarlı hale gelmi� T-

lenfositler ile etkile�imi sonucu gecikmi� tip hipersensitivite reaksiyonu geli�ir, 

plevral enflamasyon olur. Bu süreçte serum proteinlerine ve sıvıya kapiller 

geçirgenlik artar. Plevral aralıkta artan onkotik basınç sıvı geli�ini artırır, plevral 

yüzeydeki yaygın etkilenme nedeniyle azalan lenfatik direnaj da sıvı birikimine 

katkıda bulunur. Bu i�lev plevrada bir tbc enfeksiyonu de�il, bir a�ırı duyarlılık 

reaksiyonudur. Bu seyir, do�al olarak, hastalı�ın daha genç ya�larda, 20 ya� 

civarında olu�masını sa�lar. Bizim ülkemizde de tbc plörezi ço�unlukla bir genç ya� 

hastalı�ıdır. Tbc’nin ender oldu�u geli�mi� ülkelerde ise  olayın bir renefeksiyon 

�eklinde olu�ması nedeniyle, daha ileri ya�larda, 50 ya� civarında görülür.  
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Tbc basilinin plevraya ula�ma yolları: 

1. Akci�er parankimindeki subplevral odaktan do�rudan yayılım 

    a. Primer kompleksin akci�er komponentinden yayılım 

    b. Subplevral kavitenin plevraya açılması 

2. Hiler lenf bezlerinden yayılım 

3. Hematojen yayılım 

4. Kom�u dokulardan (mediastinal so�uk abse, vertebra ve kosta tüberkülozu) 

yayılım (62). 

 

Tanı 

 

Klinik: Tbc plörezi, enfeksiyonun sık oldu�u ülkelerde tanı için fazla zorluk 

çekilmeyen bir plevral sıvı nedenidir. Bu ülkelerde hastalık, ço�unlukla, genç 

ya�larda görülür. Genel olarak, 1-2 haftaya yayılan silik bir klinik tablosu vardır. 

Halsizlik, i�tahsızlık, terleme, orta derecede yükselen ate�, nadiren nefes darlı�ı ve 

yan a�rısı temel klinik tabloyu olu�turur. Fizik muayenede etkilenen tarafta plevral 

sıvı muayene bulguları vardır. Sıvı genellikle orta miktardadır. Geciken olgularda 

plevral yapı�ıklıklar olabilece�i için sıvı alımında zorluk çıkabilir. Tanı zorlu�u, esas 

olarak, geli�mi� ülkelerde, ileri ya�ta sıvı geli�en hastalarda olur. Çünkü benzer 

tabloyu yapabilecek bir çok eksuda nitelikli sıvı nedeni vardır. 

 

Radyoloji: Tbc plörezili hastaların standart akci�er grafilerinde plevral sıvı 

görünümü dı�ında bir bulgu yoktur. Sıvı ço�unlukla orta miktardadır. Sıvı örtüsü 

nedeniyle alttaki parankim genellikle görülmez, bu nedenle sorun olu�turan parankim 

lezyonu görülmeyebilir. BT’de, düzgün yüzeyli ve genellikle 1 cm den daha az 

kalınla�mı� plevral yüzeyler arasında plevral sıvı görünümü vardır. Olguların % 10-

20’sinde parankimdeki odak saptanabilir. Gecikmi� olgularda, plevral aralıkta 

olu�abilecek yapı�ıklıklar ve kalınla�malar nedeniyle, yer yer ankiste sıvı, düzensiz 

kalınla�mı� plevra görünümleri alınabilir ( fibrotoraks ). 

 

Plevral sıvı laboratuvarı: Sıvı eksuda özelli�indedir ve protein düzeyinin 5 gr/dl 

olması tanıyı destekler. Ço�u hastada serohemorajik bazen de hemorajiktir. Sıvı 
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pH’sı genellikle 7.30’dan yüksek olmakla beraber hastaların % 20’sinde 7.30’un 

altında olabilir (60). Glukoz de�erinin 40mg/dl’nin altında olması tbc plevral 

efüzyonlarda görülebilir ancak 20mg/dl’nin altında olması nadirdir. Plevral sıvı total 

beyaz küre sayısı genellikle birkaç yüz hücre ile yakla�ık 5000 hücre/mm³ arasında 

de�i�ir (63). Sitolojik analizlerde ise plevral sıvı hücre sayısının % 90-95’inin T 

lenfositler oldu�u, kalanların ise B lenfositler ile mezotel hücrelerinden olu�tu�u 

saptanmı�tır ve sadece hastaların % 5’inde lenfosit sayısı <% 50 olabilir (48). 

Semptom süresi 2 haftadan az olan hastalarda ise PMNL hakimiyeti olabilirse de 

tekrarlayan torasentezlerde lenfositlerin hakim duruma geçti�i görülür. Mezotel 

hücre içeri�i ise ço�unlukla % 5’ten azdır ( 64 ). 

 

Bakteriyolojik �ncelemeler: Rutin yayma preperatları mikobakteriler için endike 

de�ildir, çünkü bunlar ampiyem olmadı�ı sürece negatif sonuç verirler. Tbc plörezi 

dü�ünülen hastaların plevra sıvısı ve biyopsi örneklerinde mikobakteri kültürü ve 

dokuda tbc basili için uygun boya incelemeleri gerekmektedir. Tbc plörezi 

olgularında sıvıda Ziehl-Neelsen boyama ile basil görülme �ansı % 10 ve kültür 

pozitifli�i ancak % 20 civarındadır (65). Sıvının yatakba�ı inokulasyonu ve 

BACTEC sisteminin kullanılması halinde tanısal verimlilik artmaktadır. 

 

PPD: PPD deri testi, tbc plörezili olguların en az % 30’unda negatifdir. HIV 

pozitiflerde bu oran %60’tır. Negatif bir PPD tanıyı reddettirmez, yani PPD bir tanı 

parametresi olarak kullanılamaz. Ancak tüberkülozun sık görüldü�ü ülkelerde, uygun 

klinik ve sıvı laboratuvarına sahip olguların yorumlanmasına  katkıda bulunabilir. 

 

Histopatolojik tanı: En az 3 biyopsi, genellikle de 4-6 biyopsi materyali yeterli 

olmaktadır. Tbc �üphesi olan vakalarda biyopsi materyalinden tbc kültürü de 

yapılabilir.  Bu �ekilde % 95 oranında tanıya ula�ılır (66). Plevra biyopsisi özellikle 

malign ve tbc plörezilerde tanıya yardımcı olmaktadır. Pariyetal plevrada 

granülomların varlı�ı öncelikle tbc plöreziyi dü�ündürür. Sarkoidoz, fungal 

hastalıklar ve romatoid artrit de granülomatöz plörit yapabilirler. Tbc plörezili 

hastalarda ilk biyopsi hastaların % 50-80’ninde granülomlar için pozitiftir. Plevra 

biyopsisinde direk mikroskopik incelemede % 30 oranında basil pozitifli�i 
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saptanırken kültüründe % 65 oranında üreme olabilmektedir. Plevra dokusunun 

bakteriyolojik ve histolojik yöntemlerle kombine incelemesinde tanı oranı % 91’e 

yükselmektedir. Tbc plörezi tanısında diagnostik torakoskopi gerekebilir. Medikal 

torakoskopi tbc plöreziyi de�erlendirmede altın standarttır (67). Plevral aralı�ın 

büyük parçasını görmek ve membran ya da septaların varlı�ını de�erlendirmek ve 

çok sayıda biyopsi almak tanı oranını % 94-99’a kadar çıkarır (63, 67). 

 

Adenozin deaminaz (ADA): Plevral sıvı ADA  seviyesi, son yıllarda çok çalı�ılan, 

artık tanıda belli konuma gelmi� bir parametredir. Tbc plörezide, plevral sıvı ADA 

düzeyi di�er eksudalara oranla yüksektir. Villegas ve ark.larının otuzbe� ya�ın 

altında 129 hastanın alındı�ı  çalı�malarında, cut-off de�eri 47 U/L olarak 

belirlenmi� ve tbc sıvısının ampiyem, romatolojik, malign ve transuda özelli�indeki 

sıvılardan ayrımında % 100 sensitivite ve % 87,5 spesifite saptanmı�tır (68). Tbc 

prevelansının dü�ük oldu�u toplumlarda, testin spesifitesi ve pozitif prediktif de�eri 

dü�mektedir. Tbc plörezili hemen tüm hastalarda ADA düzeyi 40 U/L’nin 

üzerindedir. Tanısı konulmamı� hastalarda plevral sıvı ADA düzeyi tbc plörezi 

tanısını ekarte etmek için kullanılabilir (69). Bugün bir prensip olarak �unu 

belirtebiliriz; genç bir hastada, klinik ve sıvı laboratuvarı uygunsa, PPD pozitif ise, 

ADA plevral sıvı düzeyi 47 U/L üstünde ise ve sıvı ampiyeme uymuyorsa tbc plörezi 

tanısını koyup, tedaviye ba�layabiliriz. Daha ileri ya�taki bir hastada, bu tabloya ek 

olarak histopatolojik tanı çalı�ması ile tanıyı do�rulamamız gerekir, ancak söz 

konusu tablo, geç kalmamak için, tedaviyi ba�latma kararına yeter. ADA’ya benzer 

tanı yararlılı�ı olan bir ba�ka parametre de plevral sıvı IFN � düzeyidir. Ancak hem 

pahalı hem de rutin kullanımda yoktur. 

 

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR): �lk defa Kary Mullis tarafından 1985 yılında 

tanımlanmı�tır. Tbc tanısında, ba�langıçta, çok umut ba�lanan bir yöntemdi. Ancak 

zaman içinde duyarlılı�ın ve özgüllü�ün kullanılan DNA elde edili� yöntemlerine 

ba�lı olarak etkilenebilece�i gösterildi. PCR’ın, tbc plörezi tanısındaki yerinin 

belirlenmesi, daha fazla sayıdaki çalı�maya ihtiyaç göstermektedir 
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Tbc Ampiyemi 

Nadir görülen bir tbc komplikasyonudur. Parankim tüberkülozu geçiren bir 

hastada basilin  plevraya da yayılması ile olu�ur. Plevral aralıkta pü vardır, pü 

basilden çok zengindir. Son zamanlarda pek rastlanılmayan bu �ekil tbc, eskiden tbc 

nedeniyle yapay pnömotoraks yapılanlarda veya torakoskopiye girenlerde beklenen 

bir komplikasyondu. Tedavide anti-tbc tedavinin yanı sıra tekrarlayan torasentezler 

ile püyün alınması gerekir. Bu hastalarda bazen enfeksiyonu durdurabilmek için 

ekstraplevral pnömonektomi de gerekebilir. 

