
Güncel Gastroenteroloji 6/4 229

Güncel Gastroenteroloji

Hepatik hidrotoraks

Dr. Yüksel GÜMÜRDÜLÜ, Dr. Ender SER‹N, Dr. Birol ÖZER

Baflkent Üniversitesi T›p Fakültesi, Gastroenteroloji Bilim Dal›, Adana Araflt›rma ve 
Uygulama Merkezi, Adana

Sirozlu hastaların, primer bir kalp ve/veya
akci�er hastalı�ı olmaksızın, genellikle sa�
olmak üzere plevral bo�luklarında 500 ml’den

daha fazla sıvı birikmesi hepatik hidrotoraks (HH)
olarak tanımlanır (�-2).

Normal fizyolojik �artlarda, plevral bo�lu�una
paryetal plevradan salgılanan sıvılar visseral
plevra ve mediastinel lenfatikler tarafından geri
emilirler. Plevral bo�lu�a fazla sıvı salgılandı�ı
veya geri emilim azaldı�ı zaman plevral bo�lukta
sıvı birikir (3). HH da bu fizyolojik mekanizmanın
bozuldu�u ve plevra bo�lu�unda fazla sıvının
birikti�i durumlardan biridir. �lerlemi� sirozlu hasta-
ların %�-�0’nunda görülür (4-7). Daha çok sa�
hemitoraksda görülmekle birlikte solda veya bila-
teral olarak da görülebilmektedir. Sa�da %67-85,
solda %�3-�7, bilateral %2-�7 oranında görüldü�ü
bildirilmi�tir (4,5). Büyük ço�unlu�unu asitli hasta-
lar olu�turmakla birlikte asit olmadan tek ba�ına
HH görülen hastalar da nadir olmayarak
bildirilmektedir (8-��). Her tip sirozda
görülebilmekle beraber HH’lı hastaların
ço�unlu�unda siroz etiyolojisi alkoldür. Hastaların
büyük ço�unlu�unun Child – Pugh skoru C’dir (�,
2, 5, �2).

HH geli�iminin hazırlayan mekanizmalar (4)

�. Sirozlu hastalarda olu�an hipoalbüminemi
sonucu azalmı� kolloid ozmotik basınç;

2. Portal ve azigos sistem arasındaki olu�an kol-
lateraller sonucu azigos vendeki basınç artı�ına
ba�lı olarak plazmanın gö�üs bo�lu�una sızması;

3. Torasik duktusdan lenfatik akım ile sıvı
sızması;

4. Abdominal kaviteden lenfatik kanallar ve
diafragma yoluyla plevral bo�lu�a sıvı geçi�i;

5. Peritoneal sıvının diaframa defektlerinden
direkt geçi�i;

�lk iki mekanizmanın geçerlili�i pek kuvvetli
de�ildir. Çünkü hipoalbüminemi sonucu azalmı�
kolloid ozmotik basınç tüm ilerlemi� sirozlu hasta-
larda mevcuttur. Bu durumda ileri evre sirozlu
hastalarda bu bulgunun yaygın olarak görülmesi
gerekirdi (4). Azigos hipertansiyonunun HH’a
neden olabilmesi mümkündür ancak o zaman
plevral effüzyonun sıklıkla bilateral olması bek-
lenirdi. Halbuki bilateral plevral effüzyon %2-�7
oranında görülmektedir (2-4). Artmı� azigos ven
basıncı sorumluysa her iki akci�erin anatomik
farklılı�ı ve azigos venin anatomik seyri göz
önünde bulunduruldu�unda sıvının sa� plevral
bo�lukta daha sık görülmesini belki izah edebilir.
Bu noktayı netle�tirecek çalı�malar henüz yeterli
de�ildir. Torasik duktuslardaki a�ırı sıvı akımı sonu-
cu buradan sıvı sızıntısı olu�abilir. Dumont ve ark.
asiti olan sirozlu hastalarda torasik duktuslarda
lenf akımını artmı� olarak tespit etmi�lerdir (4-5).
Peritoneal sıvı torasik duktuslardan (�), diafrag-
madaki lenfatik kanalardan (2), diafragma de-
fektlerinden biriyle plevral bo�lu�a geçebilir.
Embriyolojik diafragma defektlerinin daha çok
sa� hemidiafragmada gözlenmesi, plevral efüz-
yonun da asiti olan hastalarda sıklıkla sa�da
görülmesini açıklayabilir (4-6).
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Sirozlu bir hastada plevral effüzyonla
kar�ıla�ıldı�ında bunun hepatik hidrotoraks olup



