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G‹R‹fi 
Plevra efüzyonu toraks içi hastal›klarda görülmekle birlik-

te, toraks d›fl› ve sistemik hastal›klara ba¤l› olarak da geliflebi-
lir. Plevral efüzyon ay›r›c› tan›s›nda ilk olarak transüda–eksü-
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ÖZET
Tüberküloz plörezide tan›, plevra s›v›s›nda aside dirençli basil (ARB) aranmas›, kültür ve plevra biyopsisi yöntemleriyle
konulmaktad›r. Plevra hastal›klar›nda serbest radikallerin rolü tam olarak bilinmemektedir. Serbest radikaller normal me-
tabolizman›n yan ürünü olarak oluflabildi¤i gibi infeksiyon, inflamasyon, karsinogenezis, ilaç ve di¤er zararl› kimyasal mad-
delerin etkisiyle de oluflabilmektedir. Bu çal›flmada tüberküloz plörezili olgularda reaktif oksijen metabolitlerinin (ROM)
ay›r›c› tan›daki yeri araflt›r›ld›.
Serum ROM düzeyleri de¤erlendirildi¤inde, tüberküloz plörezilerde elde edilen de¤erler malign plörezi, parapnömonik plö-
rezi ve sa¤l›kl› bireylerin oluflturdu¤u kontrol grubunun serum ROM de¤erlerinden yüksek olup, bu farkl›l›k istatistiksel
olarak anlaml› düzeydeydi (p<0.0001, p<0.05, p<0.0001). 
Plevra s›v›s› ROM düzeyleri de¤erlendirildi¤inde, tüberküloz plevra s›v›s› ROM de¤erleri ile malign, parapnömonik plöre-
zili gruplar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark vard› (p<0.0001, p<0.0001). 
Sonuç olarak, tüberküloz plörezili olgular›n plevra s›v›lar›nda oksidatif stresin varl›¤›n› gösteren serbest oksijen radikalle-
rinin, di¤er plörezi nedenlerine göre daha fazla artt›¤› gözlenmifltir. Buna göre tüberküloz plörezi ay›r›c› tan›s›nda ROM’un
tan›sal de¤eri olabilece¤i sonucuna vard›k.
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ABSTRACT
Diagnostic Value of Reactive Oxygen Metabolites of Pleural Fluid in the Tuberculous Pleurisy
Diagnosis of tuberculous pleurisy is made by pleural biopsy, acid-fast staining and culture of pleural fluid. The role of free
radicals in the pleural diseases has not yet been clarified. However, besides being a  byproduct of normal metabolism, free
radicals may be generated by infections, inflammations, carcinogenesis, medication, and other harmful chemicals. This
study investigated the distinctive role of reactive oxygen methabolites (ROM) in the diagnosis of tuberculous pleurisy. 
Serum ROM levels in patients with tuberculous pleurisy were higher than the values in malignant pleurisy, parapnomonic
pleurisy and the healthy individuals, and there is a statistically significant difference between tuberculous pleurisy and  in
other groups (p<0.0001, p<0.05, p<0.0001). 
There is a statistically significant difference between the plevral ROM levels of tuberculous group and malign,
parapneumonic pleurisy groups (p<0.0001, p<0.0001). 
As a conclusion, it was observed that the free oxygen radicals, that indicate the presence of oxidative stress, increased
more in pleural fluid of tuberculous group than other pleurisy reasons. So, it is concluded that the ROM levels of pleural
fluid may have a distinctive role in the diagnosis of tuberculous pleurisy.
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da ay›r›m›  yap›lmal›d›r. Plevra efüzyonlar›nda kesin tan›, s›-
v›n›n biyokimyasal, bakteriyolojik ve sitolojik incelemesi ve
plevra biyopsisiyle mümkün olmaktad›r [1-3]. 

Normal durumlarda akci¤erde sitozol, endoplazmik retiku-
lüm, nükleer membran, plazma membran›, nötrofiller, mono-
sitler, makrofajlar ve eozinofiller, çeflitli uyaranlarla duyarl›
hale gelerek süperoksit dismutaz, hidrojen peroksit, hidroksil
radikali gibi reaktif oksijen metabolitlerinin üretimi nede-
niyle bazal bir oksidan strese maruz kal›r. Bu da hücresel bü-
tünlü¤ün kaybolup hücrenin ölümüne yol açabilir [1].