 

                                   PARAPNÖMON�K EFÜZYON 

 

Bir akci�er enfeksiyonu geçirirken ( pnömoni, abse, bron�ektazi ) aynı tarafta 

eksuda niteli�inde plevral sıvı toplanmasına parapnömonik efüzyon ( PPE ) adı 

verilir. PPE, tüm plevral sıvıların yakla�ık üçte birini olu�turur. Ülkemizde yılda 

yakla�ık 50-60 000 olgu beklenir. Bu yüksek bir rakamdır ve aynı önemde sosyal ve 

ekonomik boyut ta�ır. Pnömoni olgularının yakla�ık % 40’ında PPE geli�ir. Plevral 

aralıktaki sıvıda bakteri var ve bakteriyel i�lev aktif ise, plevral aralıkta yapı�ıklıklar 

geli�mesine e�ilim do�ar, buna komplike PPE adı verilir. Plevral aralıkta do�rudan 

görünüm olarak yo�un lökosit birikimine ba�lı pü varsa, bu sıvı da ampiyem olarak 

adlandırılır. Yani ampiyem, PPE’un seyrine ba�lı geli�ebilir, ama ampiyem ba�ka 

nedenlerle de, örne�in septik embolizm, iatrojenik pnömotoraksa seconder gibi 

akci�er enfeksiyonu dı�ı nedenlerle de geli�ebilir.  

 

Etkenler ve patogenez 

Bakteriyel etkenlerin sorumluluk sıklı�ı zaman boyunca de�i�iklik 

göstermi�tir. Son yıllarda olguların yakla�ık % 60-65’ inde aerobik etkenler tek 

ba�ına sorumlu saptanmı�, anaerobiklerin tek ba�ına sorumluluk oranı % 10-15, miks 

enfeksiyonlar ise % 15-20 olarak belirlenmi�tir. PPE’de,  akci�er parankimindeki 

enflamatuar süreç visseral plevraya uzar ve burada lokal plöretik reaksiyona yol açar. 

Bu reaksiyon kom�uluktaki pariyetal plevrada da etkilenime yol açar, böylece plevral 

yüzeydeki kalınla�malar nedeniyle plevral sürtünme olur. Hasta plöretik a�rı hisseder, 

oskültasyonda frotman alınır. Bu enflamatuar süreçte, bölgesel kapillerlerin ve lokal 
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dokunun medyatörler etkisiyle geçirgenli�i artar ve plevral aralıkta steril bir sıvı 

toplanmaya ba�lar. Sıvıda hücresel ço�unluk  PMNL, pH ve glukoz düzeyi normal, 

LDH düzeyi 1000 IU’nin altındadır. PPE geli�imindeki bu a�amaya eksudatif dönem 

denir. E�er seyir bu a�amada kontrol edilememi�se, yani hasta antibiyotiksiz ise ya 

da inefektif antibiyoterapi alıyorsa, bakteriyel yayılım plevral yüzeylerde de ba�lar, 

böylece hasta fibropürülan döneme girer. Plevral aralıkta hücre sayısı çok artar, 

fibrin geli�ir, plevral sıvıda fibrin parçacıkları toplanmaya ba�lar, sıvı glukozu dü�er, 

pH’sı dü�er (genellikle 7.2 altına), LDH 1000 IU’nin üstüne ula�abilir. Sıvıda 

hücresel olarak tamamen PMNL hakimiyeti vardır, hücrelerin yo�unlu�undan dolayı 

sıvı bulanık görülebilir (pü). Sıvıda mikrobiyolojik yöntemlerle bakteri gösterilebilir. 

Yani bu a�amada sıvı ampiyem karakterine sahip olabilir. Tedavi hala uygun de�ilse 

hasta organizasyon dönemine girer. Plevral yüzeylerdeki ve sıvıdaki yo�un fibrin 

aktivitesi yer yer plevral yaprakların yapı�masına yol açar. Plevral aralıkta 

yapı�ıklı�ın olu�turdu�u enfeksiyon po�ları, yani bir ba�ka deyi�le çok sayıda plevral 

apseler olu�ur. Bu a�amaya komplike olmu� PPE  de diyebiliriz. Bu seyirden 

anla�ıldı�ı üzere, PPE, e�er zamanında ve isabetli tedavi verilmez ise basit ve 

kendili�inden çözünen bir sıvı olmaktan çıkıp, ciddi bir patolojik soruna 

dönü�ebilmektedir. 

 

Tanı 

 

Klinik: PPE geli�mesi, esas olarak pnömoni klinik tablosunu çok fazla de�i�tirmez. 

Pnömoni tablosuna, sadece plevral sıvı varlı�ının katkıları olabilir. Erken dönemde 

plöretik a�rı, daha sonra o taraf gö�üste sıkıntı, baskı, sıvı fazla ise nefes darlı�ı 

görülür.  Fizik muayene bulgusu olarak da, yine plevral sıvı muayene bulguları 

vardır. Anaerobik etkenlerle geli�mi� akci�er enfeksiyonları ve PPE’ nin ardında 

genellikle anaerobik enfeksiyonların bilinen kolayla�tırıcı faktörleri vardır. A�ız 

hijyeni bozuklu�u, a�ır alkol alımı, ilaç alımı veya di�er bilinç bozuklu�una yol açan 

durumlar, özefagus– trakea perforasyonları bunlardandır. 

 

Radyoloji: PPE, standart grafilerde e�er parankim infiltrasyonu varsa, klinikte tipik 

toksik tabloyla kolayca akla gelebilir. Ancak parankimin gözlenemedi�i olgularda 
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tek bulgu plevral sıvı görünümüdür. E�er sıvı görünümüne ra�men torasentez ile sıvı 

alınamıyorsa, plevral yapraklar arasında yapı�ıklıklar geli�mi� olabilir. Dekubitus ve 

di�er grafilerde sıvının dinamik olmaması, yani �ekil ve konum de�i�tirmemesi 

yapı�ıklıklar geli�ti�ine i�arettir. Ampiyemde BT, yararlı görünümler verebilir. 

Normal seyirde hafif ama düzgün kalınla�mı� plevral yüzeyler arasında sıvı 

toplanması, kalın bir tabakanın ikiye ayrılıp tekrar birle�mesi ve arada sıvı görünümü 

( split i�areti ), subplevral yumu�ak dokuda hipertrofi, plevral sıvıda hava tanecikleri 

PPE’e i�aret eden bulgulardır. BT’de sıvı perdesi bir örtü olmaktan kalktı�ı için 

parankimdeki infiltrasyon görülebilir. Ayrıca, e�er varsa, plevral yapı�ıklıklar, yani 

plevral po�lar da görülebilir. Gecikmi�, tam tedavi olmamı� olgularda, plevral 

aralıkta olu�an yapı�ıklıklar ve kalınla�malar nedeniyle, yer yer ankiste sıvı, düzensiz 

kalınla�mı� plevra görünümleri alınabilir (fibrotoraks-pakiplörit). USG de, PPE’de 

yararlı bilgiler verebilir. Yo�unlu�u yüksek bir sıvı görünümünün yanısıra, plevral 

sıvıda yüzen fibrin kümeleri, plevral yapı�ıklıklar, po�lar gösterilerek sıvının PPE 

karakteri elde edilebilir. BT ve USG’nin bir ba�ka yararı da, ponksiyonlar için ya da 

gö�üs tüpü yerle�tirmek için plevral lokalizasyon yapmalarıdır. 

 

Plevral sıvı laboratuarı: Plevra sıvısı eksuda niteli�indedir. Genel olarak ba�langıç 

döneminde serohemorajik bir görüntü verir. Ancak sorun ilerliyorsa çok miktardaki 

PMNL’ler nedeni ile sıvı görünümü bulanıkla�ır. Hakim hücre tamamen ve sayıca da 

artmı� olan PMNL’dir. Sıvı glukoz ve pH içeri�i, PPE seyrine göre dü�er. LDH 

daima yüksektir. Sıvının mikrobiyolojik analizi, özellikle gram boya ve kültür 

çalı�maları yapılmalıdır. Etken üretme �ansı ajana göre de�i�ir. 

 

S�TOK�NLER 

 

Çe�itli hücre tipleri tarafından üretilen ve salgılanan polipeptidler olan 

sitokinler, enflamasyon, hücre büyümesi, iyile�mesi ve yaralanmaya kar�ı sistemik 

yanıtı da içine alan ba�ı�ıklık ve enflamatuar olayları düzenlerler. Sitokinler 

hormona benzemekle beraber tam hormon de�ildirler (70). Ba�langıçta sadece 

lenfositlerin sitokinlerin kayna�ı oldu�u sanıldı�ından bunlara lenfokin adı 

verilmi�tir. Daha sonra monositlerin de bu faktörleri üretti�i anla�ılmı� ve monokin 
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ismi kullanılmaya ba�lamı�tır. Bugün bu medyatörlerin sadece lenfoid hücreler 

tarafından salgılanmadı�ı görülmü� ve sitokin ismi daha çok kullanılmaya 

ba�lanmı�tır. 

 

Sitokinlerin Genel Özellikleri 

Sitokinler çok geni� bir protein grubu olmakla birlikte bu moleküllerin ortak 

birçok özellikleri vardır (70-72). Bu özellikler �unlardır ; 

 

1)  Sitokinler natürel ve spesifik immunitenin effektör fazında üretilirler ve ba�ı�ıklık 

ve enflamatuar yanıtların olu�masını ve düzenlenmesini sa�larlar. Do�al ba�ı�ıklıkta 

lipopolisakkarit gibi mikrobik ürünler mononükleer fagositleri direkt olarak uyararak 

kendi sitokinlerini salgılatırlar. T hücrelerinden türeyen sitokinler yabancı 

antijenlerin özel olarak tanınmasına yanıt sonucu meydana gelirler. 