hastada ate�, öksürük, plevral sıvıda bakteri
üremesi, PMNL>500mm3 olması durumunda has-
tada SBA geli�mi� oldu�u kabul edilebilir. SBA
plevral enfeksiyonlar, geçici bakteriyemi veya
plevral bo�luktan direkt bakteriyel yayılımla
olu�abilir. Torasentez sıvısından sitolojik çalı�ma
yapılmalı ve adenozin deaminaz (ADA)
bakılmalıdır. Di�er malign hastalıklar ve
tüberküloz dı�lanmalıdır.Serum plevral sıvı-albu-
min gradienti �,�’den büyüktür SBA geli�ti�i
durumlarda plevral sıvı-albumin gradient �,�’in
altında olabilir.

HH’da sıvı batından diafragmatik delikler aracılı�ı
ve toraksın negatif basıncı nedeniyle plevral
bo�lu�a geçmektedir. Batından toraksa sıvı geçi�i
asitli hastalarda direkt, asitsiz hastalarda serum
fizyolojik içinde metilen mavi veya teknisyum
sülfür kolloid (Tc99) verildikten sonra torasentez
yapılarak veya sintigrafik olarak gösterilebilir. En
çok kullanılan ve güvenilir olan Tc99 ile yapılan
uygulamalardır. Genellikle periton bo�lu�una ver-
ilen Tc99 ilk 30 dakikada diafragma üzerinde çıkmı�
olarak görülür, ancak kesin sonuç için 24 saate
kadar beklemek gerekebilir. Ackerman ve ark.
sirozu ve plevral effüzyonu olan 27 hastada 24
saat sonunda sadece 6 hastada peritono-plevral
geçi� gözlememi�lerdir. Bu 6 hastaya yapılan ileri
tetkikler sonucunda primer plevral hastalıkları
oldu�u te�his etmi�lerdir (�3). Peritono-plevral
geçi�i batına hava verdikten sonra gö�üs
grafisinde pnomotoraks olu�ması ile gösterenler de
olmu�tur. Bu metod daha çok otopsi öncesi
yapılmı� olup pratikte pek kullanılan bir yöntem
de�ildir. Halen günümüzde plevro-peritoneal
geçi�i gösterebilmek için kullanılan en geçerli yön-
tem Tc99 ile yapılan sintigrafik yöntemdir (2, 6, 8,
�2, �5-�8).

Diafragmadaki defektleri ultrasonografi ile göster-
mek zordur, gerekti�inde bu defektler çok küçük
de�illerse torakoskopiyle gösterilebilir (2, �9).
Tomografi ile mediastinal patolojiler, ekokardio-
grafi ile kardiak patolojiler dı�lanabilir.