Oksidan oluflumu ile antioksidan savunma mekanizmala-
r›n›n iflleyifli aras›nda bir denge vard›r. Bu denge oksidanlar
yönünde bozulursa, akut veya kronik akci¤er harabiyeti mey-
dana gelebilir [4-6].

Nötrofillerin hücre membran›ndaki NADPH ba¤›ml› ok-
sidaz sistemi, süperoksit oluflturan önemli bir kaynakt›r. Bak-
teri, mitojen, opsonize partiküller, immün kompleksler, lek-
tinler, araflidonik asit metabolizma ürünleri (eicosanodler)
gibi etkenlerle bu enzim aktive olur, oksijeni hidrojen perok-
sit radikaline katalizler. Tüberküloz basili ile karfl›laflan mak-
rofajlar›n büyüklük ve aktivasyonuyla birlikte, makrofajlarda
mitokondri, lizozom say›s› ve süperoksit üretimi artar. Bu ar-
tan reaktif oksijen metabolitleri, makrofajlar›n basilleri yok
edebilme gücünü de ileri derecede art›r›r [3,5]. 

Tüberkülozda ve solunum hastal›klar›nda serbest radikal-
lerle ilgili pek çok çal›flma bulunmakla birlikte, plevra s›v›la-
r›nda tan› amaçl› serbest oksijen radikalleriyle ilgili çok az
çal›flma bulunmaktad›r. Çal›flmam›zda plevra s›v›s› ve serum-
da ROM düzeyi ölçülerek tüberküloz plörezideki tan›sal de¤e-
ri araflt›r›ld›.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çal›flmaya 75 plevra efüzyonlu olgu ile kontrol grubu ola-

rak seçilen 21 sa¤l›kl› birey al›nd›. Plevra efüzyonlu olgular›n
yafl ortalamas› 46±18 (55 E, 20 K), kontrol grubunun 38±11
(16 E, 15 K) idi. 

Çal›flmaya al›nan olgular›n hastaneye kabulünde, rutin fi-
zik muayene, radyoloji, kan biyokimyas›, tam kan inceleme-
lerinin ard›ndan torasentez uyguland›. Al›nan plevra s›v›s›-

n›n rutin biyokimyasal, mikrobiyolojik ve sitolojik inceleme-
leri yap›ld›. Light ölçütleri kullan›larak plevra s›v›l› tüm ol-
gular›n transüda–eksüda ay›r›m› yap›ld›. Buna göre olgular›n
55’i eksüda, 20’si transüda idi.  Parapnömonik efüzyonlar d›-
fl›nda, eksüda özelli¤indeki plevra s›v›l› olgular›n tümüne
plevra biyopsisi uyguland›. Buna göre olgular›n hastal›k ne-
denlerine göre da¤›l›m› Tablo I’de gösterilmifltir.

Çal›flmaya al›nan olgulardan, servise yat›r›lmalar›ndan
sonra eflzamanl› olarak 10-20 cc venöz kan ve plevra s›v›s›,
kontrol grubundan ise yaln›zca kan örnekleri al›nd›. Plevra s›-
v›s› ve kan örnekleri al›nd›ktan sonra 30-60 dakika süreyle
oda ›s›s›nda bekletilip 3000-5000 devirde 10-15 dakika sant-
rifüje edilerek otomatik pipetle serum ve plevra s›v›s›, flekilli
elemanlar›ndan ayr›ld›. Elde edilen serum ve plevra s›v›s› ör-
nekleri daha sonra topluca ROM (Reaktif Oksijen Metabolit-
leri) çal›fl›lmak üzere –35°C’da derin dondurucuda sakland›.
Reaktif oksijen radikallerini (süperoksit anyonu, hidrojen pe-
roksit ve hidroksil radikalleri) içeren ve oksidan stresin total
ölçümünü sa¤layan ROM kiti (Diacron; Grosseto, ‹talya) ti-
cari bir kit olup Technicon RA-XT marka otoanalizörle çal›-
fl›ld›. 

Çal›flman›n istatistiksel de¤erlendirilmesi p<0.05 de¤eri
anlaml› kabul edilerek “Student t testi” ile yap›ld›.