2) Sitokin salınımı  kısa, kendini sınırlayan bir durumdur. Genel olarak sitokinler 

öncül moleküller olarak depolanmazlar ve sentezleri yeni gen tranksripsiyonu ile 

ba�latılır. Bu transkripsiyonel aktivasyon genellikle geçici olup, sitokinleri kodlayan 

mRNA’lar stabil de�ildir. Bu nedenle sitokin salınımı geçicidir ve bir kez 

sentezlendi�inde, sitokinler hızla salınırlar. 

3) Sitokinler çe�itli hücreler tarafından üretilir. Yani bu moleküllere toptan sitokin 

demek ve lenfokin ya da monokin gibi sellüler kökenlerini belirtmemek daha 

uygundur. 

4) Sitokinler birçok farklı hücre tiplerine etki ederler. Bu özelli�e politropizm denir. 

5) Sitokinlerin aynı hedef hücrede farklı bir çok etkileri vardır. Bazı etkiler aynı anda 

meydana gelirken,bazı etkiler farklı zaman aralıklarıyla olu�abilir. (dakikalar, saatler, 

günler). 

6) Sitokin etkinli�i genellikle gerekti�inden fazladır. 

7) Sitokinler, di�er sitokinlerin sentezini etkiler. �öyle ki, ikinci, üçüncü sitokin, 

birinci sitokinin biyolojik etkisine ortam hazırlayabilir. 

8) Sitokinler, genellikle di�er sitokinlerin fonksiyonlarını etkilerler. �ki sitokin 

birbirini antagonize eder veya additif etki gösterebilir. Ya da bazı durumlarda 

sinerjik etki gösterebilirler. 
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9) Sitokinler, di�er polipeptid hormonlarda oldu�u gibi hedef hücrenin yüzeyindeki 

özel membran reseptörlerine ba�lanarak etkilerini ba�latırlar. Bu reseptörler 

transmembran proteinler olup, ekstrasellüler domainleri vardır ve özel olarak 

sitokinleri ve büyüme faktörlerini tanır ve ba�larlar. Söz konusu hücre sitokini 

salgılayan hücrenin kendisi olabilir ( otokrin etki ) veya kom�u hücre olabilir 

( parakrin etki ) veya di�er gerçek hormonlarda oldu�u gibi dola�ıma salınan 

sitokinler tarafından uyarılan uzaktaki bir hücre olabilir ( endokrin etki ). 

Sitokin reseptörleri, ligandlarına kar�ı a�ırı affinite gösterirler. Dissosiasyon 

katsayıları (Kd) 10-10 -10-12 M arasındadır. Biyolojik etki olu�turabilmek için çok 

küçük miktarlarda sitokin yeterlidir. 

10) Birçok sitokin reseptörünün ekspresyonu özel sinyaller tarafından üretilir. 

11) Sitokinlere verilen hücresel yanıtların ço�u yeni mRNA ve protein sentezini 

gerektirmektedir. 

12) Bir çok hedef hücre için sitokinler hücre bölünmesini düzenlerler yani büyüme 

faktörü gibi etki ederler. 

 

Sitokinlerin i�levleri ve sınıflandırılması 

Temel etkilerine göre sitokinler 4 gruba ayrılırlar. 

 

1) Do�al ümminiteye aracılık eden sitokinler 

· Tip I interferonlar (IFN) 

· Tümör nekrotizan faktör (TNF) 

· �nterlökin-1 (IL-1) 

· �nterlökin-6 (IL-6) 

· Kemokinler 

 

2) Lenfosit aktivasyonu, büyüme, diferansiasyon regülatörleri olarak T 

lenfositlerinin özel antijenleri tanımalarına yanıtı temin eden sitokinler 

· �nterlökin-2 (IL-2) ( T-hücresi büyüme faktörü ) 

· �nterlökin-4 (IL-4) ( IgE sentez regülatörü ) 

· Transforming büyüme faktörü-b (TGF-b) 
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3) Ba�ı�ıklık aracılı�ıyla enflamasyonu düzenleyen sitokinler 

Bu grup sitokinler antijenle uyarılmı� CD4 + ve CD8 + T lenfositler tarafından 

uyarılırlar ve enflamatuar lökositleri aktive ederler.Bu hücrelerin T hücresi 

regülasyonuna girmesini sa�larlar. 

· �nterferon g (IFN-g) (Mononükleer fagositlerin birincil aktivatörü) 

· Lenfotoksin (LT) (Nötrofil aktivatörü) 

· �nterlökin 10 (IL-10) (Mononükleer fagositlerin negatif regülatörü) 

· �nterlökin-5 (IL-5) (Eosinofil aktivatörü) 

· �nterlökin-12 (IL-12) (Naturel Killer (NK) ve T hücre stimülatörü) 

 

4) �mmatür lökosit büyüme ve farklıla�masına aracılık eden medyatörler. 

· c-kit-ligand 

· �nterlökin-3 (Koloni stimüle eden faktör) 

· Granulosit-makrofaj koloni simulatör faktör (GMCSF)) 

· Monosit-makrofaj koloni uyaran faktör (M-CSF) 

· Granulosit koloni stimülatör faktör (G-CSF) 

· �nterlökin-7 (IL-7) 

· �nterlökin-9 (IL-9) 

· �nterlökin-11 (IL-11) 

 

. 

TÜMÖR NEKROT�ZAN FAKTÖR (TNF) 

 

  Konakçı hücrelerin gram (-) bakterilere kar�ı esas medyatörüdür. Di�er 

enfeksiyoz organizmalara kar�ı yanıtta da rol oynar. TNF’nin hücresel kayna�ı 

lipopolisakkarit (LPS) ile aktive olan mononükleer fagositlerdir. T hücreleri, aktive 

NK hücreleri ve aktive mast hücreleri de bu proteini salgılar. �nsan TNF’si 

nonglikolize bir transmembran protein olup, molekül a�ırlı�ı 17 kD’dır. �ki çe�it 

TNF vardır. Bunlar, genellikle aktif makrofajlardan salınan TNF-� (orjinal olarak 

ka�ektin de denir) ile aktif T hücrelerinden salınan TNF-ß ( Lenfotoksin )’ dir ( 70-

73 ). �ki tip TNF reseptörü vardır. Bunlar, sitotoksik aktiviteyi ve fibroblast 

proliferasyonunu arttıran TNFR Tip I ( 75-80 kDa ) ile T hücre proliferasyonuna 
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neden olan TNFR-Tip II (55-60 kDa).dir. Buna ek olarak TNF reseptörlerinin 

çözünebilen formları (sTNFR) da mevcuttur ve bunlar hücre yüzeyindeki TNF 

reseptörlerinin yıkımı sonucu proteinlerden kaynaklanırlar. sTNFR’lerin biyolojik 

önemi TNF ile yarı�ıp onun etkilerini bloke etmeleridir ( 70-73 ). TNF dü�ük 

yo�unluklarda ( yakla�ık 10-9M’da ) lökosit ve endotel hücreleri için lokal olarak 

parakrin ve otokrin düzenleyicidir. Dü�ük yo�unluklarda biyolojik etkileri �unlardır; 

 

1) TNF, lökositlere kar�ı endotel hücre yüzeyini adezyon molekülleri ( ICAM-

I,NCAM-I ELAM-I gibi ) aracılı�ı ile daha yapı�kan hale getirerek damar endotel 

hücrelerinin yeni yüzey reseptörlerini eksprese etmelerine neden olur. TNF aynı 

zamanda nötrofillere de etki ederek endotel hücrelerinin yapı�kan özelliklerini arttırır. 

2) TNF, enflamatuar lökositleri özellikle nötrofilleri mikropları öldürecek �ekilde 

aktive eder. 

3) TNF, IL-1, IL-6, kemokinler ve TNF’nin kendisini üretmek üzere mononükler 

fagositleri ve di�er hücre tiplerini uyarır. IL-6 ile sinerjik etki gösterir. 

4) TNF, virüslere kar�ı interferon benzeri koruyucu etki gösterir. TNF’nin bu etkileri 

mikroplara kar�ı verilen enflamatuar yanıtta önemlidir. 

 

TNF’nin enfeksiyonlara kar�ı temel sistemik etkileri a�a�ıdaki gibidir: 

 

1) TNF, endojen pirojen olarak etki ederek ate�i yükseltir. Bu etkiyi IL-1 ile yapar. 

Ate�in TNF ve IL-1’e yanıt olarak yükselmesi sitokinle uyarılmı� hipotalamus 

hücreleri tarafından arttırılan prostaglandin E2 senteziyle olur. Aspirin gibi 

prostaglandin sentez inhibitörleri, ate�i TNF ya da IL-1’in bu etkilerini bloke ederek 

dü�ürürler. 

2) TNF, mononükleer fagositler ve vasküler endotel hücrelere etki ederek, IL-1 ve 

IL-6’nın dola�ıma salınmasını uyarır. 

3) TNF, hepatositlere etki ederek serum amiloid A ve P proteini, kompleman faktör 3 

haptoglobulin, CRP, �1 - asid glikoprotein, Faktör B gibi bazı akut faz proteinlerinin 

sentezini arttırır ( 71, 72 ). 

4) TNF, damar endotelinin prokoagulan ve antikoagulan aktiviteleri arasındaki 

dengeyi de�i�tirerek pıhtıla�ma sistemini aktive eder. 
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5) TNF, kemik ili�ini baskılayarak ana hücre bölünmesini engeller. Sürekli TNF 

verilmesi lenfopeni ve immün yetmezli�e neden olur. 

6) TNF, deney hayvanlarına uzun süre verildi�inde ka�ektik metabolik de�i�ikliklere 

neden olur. Ka�eksi, TNF ile uyarılan i�tah azalması sonucu olu�ur. TNF lipoprotein 

lipaz aktivitesini arttırır. TNF.nin bizzat kendisi deney hayvanlarında ka�eksiye 

neden olurken,IL-1 gibi sitokinler Tbc ve kanser gibi kronik hastalıklarda ka�ektik 

duruma katkıda bulunurlar. Gram negatif bakteriyel sepsis durumlarında çok yüksek 

miktarda TNF üretilir ve serum TNF yo�unlu�u artar. Bu yo�unluktaki TNF, 

dola�ımda kollaps ve dissemine intravasküler koagulasyona neden olur. Yani TNF, 

septik ve endotoksik �okun önemli bir medyatörüdür. Yüksek düzeyde infüzyonu 

ölümcüldür ve �ok benzeri bir sendrom olu�turur.  