YÖNET‹M

Siroz geli�tikten sonra asit ortaya çıkması sirozlu
hastalarda önemli bir durumdur, çünkü asit
olu�tu�unda fonksiyonel karaci�er hücrelerinin
%50’den daha fazlasının kaybolmu�tur (20-2�).
Siroz tanısını takiben on yıl içinde hastaların
%50’sinde asit geli�ir. Asit geli�tikten sonra iki yıllık
sa� kalım süresi %50’dir (22). HH’lı hastaların büyük

olmadı�ının ara�tırılması gerekir. Sirozu ve/veya
asiti olan hastalarda asemptomatik sa� plevral
effüzyon varlı�ı klinik olarak HH’ı dü�ündürmelidir
(2, 4, 6, �2, �3). Bu hastalarda genellikle pulmoner
semptomlar olmayıp, siroz ve asite ba�lı semptom
ve bulgular ön plandadır. Primer plevral effüzyon-
lu hastalarda ise daha çok solunum sistemi ile ilgili
semptom ve bulgular ön plandadır. HH’lı hastada
batından plevral bo�lu�a massif ve ani sıvı geçi�i
oldu�u zaman pulmoner semptomlar ortaya
çıkabilir.

Plevral sıvı incelemeleri HH’da te�his için atılması
gereken adımlardandır. Sıvı sa�da ise torasentez
yapılmayabilir; ancak plevral sıvı soldaysa, hasta-
da ate�, plöretik gö�üs a�rısı, solunum düzensi-
zli�inden herhangi birisi varsa veya asit
yoklu�unda torasentez yapılmalıdır. Hepatik
hidrotoraksta plevral sıvı, primer bakteriyel
ampiyem geli�ti�i durumlarda exüda vasfını alır
(�3,�4). Transüda vasfında sıvı birikimine neden
olan durumlar sıklık sırasına göre Tablo I’de veril-
mi�tir (3). Alınan sıvıdan hücre sayımı, protein ve
albümin de�erlerine bakılmalıdır. Asit sıvısı varsa
e� zamanlı parasentez de yapılabilir. Komplike
olmamı� plevral sıvıda polimorfonükleer lökosit
(PMNL) sayısı mm3’de 250’nin altında, albümin
gradienti 0,5’in altında ve protein içeri�i 2,5
mg/dl’den dü�ük olmalıdır. Spontan bakteriyel
ampiyem (SBA) geli�ti�i durumlarda torasentez
sıvısı eksüdadif özellik kazanır.

SBA’de hasta asemptomatik olabilece�i gibi
öksürük, dispne, ate� gibi semptomlar olabilir. 

SBA’in nedeni tam olarak bilinmemektedir.
Spontan bakteriyel peritonit olmadan da SBA
olu�abilir. Sekonder bir enfeksiyon olmadan HH’lı
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Tablo �. Transüda  vasfında plevral effüzyon nedenleri

�. Konjestif kalp yetmezli�i

2. Nefrotik sendrom

3. Siroz 

4. Asit 

5. Periton diyalizi

6. Üriner obstrüksiyon

7. Meig’s sendromu

8. Vena kava süperior obstrüksiyonu

9. Glomerülonefrit

�0. Pulmoner emboli

��. Sarkoidoz



ço�unlu�unun Child-Pugh skoru C’dir ve bu hasta-
lar transplantasyon adayıdırlar. Bu hastalarda
transplantasyona kadar zaman kazanmak, pul-
moner semptomların önüne geçmek ve/veya
semptomlarını hafifletmek için çe�itli tedaviler
uygulanabilir.

Artmı� portal-venöz basınç ve böbreklerden artmı�
tuz retansiyonu asitle sonuçlanır. Asit tedavisine
benzer �ekilde HH’lı hastalarda negatif sodyum
balansı sa�lamak, tuz kısıtlamak ve diüretik
tedavisi vermek temel yakla�ımlardır. Diüretik
dozu günde �20 mEq sodyum kaybedecek �ekilde
düzenlenmelidir. Tüm ekstrarenal kayıplar da
dahil olmak üzere hastanın günde ortalama 500
gram a�ırlık kaybetmesi yeterlidir. Diüretik
tedaviye cevap oranında doz arttırılabilir, ancak
bu durum ensefalopatiyi presipite edebilir. Bu
durumda di�er yöntemlere ba� vurulabilir. Siroz ve

plevral effüzyonlu hastanın algoritması �ekil I’de
verilmi�tir.