BULGULAR
Çal›flmada elde edilen ROM de¤erleri Tablo II’de gösteril-

mifltir. Bu de¤erlere göre tüberküloz plörezi olgu grubunun se-
rum ROM düzeyleri, malign, parapnömonik plörezi ve kont-
rol grubunu oluflturan sa¤l›kl› bireylerin serum ROM de¤er-
lerinden yüksek olup, tüberküloz grubu ile di¤er gruplar ara-
s›nda istatistiksel olarak anlaml›l›k mevcuttu (p<0.0001,
p<0.05, p<0.0001). 

Plevra s›v›s› ROM de¤erleri incelendi¤inde, tüberküloz
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Tablo I. Olgular›n etiyolojilerine göre da¤›l›m› (n=75)

Eksüda Transüda

Malign 25 Kalp yetmezli¤i 20
Epidermoid karsinom 10
Küçük hücreli karsinom 5
Adenokarsinom 5
Lenfoma 5

Tüberküloz 20
Parapnömonik 10

Toplam 55 20

Tablo II. Olgular›n etiyolojilerine göre ortalama ROM de¤erleri

ROM

P 992±344
Tüberküloz S 968±460

P/S 1.52±1.20

P 358±127
Malign S 423±180

P/S 0.96±0.62

P 309±265
Kalp yetmezli¤i S 320±132

P/S 0.67±0.33

P 192±93
Parapnömonik S 306±129

P/S 0.67±0.58

Kontrol S 247±89



plörezi ortalama ROM de¤erleri ile di¤er gruplar aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml›l›k mevcuttu (p<0.0001, p<0.0001). 

Olgular plevra/serum ROM de¤erlerine göre de¤erlendirildi-
¤inde, tüberküloz plörezili olgu grubunun plevra/serum ROM
de¤erleri ile malign ve parapnömonik plörezi grubu aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k bulunmad› (p>0.05, p>0.05). 

Olgular›m›z› transüda–eksüda özelli¤ine göre de¤erlendir-
di¤imizde elde edilen veriler Tablo III’te gösterilmifltir. Buna
göre eksüdal› olgular›n ortalama serum ROM de¤erleri,
transüdal› olgular ve kontrol grubuna göre yüksek bulundu ve
aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k mevcuttu
(p<0.001, p<0.0001). Transüdal› olgular›n ortalama serum
ROM de¤erleri, kontrol grubu sa¤l›kl› bireylerin ortalama se-
rum ROM de¤erleri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak
farkl›l›k yoktu (p>0.05). Eksüdal› olgular›n plevra s›v›s›
ROM de¤erleri, transüdal› olgular›n plevra s›v›s› ROM de-
¤erlerinden daha yüksek olup, her iki olgu grubu aras›nda is-
tatistiksel olarak anlaml› farkl›l›k saptand› (p<0.001). Plevra
s›v›s› ROM de¤erlerini, serum ROM de¤erlerine oranlad›¤›-
m›zda, eksüdal› olgular›n ortalama P/S ROM oran›, transüda-
l› olgular›n P/S oran›ndan anlaml› ölçüde yüksekti (p<0.01).
S›n›r de¤eri, plevra s›v›s› ve serum ROM de¤eri için 800
IU/L ve plevra s›v›s›/serum oran› için 1.00 kabul edildi¤inde,
ROM için hesaplanan tan›sal de¤erler Tablo IV’te gösteril-
mifltir.

TARTIfiMA
Tüberküloz plörezi, belirli bir akci¤er hastal›¤› saptanamayan
olgularda görülen plörezilerin en s›k nedenlerindendir. Yap›-
lan çal›flmalarda tüm plörezili olgular›n %3’ünü tüberküloz
plörezili olgular›n oluflturdu¤u, tüm tüberkülozlu olgular›n ise
yaklafl›k 1/30’unu plörezili olgular›n oluflturdu¤u saptanm›flt›r
[7,8]. Ülkemizde saptanan plörezilerin %25-50’sinin tüber-
küloza ba¤l› oldu¤u, tüberkülozlu olgular›n ise %9’unu plöre-
zili olgular›n oluflturdu¤u bildirilmifltir [9,10]. Plevra s›v›s›n-
da basilin gösterilmesi ve plevra biyopsisi, kesin tan› için de-
¤erli iki tan› yöntemidir. Ancak yayma ve/veya kültürle tan›
olas›l›¤› oldukça düflüktür (%50). Daha h›zl› ve daha yüksek
olas›l›kla tan› konulabilmesine karfl›n, PCR ile bile olgular›n
ancak %60-80’ine tan› konulabilmektedir. ‹nvazif bir ifllem
olan plevra biyopsisi ile tan› oran› %70’lere ulaflmaktad›r

[11]. Bu nedenlerle, tüberküloz plörezilerde basit ve kesin so-
nuç veren bir testin varl›¤› büyük avantajlar sa¤layacakt›r.
Bu amaçla son y›llarda çok say›da parametrenin tüberküloz
tan›s›ndaki de¤eri araflt›r›lm›flt›r.