TNF’nin birçok özel etkileri, a�ırı yüksek konsantrasyonlarda ortaya çıkan 

öldürücü etkilerine katkıda bulunmaktadır. Bu etkiler �unlardır ; 

 

1) TNF, myokard kasılabilirli�ini azaltarak doku perfüzyonunu azaltır. Bu etki, 

kardiak myositteki Nitrik Oksid Sentetaz (NOS) adlı enzimin etkisiyle arjininin, 

sitrülin ve Nitrik Okside (NO) dönü�türülmesi ve NO’nun myokard kasılabilirli�ini 

azaltmasıyla olu�ur. 

2) TNF, damar düz kaslarını gev�eterek kan basıncını ve doku perfüzyonunu azaltır. 

TNF bu etkileri, düz kas hücrelerine direkt etki ederek ve damar endotel hücreleri 

tarafından salgılanan prostosiklin ve NO gibi damar geni�leticileri uyararak indirekt 

yoldan yapar. 

3) TNF, intravasküler koagülasyona neden olarak doku perfüzyonunu azaltır. 

4) TNF a�ır metabolik bozukluklara neden olabilir 

 

            TNF’nin birçok fizyolojik etkisi IFN� tarafından arttırılır. Bu etki; TNF 

reseptör sayısını IFN� ile uyarılarak arttırılması ile sa�lanabilir ( 70, 72, 74, 75). 
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�NTERLÖK�N-6  ( IL-6 ) 

 

IL-6 yakla�ık 26 kD’luk sitokin olup, mononükleer fagositler, damar endotel 

hücreleri, fibroblastlar ve epitel hücreler ile bazı aktive T hücreleri tarafından sentez 

edilirler ( 70, 72 ). IL-6.nın reseptörü 60 kD’luk ba�layıcı bir protein ile 130 kD’luk 

sinyal ileten alt birimden olu�ur. IL-6’nın en iyi tanımlanan etkileri hepatositler ve B 

lenfositleri üzerinedir. Etkileri �unlardır; 

 

1)  IL-6, fibrinojen, hemopeksin, sistein proteinaz inhibitör, �1 - antikimotripsin, �2 - 

makroglobulin gibi akut faz yanıtına katkıda bulunan birçok plazma proteininin 

hepatositler tarafından sentezine neden olur (70, 76).  

2)  IL-6, B lenfositlerinin immunglobulin salınımı için bir kofaktör olarak rol oynar. 

Yani B lenfositlerinin ayrı�ım sıralamasının geç dönemlerinde B lenfositleri için 

büyüme faktörü olarak rol oynar. Benzer �ekilde malign plazma hücreleri için de 

( plasmositoma ya da myelom ) büyüme hücresi rolü oynar ve kendi kendine 

büyüyen plazmasitom hücreleri otokrin büyüme faktörü olarak IL-6’yı salgılar. 

Bunlara ilaveten yapılan invitro çalı�malarda, IL-6’nın T hücreleri ve timositlerin 

kostimulatörü olarak görev yaptı�ı gösterilmi�tir. IL-6 di�er sitokinlerle birlikte 

kemik ili�i hemopoetik ana hücreleri için erken dönemde büyüme kofaktörü olarak 

etki gösterir.  

 

�NTERLÖK�N - 8 ( IL -8 ) 

 

IL-8 yapısal olarak homolog özellikteki birçok sitokinden ibaret bir aileye 

dahildir. Bu interlökin nötrofiller üzerinde daha etkili, eozinofilleri, bazofiller ve 

lenfositler üzerinde daha az olmak üzere aktive edici ve kemotaktik etkiye sahiptir. 

Aynı zamanda T lenfositleri içinde kuvvetli kemotaktik aktiviteye sahip olup bu 

etkisini bütün T alt tiplerinde de gösterir. IL-8 makrofajlar, lenfositler, fibroblastlar 

ve endotelyal hücrelerden salınabilmektedir. Bu interlökin salınması için en önemli 

uyarıcılar IL-1 ve TNF’dir. IL-8 ve bu familya ile ilgili sitokinler yangıda sekonder 

etkili medyatör olarak görev yaparlar.  
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MATERYAL VE METOD 

 

Çalı�maya Haziran 2008 - Temmuz 2009 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi 

Tıp Fakültesi E�itim ve Ara�tırma Hastanesi Gö�üs Hastalıkları ve Tbc Klini�i , 

Gö�üs Cerrahisi Klini�i, Medikal Onkoloji Klini�i ve Gö�üs Hastalıkları ve Tbc 

poliklini�inde tetkik edilen 70 plevral efüzyonlu hasta alındı. Plevral efüzyonlu 

hastalara toraks USG e�li�inde torasentez yapılmasını müteakip sonucu eksüda 

olanlar çalı�maya dahil edildi. Hastaların 23’ü kadın 47’si erkek idi. Plevral sıvıların 

27’si malign, 43’ü benign nitelikli idi. Hastaların ortalama ya�ları malign grupta 

56.54 ± 15.76, benign grupta 43.61 ± 20.40 idi. Torasentez bölgesi, muayene 

masasında oturur pozisyondaki hastada posterior veya posterolateral gö�üs duvarı 

üzerinde matitenin en fazla oldu�u bölgeden, posteroanterior akci�er grafisi, USG ve 

oskültasyon bulguları da dikkate alınarak tespit edildi ve arkada iki kosta arasından, 

50 cc plevral sıvı alındı. Sıvıda LDH, total protein, albumin, glukoz, pH düzeyleri 

tespit edildi. Tüm plevral efüzyonlarda hücre sayımı yapıldı. Tbc �üphelilerde Ziehl-

Nielsen boyama ve Löwenstein-Jehnsen besiyerine ekim ile aside rezistan basil 

(ARB) ara�tırıldı. PPE dü�ünülenlerde plevral sıvıda nonspesifik kültür ekimi yapıldı. 

Non invaziv yöntemlerle tanıya giilemeyen vakalarda kapalı plevra biyopsisi ve/veya 

VATS yapıldı.�lk diagnostik torasentezde alınan plevral sıvılarda CRP, CEA, IL-6, 

IL-8, TNF�, çalı�ılabilmesi için rutin jelli biyokimya tüplerine üç (3)’ er cc plevral 

sıvı konuldu ve bu tüplerden 3 adet hazırlandı. 

Hazırlanan materyaller, Dicle üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim 

Dalı Merkez Laboratuvarında de�erlendirmeye alındı. Plevral sıvı örnekleri be� (5) 

dakika be�bin (5000) devirde  santrifüj edildi. CRP, CEA, IL 6, IL 8, TNF � , 

ölçümlerinin büyük bir kısmı santrifüj edilmi� numunenin üstteki kısmından aynı 

gün içinde yapıldı. Sitokinlerin ölçülemedi�i dönemlerde, elde edilen plevral sıvı 

örne�inin üstteki kısmından dört yüz (400)’er mikrolitre alınarak -20 C°’de 

deepfreezede saklandı. Ölçümünün yapılaca�ı gün materyallerin oda ısısında 

bekletilerek çözünmeleri sa�landı.  

CRP ölçümü için, 5 dakika 5000 devirde sanrifüj edilmi� plevral sıvının 

üstteki kısmından 200 mikrolitre ayrı bir tüpe alınarak, Beckmann Coulter markalı, 
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IMMAGE / immunchemistry system isimli cihaza konuldu ve nefelometrik yöntemle 

çalı�ıldı. Cihaz kodu S / N 2528 idi. Sonuç birimi mg / l idi. 

            

IL-6, IL-8, TNF � ölçümü, IMMUL�TE 1000 isimli cihazda her birine 

spesifik kitler kullanılarak yapıldı. Her üç parametrenin ölçümü için cihazın numune 

tüpü içine 400 mikrolitre santrifüje edilmi� plevral sıvının üstteki kısmından konuldu. 

            IL-6 için sonuç birimi pg/ml, referans aralı�ı (0.0-12.0) idi 
 
            IL-8 için sonuç birimi pg/ml , referans aralı�ı (0.0-70.0) idi 
 
            TNF� için sonuç birimi pg/ml referans aralı�ı (4.0-10.0) idi. 
 
  

           CEA ölçümü, Modular Analytics E170 isimli cihazda yapıldı. Ölçüm için 1 

mililitre plevral sıvı cihazın numune kabına konuldu. Elektrokemilüminesan 

immünolojik test yöntemi ile ölçüm yapıldı. CEA için sonuç birimi ng / ml, referans 

aralı�ı ( - <4.3 ) idi.  

            Bütün hastaların PA akci�er grafisi ve rutin tetkikleri; hemogram, 

sedimantasyon, kan biyokimyası, idrar tetkiki, EKG ve balgamda ARB bakısı yapıldı. 

Her hastalık grubu için etyolojik tanı kriterleri a�a�ıdaki gibi belirlendi. 

 

Tbc Plörezi 

Plevra sıvısı örne�inde, tbc basilinin saptanması ve/veya plevra sıvısında üretilmesi 

ve/veya plevral biyopsi örne�inde kazeifiye granülomatoz iltihap saptanması ile tanı 

konuldu. Ayrıca sıvıda lenfosit hakimiyeti ile birlikte ADA düzeyi 47’in üzerinde 

olan ve klinik görünüm ve ya�ları tbc plörezi dü�ündüren hastalar da tbc plörezi 

olarak kabul edildi. 

 

Malign Plevral Efüzyon 

Plevra sıvısı veya kapalı plevra biyopsisinde veya VATS ile malignitenin histolojik 

veya sitolojik olarak gösterilmesi ile tanı konuldu ve primer odak ara�tırıldı. 