Terapatik torasentez: Torasentez HH’lı hastalarda
pulmoner semptomların düzeltilmesi için en etkili
yöntemdir, ancak ilk seferde iki litreden fazla
bo�altılmamalıdır. Daha fazla bo�altılması pul-
moner hipertansiyona, daha önceden var olan
pulmoner hipertansiyonun �iddetlenmesine veya
ödeme neden olabilir. Hastanın günde 5 litreden
fazla sıvı kaybetmesi durumunda hiponatremi ve
hipoalbüminemi geli�ebilir (6, 23). Torasentez
periyodik olarak albümin verilerek yapılabilir.
Torasentez, i�lem sırasında pnömotoraks, hemo-
toraks, hemoptizi, hava embolisi, karaci�er veya
dalak laserasyonu, ampiyem, cilaltı amfizemi ve
ensafalopati gibi komolikasyonlar geli�ebilme ris-
kine ra�men faydalı ve güvenli bir i�lemdir (2, 23,
24). Xiol ve ark.’nın 60 hastalık HH serisinde 2�5
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Peritono-venöz �ant:

Portal basıncı de�i�tirmeden peritono-venöz �ant
yoluyla asit sıvısını venöz sisteme yönlendirilme-
sidir. Peritono-venöz �ant uygulaması tedaviye
dirençli asitli hastalar için geli�tirilmi� bir yön-
temdir. Bu amaçla belirli zamanlarda
kullanılmı�tır. HH olu�umunu engellemez ve asitsiz
HH’lı hastalarda kullanımı uygun de�ildir. T�PS
kontrendike oldu�u zaman kullanılabilir (27-28).

Diafragma Defektinin Onarımı:

Diafragma defektinin ba�arılı bir �ekilde onarıldı�ı
vakalar bildirilmi�tir. Son zamanlarda refrakter
HH’lı hastalarda videotorakoskopi kullanılmaya
ba�lanmı�, biyolojik yapı�tırıcı ve sütür
malzemeleri defekt kapatmada kullanılmı�tır.
Ayrıca defekt kapatıldıktan sonra plörodezis uygu-
lanabilir (29). Ancak videotorakoskopiyle diafrag-
ma defektlerinin onarımı için defektin a�ikar
olarak görülebilmesi gerekir ve bu durum ise
nadirdir.

Transjugular �ntrahepatik Portosistemik �ant
(T�PS):

Sirozlu hastalarda artmı� sünizoidal basınç abdo-
minal bo�lu�a sıvı sızmasına neden olur. Artmı�
sinüzoidal basınç ve azalmı� plazma onkotik
basıncı sonucu batında biriken sıvı diafragmada
defekt varsa gö�üs bo�lu�una kaçabilir. T�PS,
intrahepatik sünizoidal basıncı azaltmak için
floroskopi yardımıyla karaci�er parenkimi içerisin-
den portal ve hepatik venöz sistemler arasına
geni�leyebilir metal stent yerle�tirilmesidir. T�PS son
zamanlarda portal basıncın fazla arttı�ı di�er
durumlarda da kullanılmakta olup tıbbi tedaviyle
sıvının azaltılamadı�ı, sodyum balansının
sa�lanamadı�ı ve tekrarlayan torasentezlerin
ba�arısız oldu�u durumlarda HH’lı hastalarda
denenebilir. Daha az invaziftir ve �ant ameliyat-
larından daha az mortalite ve morbiditeye sahip-
tir. Yapılan çe�itli çalı�malarda T�PS yapılan HH’lı
hastalarda tedavi amaçlı torasentezin azaldı�ı,
albümin de�erinde hafif artı�lar oldu�u
bildirilirken, �ant yerle�tirildikten sonra karaci�er
fonksiyonlarında kötüye gitme, hepatik ense-
falopati geli�mesi, �antın tıkanması ve özellikle
daha önceden var olan pulmoner hipertansiy-
onun aniden kötüle�ip hastanın kaybedilmesi gibi
durumlarla kar�ıla�ılmı�tır. Bundan dolayı T�PS
uygulanacak HH’lı transplantasyon adaylarına,
özellikle de transplantasyon yapılacak mer-
kezlerde deneyimli ki�ilerce yapılmalıdır (30-32).
Child-Pugh skorunun �2’nin üzerinde oldu�u
hastalarda uygulanması önerilmemektedir.