Literatürde tüberküloz plörezilerin ay›r›c› tan›s›nda önem-
li yer kazanm›fl olan ADA, CA-125, γ-IFN, TNF-α, IL-2 ile
ilgili birçok çal›flma bulunmaktad›r [12-14]. Literatürde tü-
berküloz ve serbest radikallerle ilgili çok genifl çal›flmalar ya-
p›lmas›na ra¤men, tüberküloz plörezilerde ROM’un tan›sal
de¤erine iliflkin çok az yay›n vard›r. Baz› çal›flmalarda süpe-
roksit radikali, hidrojen peroksit, hidroksil iyonu, nitrik oksit
(NO) gibi serbest oksijen radikalleri, baz›s›nda serbest oksi-
jen radikallerinin hücre membran›ndaki lipidlere etkisi so-
nucu meydana gelen lipid  peroksidasyonu son ürünü ve ok-
sidatif stres göstergesi olan malondialdehid (MDA), bir k›s-
m›nda da antioksidan ürünleri incelenmifltir [5,15-17]. Bizim
çal›flmam›zda ise tüberküloz plörezili olgularda oksidatif stre-
sin art›fl›, ROM düzeylerinin art›fl›yla gösterilmifltir. Bu konu-
da yeterli çal›flma olmad›¤›ndan, tüberküloz baflta olmak üze-
re, di¤er solunum hastal›klar›nda oksidatif stresin artt›¤›n›
gösteren çal›flmalar dikkate al›nm›flt›r.

Aktif akci¤er tüberkülozlu, akci¤er d›fl› tüberkülozlu, sekel
akci¤er tüberkülozlu olgularda serum total ROM de¤erlerinin
kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›¤› bir çal›flmada, aktif akci¤er
tüberkülozlu olgulardaki serum ROM de¤erlerinin, sekel ak-
ci¤er tüberkülozlu olgulara göre belirgin derecede yüksek ol-
du¤u bildirilmifltir. Ortalama serum ROM de¤erleri aktif ak-
ci¤er tüberkülozlu olgularda 905±320 U/L, sekel akci¤er tü-
berkülozlu olgularda 607±262 U/L, akci¤er d›fl› tüberkülozlu
olgularda 847±558 U/L ve kontrol grubunda 246±89 U/L
olarak saptanm›flt›r. Bu verilere göre serumdaki total ROM
de¤erlerinin, tüberküloz tan›s›nda di¤er tan› ölçütlerine des-
tek olabilece¤i ve aktif akci¤er tüberkülozu ile sekel akci¤er
tüberkülozu ay›r›m›nda di¤er parametrelerle birlikte aktivite
ölçütü olarak kullan›labilece¤i kan›s›na var›lm›flt›r [18].

Nitrik oksit, hemostatik olaylarda ve konakç› savunma
mekanizmas›nda rol alan önemli bir medyatördür. Deneysel
çal›flmalarda plevral mezotel hücrelerinin, sitokin ve lipopo-
lisakkarid indüksiyonuyla NO sentezini art›rd›klar› gösteril-
mifltir [19]. Plevra s›v›s›nda NO ölçümünün plörezili olgular-
da tan›sal de¤erinin olabilece¤ini gösteren az say›da çal›flma
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Tablo III. Transüda ve eksüdal› olgular›n ortalama ROM 
de¤erleri (IU/L)

N Plevra s›v›s› Serum P/S*

Eksüda 55 719±346 561±275 1.41±0.75
Transüda 20 309±265 320±132 0.67±0.34
Kontrol 21 247±89