 

Parapnömonik Efüzyon 
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Parapnömonik efüzyonlu hastaların tanısı klinik semptom ve bulguların ( ate�, ü�üme, 

titreme, pürülan balgam ), akci�er grafisinde sıvı tarafında pnömonik infiltrasyon 

olması ve antimikrobiyal tedaviye verdikleri cevapla kondu.  

Dressler Sendromu 

Anamnezde iyokard infarktüsü, koroner damarlara yönelik operasyon öyküsü varlı�ı, 

ba�ka bir nedene ba�lanamayan, nonsteroid antienflamatuar ilaçlarla takipte iyile�en 

plörezi. 

 

Romatoid Plörezi 

Romatoid Artrit tanısı olan hastada, plevral sıvı glukozunun 30 mg/dl’den dü�ük, 

LDH’sının 700 IU/dl’den yüksek, RF tiresinin 1/640’dan yüksek, kompleman 

düzeylerinin dü�ük olması ile kondu.  

 

Benign Asbest Plörezisi 

Ananmezde asbest maruziyeti, plevral efüzyonun di�er nedenlerinin ekarte edilmesi,  

efüzyonun benign oldu�unu do�rulamak için 3 yıllık takip sonucu konuldu. 

 

Di�erleri 

Eksuda niteli�inde plevra sıvısı olup, plevral sıvı analizleri ve yapılan plevra 

biyopsisi ile tanı konuldu. 

 

 

�STAT�ST�KSEL ANAL�ZLER 

 

Ara�tırmada sürekli de�i�kenlerin tanımlayıcı istatistikleri için ortalama (±) 

ve standart sapma (SD) de�erleri verildi. Kesikli veya normal da�ılım göstermeyen 

de�i�kenlerin tanımlayıcı istatistikleri için median de�erleri verildi. Ya� de�i�keninin  

sürekli olması nedeni ile  iki ba�ımsız grup ortalamasını test eden Student’s t testi   

kulanıldı. Cinsiyet de�i�keni çapraz tablo haline getirilerek ki-kare testi ile analiz 

edildi. 

CRP, CEA, IL-6, IL-8, TNF� de�i�kenleri normal da�ılım göstermemesi 

nedeni ile Mann-Whitney U testi   ile test edildi. Hipotezler çift yönlü olup, p< 0,05 
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oldu�unda anlamlı kabul edildi. CEA de�erinin cut-off noktalarını saptamada ROC 

Curve analizi kullanıldı. 

�statistiki analizlerde, SPSS 15.0 for Windows ( SPSS, Inc, IL, USA ) 

programı kullanıldı. 

 

                                                  BULGULAR 

 

Çalı�maya alınan 70 olgunun 23’ü kadın, 47’si erkek idi. Plevral sıvıların 

43’ü benign, 27’si malign nitelikte idi. Benign ve malign plevral efüzyon gurubunun 

subguruplarındaki vaka sayıları az oldu�undan kar�ıla�tırmalar benign ve malign 

olarak yapıldı. Her iki grubun subgurupları Tablo 1’de verilmi�tir.  

 

Tablo 1.Benign ve malign plevral efüzyon guruplarının subgurubları 

 

Benign  Efüzyon Hasta 

Sayısı 

Malign Efüzyon Hasta 

Sayısı 

Tbc Plörezi 

Parapnömonik Efüzyon 

Dressler Sendromu 

Romatoid Plörezi 

Kronik Plevrit 

Benign Asbest Plörezisi 

17 

19 

1 

1 

4 

1 

Non small cell CA 

(hücre tipi sınıflandırılmayan) 

AC Epidermoid CA 

Small Cell CA 

AC Adeno CA 

MPM 

Meme CA 

Over CA 

Primeri Bilinmeyen Adeno CA 

Metastazı 

Timoma 

Malign Melanom 

Cilt Yassı Hücreli CA 

Primeri Bilinmeyen Malignite 

Pozitif Yayma 

 

9 

 

1 

1 

2 

7 

1 

1 

1 

 

1 

1 

1 

1 
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Benign ve malign plevral efüzyonlu hastaların cinsiyete göre da�ılımları 

Tablo 2’de verilmi�tir. Tablo 1’e göre cinsiyet dikkate alındı�ında, benign ve malign 

gurup  arasındaki fark ki kare testine göre anlamlı bulunmadı ( p= 0.538 ). 

 

Tablo 2. Benign ve malign plevral efüzyonlu hastaların cinsiyete göre 

kar�ıla�tırmalı sonuçları 
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Olguların ya� ortalamaları, benign plevral efüzyon  grubu için 43.61 ± 20.40, 

malign plevral efüzyon grubu için 56.54 ± 15.76 idi. Benign ve malign plevral 

efüzyonlu hastaların ya� de�i�kenleri ve birbirleriyle kar�ıla�tırmalı sonuçları Tablo 

3’de verilmi�tir. 

 

Tablo 3. Benign ve malign plevral efüzyonlu hastaların ya� de�i�kenleri ve 

kar�ıla�tırmalı sonuçları 
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Benign plevral efüzyonlu grupta , ya� ortalaması daha dü�üktü ve iki grup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi ( p = 0.008 ). 
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Benign ve malign plevral efüzyonlu hastaların, plevral sıvılarında ölçülen 

CRP, CEA, IL-6, IL-8 ve TNF� de�erlerinin median de�erleri Mann-Whitney U 

Testi ile test edildi. Benign ve malign plevral efüzyonlu hastaların plevral sıvılarında 

ölçülen CRP, CEA, IL-6, IL-8, TNF� de�erlerinin median de�erleri Tablo 4’te 

verilmi�tir. 

�

Tablo 4. Plevral sıvıda ölçülen CRP, CEA, IL-6, IL-8, TNF�’nın median 
de�erleri 
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CEA ve IL-6’nın median de�erlerinin iki grup arasındaki farkı istatistiksel 

olarak anlamlı idi ( sırasıyla, p < 0.001, p = 0.002 ) ( �ekil 1-2 ) . 

 

 
�ekil 1-CEA’nın malign ve benign plevral efüzyonda kar�ıla�tırılması  ( p <0.001 ) 
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  �ekil 2- IL-6’’nın malign ve benign plevral efüzyonda kar�ıla�tırılması (p=0.002) 

 

Plevral sıvı CEA seviyesi için sensitivite spesifisite belirlemek üzere ROC Curve 
analizi yapıldı. Plevra sıvı CEA düzeylerinin ROC e�risi �ekil 3’te verilmi�tir.  

 
 
 

 
                                    �ekil 3. Plevral sıvı CEA düzeyinin ROC e�risi 
 

1 - Specificity 
1,0 0,8 0,6 0,4 0,2 0,0 

Sensitivity 

1,0 

0,8 

0,6 

0,4 

0,2 

0,0 

ROC Curve 

Diagonal segments are produced by ties. 
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Bu e�riye göre plevral sıvıda CEA düzeyleri için cut-off de�erleri Tablo 5’de 
verilmi�tir. 
 
Tablo 5. Plevral sıvı CEA cut off de�erleri 
 
 
Plevral Sıvı CEA cut-off 

de�erleri Sensitivite Spesifisite 
1,00 0,85 0,51 
1,52 0,77 0,65 
2,07 0,63 0,76 
3,12 0,55 0,86 
4,43 0,51 0,95 
7,30 0,48 0,95 

13,10 0,33 0,97 
17,00 0,29 0,97 
26,20 0,18 0,97 

 
 
IL-6 de�erleri malign plevral efüzyon gurubunun tamamında (% 100) 

labaratuvar üst sınırından fazla oldu�undan ( >1000)  ROC analizi yapılmadı.  
Benign plevral efüzyon gurubundaki 43 hastanın  19’unda (% 44.1 ) plevral sıvı IL-6 
seviyesi laboratuvar üst sınırından fazla idi 

 
�ki grup arasında CRP, IL-8 ve TNF�’nın median de�erleri, istatiksel olarak 

anlamlı bir fark olu�turmuyordu ( sırasıyla;����	���������	�
������	�	��� 
 

  
 

�ekil 3- CRP’nin malign ve benign plevral efüzyonda kar�ıla�tırılması ( ���	����� 

 

�statistiksel olarak anlamlı fark olu�turmasa da CRP düzeylerinin median 

de�erleri, benign grupta  daha yüksekti ( �ekil 3 ). 
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�ekil 4- TNF�’nın malign ve benign plevral efüzyonda kar�ıla�tırılması (��	�	����
 

 

�statistiksel olarak anlamlı fark olu�turmasa da TNF� düzeylerinin median 

de�erleri, benign grupta daha yüksekti ( �ekil  4 ). 

 
�ekil 5- IL-8’in’nın malign ve bening plevral efüzyonda kar�ıla�tırılması������	�
�� 

 
�statistiksel olarak anlamlı fark olu�turmasa da IL-8’in median de�erleri 

malign  grupta daha yüksekti ( �ekil 5 ). 
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TARTI�MA 
 

Plevral efüzyon pekçok de�i�ik etyoloji ile ilgili olabilir ve intratorasik 

hastalıklarda veya sistemik hastalıklarda ortaya çıkabilir. Plevra sıvısının varlı�ını 

klinik ve radyolojik olarak ortaya koymak kolay olmakla birlikte, sıvının etyolojisini 

belirlemek o kadar da kolay de�ildir. Radyolojik yöntemler, sıvının biyokimyasal ve 

hücresel analizi, sitolojik muayene, mikrobiyolojik analizler, kapalı veya açık 

biyopsi i�lemleri gibi tüm tanısal i�lemler yerine getirilirse bile tanı alamayan 

hastalar olabilmektedir. Erk ve ark.larının yayınladı�ı bir plörezi serisinde; sıvı 

analizi, biyopsi ve di�er tanı yöntemleri ile kesin tanı oranı  % 36 bulunmu�tur. Olası 

tanı oranı ise  % 60 iken tanı konamayan hasta oranı ise % 4’tü ( 77 ). 

Plevral efüzyonların esas etyolojisini ayırt etmek ve özellikle benign 

efüzyonları malignlerden ayırt etmek önemlidir (78). Noninvaziv yöntemlerin 

do�rulu�undaki eksikliklerden dolayı, plevral eksudaların etyolojisini saptamak 

bazen zorlu bir medikal problemdir (12, 79, 80). Torasentez ve sıvının sitolojik, 

histolojik ve biyokimyasal incelemeleri ba�langıçtaki tanı yakla�ımlarıdır (79). 