kez torasentez yapılmı�, tedavi amaçlı torasentez
yapılanlarda %9 (7/76) tanı amaçlı torasentez
yapılanlarda %� (2/�39) oranında pnömotoraksla
kar�ıla�ılmı� ve 9 hastanın 4’üne pnömotoraks
tedavisi için gö�üs tüpü uygulanmı�tır.
Pnömotoraks geli�en vakaların hiçbirinde ölüm
gözlenmemi�tir (24).

Spontan Bakteriyel Ampiyem: 

HH’lı hastada plevral sıvıda enfeksiyon geli�imi,
geçici bakteriyemi, direkt plevral bo�luktan
yayılım, direkt plevral enfeksiyonlar ve SBP’li has-
tadan peritono-plevral akım yoluyla olabilir (2, 5,
23). Xiol ve ark.’nın �� SBA’li hastasının 8 tanesi
asitli ve asit olan bu 8 hastasına 5’inde enfeksiyon
ata�ından önce torasentez yapılmı�. Bu be� has-
tanın hepsinde ate� ve plevral sıvıda PMNL>500
hücre/mm3 saptanmı� olup, yine hastaların hep-
sinde e� zamanlı SBP oldu�u da saptanmı�tır.
Onbir hastanın 6 tanesinde plevral sıvı kültüründe
üreme olmu�, bunların 4 tanesinde E. coli, birinde
K. pnömonia, birinde de C. perfiringes tesbit edil-
mi�tir.

SBA’de hastalar asemptomatik olabilirler ve
plevral sıvı incelendi�inde transuda vasfında ola-
bilir. Dolayısıyla kültür ve hücre sayımı önemlidir.
Bu durumda hastalara gerekli antibiyotik tedavisi
uygulanmalıdır (�2).

Plörodezis:

Tüp torakoskopi ile girilerek iki plevra yapra�ı
arasındaki bo�lu�a sklerozan ajan verilerek bu
bo�lu�un ortadan kaldırılmasıdır. Bu i�lem HH’da
da bir tedavi alternatifi olarak dü�ünülebilir (2).
Campos ve ark. tarafından tüm medikal tedaviler
ve torasentezin ba�arılı olmadı�ı 2� hastaya
torakoskopiyle talk pudra vererek ploredezis
yapılmı�, �0 tanesinde ba�arı sa�lanırken 4
tanesinde tekrar gözlenmi� ve i�lem
tekrarlanmı�tır. Bu 4 hastanın � tanesinde 3 ay
sonunda rekürrens olu�mu� ve 7 hasta ba�ka
nedenlerden kaybedilmi�tir (9). Ayrıca tetrasiklinle
de plörodezis yapılabilir. Plöredezisde yapı�manın
olmadı�ı alanlarda lokalize sıvı kalması bu i�lemin
etkinli�ini azaltmaktadır. HH’lı hastalarda pozitif
hava yolu basıncı verilerek tetrasiklinle yapılan
plörodezis ba�arılı olmu�tur, bu uygulama Denver
�antı ile kombine de kullanılabilir (25).

Gö�üs Tüp Drenajı:

Tüp drenajı yapılan massif plevral effüzyonlu
hastalar ciddi sıvı ve elektrolit kaybı nedeniyle
kaybedilmi�tir. Bu nedenden dolayı önerilmemektedir
(26).
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