*P/S: Plevra s›v›s›/serum oran›

Tablo IV. Olgularda ortalama ROM de¤erlerine göre 
hesaplanan tan›sal de¤erler

S›n›r De¤er Özgüllük % Duyarl›l›k % PPD* NPD**

Plevra 800 94 47 97 34
Serum 800 100 45 100 40
P/S 1 89 55 97 25

*PPD: Pozitif tahmin de¤eri, **NPD: Negatif tahmin de¤eri



bulunmaktad›r. Regnault ve arkadafllar›, inflamatuar reaksi-
yonla oluflan eksüda özelli¤indeki plevra s›v›lar›nda nitrik
oksit üretiminin normalden yüksek oldu¤unu bildirmifltir
[20]. Qureshi ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda, tüberküloz me-
nenjitli olgularda beyin omurilik s›v›s›nda NO de¤erlerinin
yüksek oldu¤u gösterilmifltir [21]. Sakhno ve arkadafllar›n›n
yapt›¤› çal›flmada, tüberkülozlu olgularda NO seviyesinin art-
t›¤› ve bu hastalar›n tedaviye daha az yan›t verdi¤i ve bu ol-
gularda s›kl›kla tüberkülin anerjisi geliflti¤i gözlenmifltir. So-
nuç olarak tüberkülin anerjisinde NO’nun do¤rudan etkili
oldu¤unu göstermifllerdir [22].

Durak ve arkadafllar› akci¤er kanseri, tüberküloz ve kalp
yetmezli¤i olgular›nda plevra s›v›s› ve serum süperoksit dis-
mutaz (SOD) de¤erlerini araflt›rm›fllar ve tüberküloz grubun-
da en yüksek olmak üzere, tüm hasta gruplar›n›n plevra s›v›-
s› ve serum SOD de¤erlerini, kontrol grubu de¤erlerinden
yüksek bulmufllard›r. Sonuçta bu enzim aktivitesinin, hücre-
sel ve mitokondrial doku harabiyetinin saptanmas›nda özgül
olmayan prognostik bir gösterge olarak kullan›labilece¤ini
belirtmifllerdir [23].

Umeki ve arkadafllar› akci¤er kanserli, pnömonili, KO-
AH’l› ve konjestif kalp yetmezlikli hastalarda süperoksit an-
yonu (SOA) ve SOD konsantrasyonunu ölçmüfller, SOA de-
¤erlerini pnömonili hastalarda kanserli hastalara göre daha
yüksek bulmufllard›r [24]. 

Jack ve arkadafllar› taraf›ndan 17 aktif akci¤er tüberküloz-
lu, 3 lenf nodu ve 4 sekel akci¤er tüberkülozlu olgunun seru-
munda MDA’n›n ölçüldü¤ü çal›flmada aktif akci¤er tüberkü-
lozlu olgularda 9,11 linoleik asit miktar›n›n ve 9,11 linoleik
asit/9,12 linoleik asit % molar oran›n›n, inaktif tüberkülozlu
ve lenf nodu tüberkülozlu olgulara göre belirgin derecede
yüksek oldu¤u, malondialdehid ve desferoksaminin ise her 3
grupta da yüksek oldu¤u saptanm›fl ve bu çal›flmada aktif ak-
ci¤er tüberkülozunda serbest radikal aktivitesinin yüksek ol-
du¤u ve bunun fibrozis gelifliminde bir rol oynayabilece¤i so-
nucuna var›lm›flt›r [25].

Safarian ve Karapetian’›n 77 primer tüberkülozlu ve 20
sa¤l›kl› bireyin serumu üzerinde yapt›¤› bir çal›flmada, hasta-
l›¤›n evresiyle iliflkili olarak nodüler tüberkülozlularda SOD
aktivitesinin kontrol grubuna göre artt›¤›, infiltratif ve mili-
yer tüberkülozun da¤›lma evresinde SOD aktifli¤inin belir-
gin olarak azald›¤› ve da¤›lma olmad›¤›nda SOD aktifli¤inin
biraz artt›¤› gözlenmifltir [26].

Deshpande ve arkadafllar›n›n M. tuberculosis’te SOD akti-
vitesini inceledi¤i 16 olguluk bir çal›flmada, M. tuberculosis
zincirlerinin SOD aç›s›ndan zengin oldu¤u ve SOD sekresyo-
nunun M. tuberculosis patogenezinde önemli bir rol oynaya-
bilece¤i sonucuna var›lm›flt›r [27].

Bizim çal›flmam›zda da plevra s›v›s› ve serumda do¤rudan
serbest oksijen radikalleri incelenmifl, eksüda özelli¤indeki

plevra s›v›s›na neden olan tüberküloz, malignite ve pnömoni
gibi durumlarda, transüdal› olgulara göre oksidatif stresin da-
ha fazla artt›¤›, ayr›ca tüberkülozlu olgularda, malign ve pa-
rapnömonik plörezili olgulara göre ROM’un daha yüksek ol-
du¤u gözlenmifltir.