Plevral sıvının sitolojik analizlerinin, malign hastaların % 9-80’inde tanısal oldu�u 

rapor edilmi�tir. Fakat birçok seride ba�arı oranı yakla�ık % 60’ tır (81, 82). E� 

zamanlı plevra i�ne biyopsisi kullanımı tanıya % 7 gibi ek bir katkı sa�lar (81). 

Plevral efüzyonların ayırıcı tanısında invaziv metotlar önemli bir yere sahip 

olmalarına ra�men maliyetlerinin yüksek, morbidite ve mortalite risklerinin olması 

nedeniyle günümüzde bir çok biyokimyasal ve immünolojik markırlar ara�tırma 

konusu olmu�tur. Plevral sıvıda birçok biyokimyasal parametreler ve tümör 

markırları benign ve malign efüzyonları birbirinden ayırt etmek için ölçülmü�tür. 

Canlı bir organizmada, malignensilere, enfeksiyöz ajanlara, kimyasal, fiziksel 

ve immünolojik uyaranlara yanıt olarak bir biyokimyasal, fizyolojik ve immünolojik 

reaksiyon kaskadı meydana gelmektedir. Bu reaksiyon akut faz yanıtı olarak 

bilinmektedir. CRP, bir akut faz proteini olup de�i�ik uyaranlara kar�ı yanıt olarak 

karaci�erde sentez edilmektedir. Ucuz ve kolaylıkla bir çok laboratuvarda 

ölçülebilmesi ile özellikle enflamatuar hastalıkların tanı ve tedavi takibinde 

kullanılan önemli bir parametre haline gelmi�tir. CRP’nin son yıllarda plevral sıvı ve 

plevral sıvı / serum oranlarına bakılması ile ilgili çalı�maların sayısı giderek 
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artmaktadır (10, 83, 84). Plevral sıvı CRP seviyesi ölçülmü� ve benign sıvılarda 

malign sıvılara kıyasla yüksek bulunmu�tur (10).  Pachon ve ark.larının yaptı�ı bir 

çalı�mada >45 mg/l CRP seviyesi benign efüzyonların % 44’ünde bulundu ve 

spesifisitesi 0.95 idi (85). Vidriales ve ark.ları enflamatuar plevral efüzyonlarda di�er 

efüzyon tiplerine kıyasla plevral sıvıda CRP düzeylerini daha yüksek bulmu�lardır 

(10). Turay ve ark.ları da 97 hasta ile yaptıkları çalı�malarında benzer sonuçları 

bulmu�lardır (83). Kiropoulosa ve ark.ları tbc ve malign efüzyonlara kıyasla, 

parapnömonik efüzyon grubunda plevral sıvı CRP seviyesini daha yüksek 

bulmu�lardır (86). Castano ve ark.larının plevral mayi CRP düzeyini ölçtükleri 

çalı�mada, parapnömonik ve tbc plörezili olgularda, malign plörezi grubuna göre 

CRP seviyesi belirgin olarak yüksek bulunmu�tur (10). Bizim olgularımızda da, 

benign plevral efüzyon grubunun CRP de�erleri malign gruba kıyasla yüksekti. Bu 

sonuç yukarıdaki çalı�malarla benzerdi. Ancak çalı�mamızda benign plevral efüzyon 

grubunun neredeyse tama yakını PPE ve tbc plörezili hastalardan olu�tu�u halde, 

plevral sıvı CRP seviyeleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı de�ildi 

(p>0.05). CRP düzeyinin artı�ı, bakteriyel enfeksiyonlar, enflamasyon, neoplazi, 

tromboemboli ve di�er nedenli plevral efüzyonlar gibi bazı pulmoner hastalıklarda 

gösterilmi�tir (10,87). Hem malign hem benign grupta plevral sıvı CRP seviyelerinin 

yüksek bulunması, bu akut faz reaktanının enflamatuar hadiseler yanında malign 

proçeslerde de yükselebildi�ini dü�ündürmektedir. 

Malignite tanısında plevral sıvıda tümör markırları son zamanlarda üzerinde 

yo�un çalı�ılan parametrelerdir. Ancak bunların malign plevral sıvıların tanısındaki 

yerleri henüz tam olarak belirlenememi�tir. Genellikle tümöre spesifik olmamaları ve 

benign hastalıklarda yüksek de�erlerde saptanabilmeleri kullanımlarını 

kısıtlamaktadır (88). Bunlardan plevral sıvılarda en yaygın olarak ara�tırılanı 

CEA’dır (5). Glikoprotein yapıda bir onkofetal antijen olan CEA kolorektal kanserler 

dı�ında en sık akci�er kanserlerinde yükselmektedir (% 50-77) ve akci�er 

kanserlerinde evre ile CEA düzeyi arasında ili�ki saptanmı�tır (89). Plevral sıvılarda 

yapılan çalı�malarda malignite kaynaklı plevra sıvılarında CEA’nın % 34-88 

arasında yükseldi�i bildirilmi�tir (7). Özellikle sitoloji negatif olan olgularda 

CEA’nın tanısal de�erinin fazla oldu�u bildirilmi�tir (8). Birçok ara�tırmacı benign 

efüzyonlara kıyasla malign efüzyonlarda CEA seviyesini yüksek bulmu�lardır (90-
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94). Bizim çalı�mamızda da plevral sıvı CEA seviyeleri, malign plevral efüzyon 

grubunda benign plevral efüzyon grubuna kıyasla belirgin olarak daha yüksekti ( p 

<0.001 ). Alata� ve ark.larının yaptıkları çalı�mada, plevral sıvı CEA seviyeleri, 

malign efüzyonlarda benign efüzyonlara kıyasla yüksek bulunmu�tur (6). Borazan ve 

ark.larının yapmı� oldu�u çalı�mada malign ve benign plevral sıvıların ayırıcı 

tanısında, CEA, CA 15-3, CA 72-4, CA 125 düzeyleri çalı�ılmı�; malign grupta CEA 

seviyesi istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmu� (95). Bu çalı�mada malign 

hastalık grubundaki 41 olgunun 21’inde ( % 51.2 ) CEA düzeyi yüksek bulunmu�, 

malign ve benign plevral sıvıların ayırıcı tanısında, di�er invaziv olmayan tetkiklere 

yardımcı olarak kullanılabilece�i sonucuna varılmı�tır ( 95 ). Romero ve ark.larının 

yaptı�ı bir çalı�manın sonuçlarına göre CEA, % 57 sensitivite ve % 98 spesifite ile 

plevral sıvı için en güvenilir tümör  markırı olarak bildirilmi�tir (94). Tüm bu 

çalı�malar ve bizim çalı�mamızın sonuçları, malign plevral efüzyonların ayırıcı 

tanısında CEA’nın yardımcı bir markır olarak kullanılabilece�ini dü�ündürmektedir. 

Sitokinler, farklı uyarılara yanıt olarak hücrelerden salınan, dü�ük molekül a�ırlıklı 

proteinler olup, immünolojik uyarılara, enflamasyona ve enfeksiyonlara konakçı 

cevabında rol oynayan anahtar medyatörlerdir. Sitokinlerin hücre yüzeyinde bulunan 

spesifik reseptörlere ba�lanarak etkilerini gösterdikleri dü�ünülmektedir. Bununla 

birlikte sitokinler bazı durumlarda direk membran üzerinden etki edebilmektedir (96). 

�mmünoloji alanında sa�lanan geli�melerin ve sitokinler konusunda edinilen 

bilgilerin plevral hastalıklarda de�erlendirildi�i çalı�malar yapılmı�tır .Bu 

çalı�malardan plevral hastalıkların patogenezi, ayırıcı tanısı ve iyile�mesi hakkında 

de�erli veriler elde edilmi�tir (97). Plevrada enflamasyon olu�umu, vasküler 

permeabilitede artı� ve artmı� sıvı yapımı ve/veya azalmı� lenfatik drenaja ba�lı 

plevral sıvı toplanması ile sonuçlanır. Bu plevral sıvı proteinlerden, enflamatuar 

hücrelerden ve medyatörlerden zengindir.  Malign ve benign hastalıklardaki plevral 

efüzyonlarda sitokin üreten hücreler ve sitokinler oldu�u rapor edilmi�tir (13, 14, 18, 

19, 98-100). IL-6, B ve T lenfosit sitümülasyonu, megakaryositlerden trombosit 

yapımı, CRP gibi akut faz proteinlerinin sentezinde yer alan multifonksiyonel bir 

sitokindir. Lenfoid ve lenfoid dı�ı birçok hücre grubu tarafından üretilmektedir. 