Hammouda ve arkadafllar›, plevra s›v›lar›nda transüda–ek-
süda ay›r›m›nda serbest oksijen radikal aktivitesinin bir gös-
tergesi olan MDA üzerinde çal›flm›fl ve MDA de¤erlerini ek-
süda özelli¤indeki plevra s›v›lar›nda, transüda özelli¤indeki
plevra s›v›lar›nda oldu¤undan yüksek bulmufllard›r. Elde edi-
len de¤erlere göre, MDA’n›n transüda–eksüda ay›r›m›nda
kullan›labilecek yararl› bir yöntem oldu¤unu belirtmifllerdir
[28].

F›rat ve arkadafllar› plevra ve P/S MDA oranlar›na göre
MDA’n›n transüda–eksüda ayr›m›ndaki yerini araflt›rm›fllar-
d›r. Transüda–eksüda ay›r›m›nda MDA düzeyine göre özgül-
lü¤ü %100, duyarl›l›¤› %100 ve P/S oran›na göre duyarl›l›¤›
%95, özgüllü¤ü %100 olarak bulmufllard›r [29]. 

Yukar›daki çal›flmalarda lipid peroksidasyon son ürünü ve
oksidatif stres göstergesi olan MDA  üzerinde çal›fl›lm›flt›r.
Organizmadaki serbest oksijen radikallerinin aktivitesi ve
yo¤unlu¤u ile oksidatif stresin son ürünlerinden olan MDA
aras›nda do¤rudan ba¤lant› bulunmaktad›r. Biz, do¤rudan
oksidatif hasarlanmaya neden serbest oksijen radikallerini
inceledik. Çal›flmam›zda da eksüdal› olgularda reaktif oksijen
türleri transüdal› olgulara ve kontrol grubuna göre yüksek bu-
lunmufltur. Di¤er çal›flmalarda MDA’n›n eksüdal› ve/veya
aktif tüberkülozlu olgularda transüdal› ve/veya di¤er solunum
hastal›¤› bulunan olgulara göre fazla olmas›, bizim çal›flma-
m›zda ise ROM de¤erlerinin yüksekli¤i oksidatif stresin gös-
tergesi olarak ele al›nm›flt›r. Çal›flmam›zda elde edilen plevra
s›v›s› ve serum ROM de¤erleri aç›s›ndan bak›ld›¤›nda, tran-
süda–eksüda ay›r›m›nda tüberküloz baflta olmak üzere  eksü-
dal› olgularda  ROM’un kontrol grubu ve transüdal› olgulara
göre yüksek oldu¤u gözlendi. 

Son y›llarda solunum hastal›klar›nda yo¤un bir flekilde
serbest oksijen radikallerine bak›lm›fl olup, tüberkülozlu ol-
gularda serbest oksijen radikallerinin di¤er hastal›klara göre
daha fazla oldu¤u gözlenmifltir. Bu art›fl›n do¤rudan serbest
oksijen radikallerinin afl›r› art›fl›ndan m›, yoksa antioksidan
enzimlerin azl›¤› nedeniyle oksijen radikallerindeki art›fltan
m› kaynakland›¤› tam bilinmemektedir. Sonuçta, yap›lan ça-
l›flmalarda oksidatif stresin art›fl› serbest oksijen radikalleri-
nin art›fl› ile gösterilmifltir. Bu da, ya topluca art›fl›n (çal›flma-
m›zda oldu¤u gibi) ya da tek tek art›fl›n gösterilmesiyle müm-
kündür. 

Sonuç olarak, çal›flmam›zda oksidatif streste rol oynayan
serbest oksijen radikallerinin tüberküloz plörezili olgularda,
malign ve parapnömonik plörezili olgulara göre daha fazla
artt›¤› gözlenmifl olup, tüberküloz plörezi ile di¤er eksüda ne-
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denli plevra s›v›lar› aras›nda ay›r›c› tan›da kullan›labilece¤i,
oksidatif stresin eksüdal› olgularda artm›fl olmas›na ba¤l› ola-
rak da transüda–eksüda ay›r›m›nda serbest oksijen radikalle-
rinin ölçümünün tan›sal yeri olabilece¤i kan›s›na vard›k.
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