Otoimmün ve enflamatuar hastalıklar yanında, neoplastik hastalıklarda da tümör 

hücreleri tarafından anormal düzeylerde IL-6 üretimi oldu�u birçok ara�tırmacı 
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tarafından bildirilmi�tir (101-103). IL-6 aynı zamanda akut faz protein cevabının 

güçlü bir ba�latıcısıdır. Politropik etkili multifonksiyonel bir sitokin olan IL-6 çe�itli 

etyolojilere ba�lı geli�mi� plevral efüzyonlarda birçok ara�tırmacı tarafından 

belirlenmi�tir. Ancak sonuçlar birbiriyle çeli�ki göstermektedir. Bizim çalı�mamızda 

malign plevral efüzyon grubunda plevral sıvı IL-6 seviyeleri, benign efüzyon 

grubuna kıyasla belirgin olarak yüksek bulundu ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

idi ( p= 0.002 ). Hoeisel ve ark.ları, Lin ve ark.ları, Nakano ve ark.ları malign plevral 

efüzyonlarda di�er eksudatif plevral efüzyonlara kıyasla, yüksek IL-6 düzeyleri 

bildirmi�lerdir (104-106). Alexandrakis ve ark.larının 84 olguluk çalı�malarında, 

maligniteli ve malignitesi olmayan hastaların plevral sıvı IL-6 düzeyleri ölçülmü� ve 

malign efüzyonlu hastalarda daha yüksek seviyelerde saptanmı�tır (19). Duysinx ve 

ark.larının yapmı� oldu�u çalı�mada, IL-6 tümöral bir proçesle spesifik olarak 

ili�kilendirilmemi�tir (107). Bunun aksine Kiropoulos ve ark.larının yapmı� oldu�u 

çalı�mada ise plevral sıvı IL-6 seviyesi enfeksiyöz plevral efüzyonlarda malign 

efüzyonlara kıyasla daha yüksek bulunmu�tur (108). Xirouchaki ve ark.larının 

yaptı�ı çalı�mada parapnömonik plevral efüzyonlardaki IL-6 düzeyleri, malign 

plevral efüzyonlara kıyasla belirgin olarak yüksek bulunmu�tur (14). Bayrakçı ve 

ark.larının, 30 malign plörezili olgu ve 20 tbc plörezili olgu ile yaptıkları 

çalı�mada,serum ve plevral sıvılarda IL-6 ölçümünün, tbc plörezi ile, malign plörezi 

ayırımında yararlı olabilece�i ve bu seviyenin tbc plevral efüzyonlarda daha yüksek 

oldu�u sonucuna varılmı�tır (109). IL-6 malign plevral efüzyonlarda özellikle 

plöredez sonrası yüksek saptanmı�tır (110, 20). Dore ve ark.ları malignite, tbc, 

ampiyem ve konjestif kalp yetmezli�ine ba�lı geli�mi� plörezili olguların tümünde 

plevra sıvısı IL-6 düzeylerini yüksek tespit etmi� ancak her bir hastalık grubunda 

istatiktiksel olarak anlamlı fark saptayamamı�tır (111). Akyıldız ve ark.ları MPE ve 

parapnömonik efüzyon, MPE ve tbc plörezi guruplarının kar�ıla�tırmı�lar ve plevral 

sıvı IL-6 düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulmamı�lardır (112). 

Tüm bu çalı�malar ve bizim çalı�mamızın sonuçları kar�ıla�tırıldı�ında IL-6’nın 

plevral efüzyonların ayırıcı tanısında kullanılabilmesi için daha geni� vaka serili ve 

daha kapsamlı çalı�malara ihtiyaç oldu�u açıktır. IL-8’in ba�lıca etkisi nötrofil 

aktivasyonu ve kemotaksisidir. Nötrofiller, akut enflamasyon sonucu olu�an plevral 

sıvıda dominant hücrelerdir. IL-8; endotelyal hücre, fibroblast, hepatosit, makrofaj ve 
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monosit tarafından üretilen, C-X-C grubunda yer alan bir kemokindir. IL-8, plevral 

bo�lu�a nötrofil geçi�ini sa�layan ba�lıca kemotaktik sitokindir (113, 114, 30). 

De�i�ik yayınlarda IL-8’in tümör büyümesi üzerine direkt etkisi olan güçlü 

kemotaktik sitokin oldu�u üzerinde durulmu�tur. �nvivo olarak yeni kapillerin 

geli�imi için önemli anjiyojenik faktör olarak etkili oldu�u bildirilmektedir (115-117). 

Bizim çalı�mamızda malign ve benign plevral efüzyonlu gruplar kıyaslandı�ında 

plevral sıvı IL-8 seviyeleri malign grupta yüksek olmakla birlikte, aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. Alexandrakis ve ark.larının, 84 olgu 

ile yaptıkları çalı�mada, kanserli ve kanserli olmayan hastaların IL-8 düzeyi 

kar�ıla�tırıldı�ında, serum düzeyleri açısından fark saptanmamasına kar�ılık, plevral 

sıvı düzeyleri kanser hastalarında daha yüksek bulunmu�tur (19). Akyıldız ve ark.ları 

plevral sıvı IL-8 düzeyini malign plevral efüzyon gurubunda parapnömonik efüzyon 

grubuna kıyasla anlamlı yüksek bulmu�lardır. Ancak MPE ve tbc plörezi gurubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulmamı�lardır (112). Yamada ve 

ark.larının yaptı�ı bir çalı�mada; parapnömonik plörezi, tbc plörezi ve malign 

plörezili hastalarda plevral sıvıda IL-8,  TNF � ve IFN-� düzeyleri incelenmi� ve tbc 

plörezili grupta di�er gruplardan yüksek bulunmu�tur (118). Dlugovitzky ve 

ark.larının yaptı�ı bir di�er çalı�mada, tbc plörezili ve parapnömonik plörezili 

gruplarda plevral sıvıda IL-8 düzeyleri ara�tırılmı� ve tbc plörezili grupta anlamlı 

olarak yüksek bulunmu�tur (27). Ça�lar ve ark.larının yaptı�ı çalı�mada ise 

parapnömonik plörezili ve tbc plörezili grup incelendi�inde, plevral sıvı IL-8 

düzeylerinin birbirine çok yakın oldu�u belirlendi. Sırasıyla 13 ng/mL ve 15 ng/mL 

olarak bulundu (119). Galffy ve ark.ları yaptıkları bir çalı�mada, MPM nedeniyle 

olu�an plevral sıvı ile KKY’e ba�lı olu�an plevral sıvıda IL-8 düzeyini inceleyerek 

iki grubu birbiri ile kar�ıla�tırmı�lardır. MPM ba�lı plevral efüzyonu olan grupta IL-

8 düzeyini yüksek bulmu�lardır (116). Bizim çalı�mamızda, vaka sayısı yetersiz 

oldu�undan benign plevral efüzyon grubunun alt sınıfları dikkate alınmadı�ından, 

tbc plörezinin ve PPE’nun MPE ile  kar�ıla�tırılması ayrı ayrı yapılamadı. Ancak IL-

8’in plevral efüzyonlarda benign-malign ayırımında i�levsel olmadı�ı sonucuna 

varıldı. 

TNF�, çe�itli hücre tipleri tarafından olu�turulan bir proenflamatuar sitokindir 

(119). Aktive makrofajlar, monositler, fibroblast, T ve B hücre gibi farklı di�er 
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hücrelerden salınmaktadır. Çe�itli immün hücre tiplerinin farklıla�masında ve 

geli�iminin regülasyonunda rol oynadı�ı bilinmektedir. TNF� solid tümörlerin 

mikroçevresinde  ve malign plevral efüzyonlu hastaların plevral aralı�ında çe�itli 

benign ve malign hücreler tarafından üretilir. Solid tümörler üzerinde yapılan 

çalı�malar, TNF�’nın hem tümör hücreleri, hem de tümörün büyümesini ve metastaz 

yapmasını te�vik eden konakçı hücreler ( monositler, makrofajlar ) tarafından 

üretildi�ini göstermi�tir (121, 122). Ancak, malign plevral efüzyonlu hastalarda, 

efüzyonun toplanmasının altında yatan proçesde, bir ba�latıcı mı, yoksa antagonist 

mi oldu�u hala net de�ildir. Enfeksiyöz plevral efüzyonla birlikte, MPE’de, TNF� 

düzeylerinde yükseklik  saptanmı�tır (18, 20, 99, 110, 123). MPE’lerde makrofajlar 

fonksiyonel olarak aktiftirler ve TNF�’yı spontan olarak ve/veya malign hücrelerle 

etkile�im sonucu sekrete ederler (124, 125). Bizim çalı�mamızın sonuçlarına göre 

malign ve benign plevral efüzyon grubunun TNF� seviyeleri kar�ıla�tırıldı�ında 

TNF� benign grupta yüksek olmakla birlikte, aralarında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark yoktu ( p= 0.072 ). Farklı çalı�malarda TNF� seviyesinin tbc plevral 

efüzyonlarda MPE’lere kıyasla belirgin yüksek oldu�u bildirilmi�tir (126-129). 

Kiropoulos ve ark.ları TNF� seviyesini tbc plevral efüzyonlarda, MPE’lere kıyasla 

yüksek bulmu�lardır (108). Bu sonuç Alegre  ve ark.larının, Aleman ve ark.larının 

yaptı�ı çalı�manın sonuçları ile benzerdir (130,131). Odeh ve ark.larının yaptı�ı 

çalı�mada (132), plevral sıvı TNF� seviyesi benign efüzyonlulara kıyasla malign 

efüzyonlarda belirgin olarak yüksek bulunmu�tur. Bu durum malign efüzyonlu 

hastaların plevral aralıklarında TNF� nın lokal üretiminde artı� ile kısmen 

açıklanabilir. Gerçekten de TNF� üretiminin ana kayna�ı olan makrofajlar malign 

plevral efüzyonlarda hakim hücrelerdir (20). Xirouchaki ve ark.ları transudatif 

plevral efüzyonlara kıyasla, hem malign hem enflamatuar eksudalarda TNF� 

seviyesini yüksek bulmu�lardır(14). Kiropoulos ve ark.larının yapmı� oldu�u 

çalı�manın sonuçlarına göre; CRP, IL-6, TNF � gibi markırlar, klinik ve rutin 

laboratuvar verileri ile birle�tirildi�inde, klinik pratikte malign ve benign plevral 

efüzyonların ayrımında yararlı oldu�u söylenebilir. (107). Soderblom ve ark.ları 

farklı etyolojilere ba�lı eksudatif plevral efüzyonlarda TNF� düzeylerinde anlamlı 

bir farklılık bildirmemi�lerdir (128). Akyıldız ve ark.ları plevral sıvı TNF� düzeyini 

MPE gurubunda parapnömonik efüzyon grubuna kıyasla anlamlı yüksek 
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bulmu�lardır. Ancak MPE ve tbc plörezi gurubu kıyaslandı�ında aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamı�tır (112). Bizim çalı�mamızın sonuçları 

da Soderblom ve arkada�larının sonuçları ile benzerdir ve TNF �’nın MPE’lerin 

benign efüzyonlardan ayrımında yararlı olmadı�ını dü�ündürmektedir. 

           Chung ve ark.ları, MPE’lerde tekrarlayan torasentezlerin, plevral sıvının 

niteliklerinde ve sitokin seviyelerinde yol açtıkları etkileri incelemi�lerdir. Bu 

çalı�mada tekrarlayan torasentezlerin IL-8, TNF� ve PAI-1 (plazminojen aktivatör 

inhibitörü tip 1) düzeylerinde ve nötrofil sayısında artı�a yol açtı�ını ve bu 

parametreler arasında pozitif korelasyon bulundu�unu saptamı�lardır (133). Bizim 

çalı�mamızda plevral sıvılar diagnostik torasentez sırasında alınmı�tır ve  çalı�mamız 

için tekrarlayan torasentezler söz konusu de�ildir.   

Plevral sıvıda çe�itli biyolojik markırların (CRP, tümör markırları, çe�itli 

sitokinler gibi) ölçüldü�ü ve farklı etyolojik gruplardaki plevral efüzyonların 

kar�ıla�tırıldı�ı çalı�malardan, plevral hastalıkların patogenezi, ayırıcı tanısı ve 

iyile�mesi hakkında de�erli veriler elde edilmi�tir. Ölçümlerde kullanılan bazı 

kitlerin standardize edilmemi� olması sonuçların yorum ve kıyaslanmasında 

farklılıklara yol açabilmektedir. Bizim çalı�mamızı kıyasladı�ımız literatürler de, 

çalı�ma yöntemleri ve olguların gruplandırılmaları bakımından heterojendir. 

       Çalı�mamız ve daha önce raporlanan çalı�malardan yola çıkarak, plevral 

efüzyonların farklı etyolojik gruplarının ayırıcı tanısında daha geni� vaka serili, çok 

merkezli çalı�malara ihtiyaç oldu�u açıktır. Moleküler biyoloji ve immünoloji 

alanındaki geli�melere ra�men halen bilmedi�imiz, hücreler ve hücre etkile�imleri 

mevcuttur. Bunların netlik kazanması ile plevral efüzyonların ayırıcı tanısında klinik 

pratikte kullanabilece�imiz farklı markırlar gündeme gelebilir. 

 Sonuç olarak; vaka sayımız az olmakla birlikte, bulgularımız, eksudatif 

plevral sıvıların malign ve benign olarak ayırıcı tanısı yapılırken CEA ve IL-6’nın, 

bu konuda yararlı olabileceklerini göstermi�tir. Malign plevral efüzyonların ayırıcı 

tanısında, invaziv tetkikler yerine CRP, CEA ve birtakım sitokinlerin kullanımı ile 

ilgili daha fazla sayıda vaka içeren geni� serilere ve standardize kit ve yöntemlerle 

yapılacak çok merkezli çalı�malara ihtiyaç oldu�unu dü�ünmekteyiz 

 

 



 60 

SONUÇLAR 

 

1. Plevral sıvı CEA düzeyleri malign plevral sıvılarda benignlere kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0.001) 

2. Plevral sıvı IL-6 düzeyleri malign plevral sıvılarda benignlere kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0.002) 

3. Bening ve malign plevral efüzyonların ya� de�i�kenleri kar�ıla�tırıldı�ında, 

malign grubun ya� ortalaması benign guruba kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı yüksekti. 

4. Plevral sıvı CRP düzeyleri, benign gurupta yüksek olmakla birlikte, iki gurup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

5. Plevral sıvı TNF� düzeyleri, benign gurupta yüksek olmakla birlikte, iki 

gurup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

6. Plevral sıvı IL-8 düzeyleri, malign gurupta yüksek olmakla birlikte, iki gurup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

7. Plevral sıvı IL-6 düzeyleri malign gurubun tamamında (%100)  laboratuar 

      üst sınırından büyüktü (>1000 pg/ml). Benign plevral efüzyon gurubundaki 

      43 hastanın  19’unda (% 44.1 ) plevral sıvı IL-6 seviyesi laboratuvar üst 

     sınırından fazla idi 

8. Cinsiyet dikkate alındı�ında, benign ve malign gurup  arasındaki fark ki kare 

testine göre anlamlı bulunmadı ( p= 0.538 ) 
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ÖZET 

 

Plevral efüzyon pek çok de�i�ik etyoloji ile ilgili olabilir ve intratorasik  veya 

sistemik hastalıklarda ortaya çıkabilir. Plevral sıvının varlı�ını klinik ve radyolojik 

olarak saptamak kolay olmakla birlikte, sıvının etyolojisini bulmak o kadar da kolay 

de�ildir. Radyolojik yöntemler, sıvının biyokimyasal ve hücresel analizi, sitolojik 

muayene, mikrobiyolojik analizler, kapalı veya açık biyopsi i�lemleri gibi tüm tanısal 

i�lemler yerine getirilirse bile tanı alamayan hastalar olabilmektedir. 

Plevra içerdi�i hücresel elemanlar ve bunların üretti�i etkile�ti�i medyatörler 

nedeniyle dinamik ve metabolik olarak aktif bir membrandır. Malign plevral 

efüzyonları te�his etmede; plevral sıvının, elektron mikroskobik incelenmesi,  

hücrelerinin kromozom analizi, CEA seviyesinin ölçümü gibi birçok tanısal test 

önerilmi�tir. Bu nedenle plevral sıvıda çok sayıda tümör markırı çalı�ılmı�tır. Plevral 

hastalıklarda immünolojik mekanizmaların ara�tırılmasına ve anla�ılmasına yönelik 

çalı�malar yapılmı�tır. Beningn ve malign efüzyonlarda sitokin üreten hücreler ve 

sitokinlerin varlı�ı rapor edilmi�tir.  

Biz de bu çalı�mamızda, eksuda vasfındaki plevral sıvılarda, malign plevral 

efüzyonları tespit etmede, plevral sıvı sitolojisi ve plevral biyopsi yanında, basit hızlı 

çalı�ılan bazı markırların  (CRP, CEA, IL6, IL8, TNF�) sıvıda ölçümünün yararlı 

olup olamayaca�ını ara�tırdık. 

Çalı�ma prospektif olarak gerçekle�tirildi ve çalı�maya de�i�ik etyolojilere 

sahip eksuda vasfında plevral sıvısı olan 70 hasta alındı. Olgular, malign plevral 

efüzyon grubu (n= 27) ve benign plevral efüzyon grubu (n= 43) olarak gruplandırıldı. 

Hastaların plevral sıvılarında, rutin Light kriterleri, hücre sayımı, pH ölçümü yanında, 

CRP, CEA, IL-6, IL-8, TNF� düzeyleri çalı�ıldı. Farklı grupların plevral sıvıda 

ölçülen biyolojik markırlarının kıyaslanmasında Mann Whitney U testi kullanıldı.. 

Plevral sıvı CEA ve IL-6 seviyeleri malign plevral efüzyon grubunda, benign plevral 

efüzyon grubuna göre belirgin olarak yüksek idi. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p<0.01 ve p=0.002 ). Plevral sıvı CRP ve TNF� seviyeleri 

kıyaslandı�ında, benign efüzyon grubunda daha yüksek olmakla birlikte, bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı de�ildi. Her iki grubun, plevral sıvı IL-8 seviyeleri 



 62 

kar�ıla�tırıldı�ında, IL-8 malign plevral efüzyon grubunda yüksekti ancak aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı ( p=0.511) 

             Sonuç olarak, vaka sayımız az olmakla birlikte, bulgularımız, eksudatif 

sıvıların malign ve benign sıvılar olarak ayırıcı tanısı yapılırken CEA ve IL-6’nın, bu 

konuda yararlı olabileceklerini göstermi�tir. Malign plevral efüzyonların ayırıcı 

tanısında, invaziv tetkikler yerine CRP, CEA ve birtakım sitokinlerin kullanımı ile 

ilgili daha fazla sayıda vaka içeren geni� serilere ve standardize kit ve yöntemlerle 

yapılacak çok merkezli çalı�malara ihtiyaç oldu�unu dü�ünmekteyiz. 
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SUMMARY 

 

Pleural effusion  may be related to many differrent etiologies and it may 

occur in intrathoracic and systemic diseases. It is easy to determine the existence of 

pleural effusion as clinical and radiological, but it is not very easy to determine the 

etiology of effusion. There may be undiagnosed patients even if all of the diagnostic 

procedures such as radiologic methods, biochemical and cellular analysis of effusion, 

cytologic examination, microbiological analysis and closed and open biopsy are 

applied. 

Pleura is an active membrane because of the cellular components it consists 

and the mediators that these components produce and interact. In diagnosing the 

malignant pleural effusions, many diagnostic tests such as electron microscopic 

examination of pleural fluid, the chromosomal analysis of pleural fluid cells, 

evaluation of pleural fluid CEA level are recommended. So, many tumor markers are 

investigated in pleural fluid for diagnosing. Many studies are made for investigating 

and understanding of immunological mechanisms in pleural disases. The existance of 

cytokines and the cells that produce cytokine are reported in benign and malignant 

effusions. 

In this study, in addition to pleural fluid cytology and pleural biopsy, we 

investigated if some simple, rapid, biochemical tests ( IL6, IL8, TNF�, CRP, CEA ) 

would be usefull or not in the discrimination of malignant pleural effusions in 

exudative pleural fluids. 

It was a prospective study and 70 patients who had exudative pleural 

effusions with different etiologies were included in this study. The cases were 

grouped as malignant pleural effusion group (n= 27) and benign pleural effusion 

group (n=43). In patient’s pleural fluids, except from routine Light criteria, cell 

counting and pH evaluation; CRP, CEA, IL-6, IL-8, TNF� were investigated. Mann 

Whitney U test was used in the comparing biological markers evaluated in pleural 

fluids of different groups. The levels of pleural fluid CEA and IL-6 were 

significantly high in malignant pleural effusion group compared to benign pleural 

effusion group. This difference was statistically meaningful ( p<0.01 ve p= 0.002 ). 

When the levels of pleural fluid CRP and TNF were compared, it was higher in 
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benign effusion group, but it was not meaningful statistically. When IL-8 levels of 

both groups were compared, IL-8 was higher in malignant effusion group; but, 

statistically  a meaningful difference was not found between them ( p=0.511) 

In conclusion, although the number of our cases is low, our findings show 

that in distinguishing exudative pleural fluids as malignant and benign, CEA and  

IL-6 can be usefull in this subject. In differential diagnosis of malignant pleural 

effusions, we think that, wide serials that include more cases and multi-centric 

studies with standard kit and methods are needed about the usage of CRP, CEA and 

some cytokines instead of invasive examinations. 
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