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KOLLAJEN VASKÜLER HASTALIKLARDA

PLEVRA SIVILARI

Gül ÖNGEN

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, Gö¤üs Hastal›klar› Anabilim Dal›, ‹STANBUL.

Kollajen vasküler hastal›klar birçok sistemi, organ ve
dokuyu etkileyebilen fakat fizyopatolojileri ortak olan
hastal›klard›r. Solunum sistemi en çok etkilenen ve
hastal›¤›n morbite ve mortalitesi üzerinde en belirleyici
organd›r.
Solunum sisteminin hemen hemen tüm organ ve
dokular›, tek tek ya da tümü birden tutulabilir. Bu
bölüm kollajen vasküler hastal›klar›n sadece plevra
tutulumu hakk›ndaki bilgileri  içerecektir.
Mezenkim kökenli bir organ olmas›, kollajen vasküler
hastal›klar›n yayg›n enflamasyonuna kat›lmas›n›
kolayca aç›klar. Damardan ve ba¤ dokusundan zengin
 olmas› nedeniyle, herhangi bir inflamatuar  sald›r›ya
 reaksiyon verir. Viseral plevran›n perilobüler  ba¤
dokusu ile devam ediyor olmas›, spesifik ya da
nonspesifik bir pulmoner enflamasyona plevran›n da
kat›lmas›n› sa¤lar (1).  Bütün bu olaylarda plevra s›v›s›
genellikle eksüda niteli¤indedir. Ancak, ba¤ dokusu
hastalar› ço¤unlukla immünsüpresif tedavi alt›nda
olduklar›ndan, bu s›v›lar›n›n akut bakteriyel, viral ya
da plevra tüberkülozu nedeniyle de olabilece¤i
unutulmamal›d›r. Bu nedenle birçok olguda plevra
s›v›s›n›n gerçek nedenini belirlemek güçleflir. Hastal›¤›n
klini¤i, plevran›n histopatolojik özelli¤i ve s›v›n›n
immünolojik ve biyokimyasal özellikleri bu sorunun
afl›lmas›nda yard›mc› olur.

ROMATO‹T ARTR‹TTE PLEVRA SIVISI

Romatoit artritte (RA) akci¤erler ve plevra tutulmufl
olabilir. Plevrada  plörit ya da s›v› oluflabilir.  Plevra
tutulumunun insidans› çok de¤iflkendir. Ço¤unlukla
asemptomatik olduklar›ndan bildirilen insidanslar
gerçe¤i yans›tmamaktad›r.  Görülme s›kl›¤› % 2.2- 5.6
d›r. Romatoit artrit genellikle kad›nlarda görülen bir
hastal›k olmas›na karfl›n plevra tutulumu erkeklerde
daha s›kt›r. Erkeklerde %7.9-15, kad›nlarda  %1-1.6
oran›nda görülür (2-4).

Klinik bulgular

Romatoit  plevra s›v›s› olan hastalar›n hemen hemen
tümü 35 yafl›n üzerindedir ve yaklafl›k % 80’inde
subkütan nodüller de vard›r. Plevra s›v›s› genellikle
romatoit artritin seyri s›ras›nda, hastal›¤›n ilk y›l›nda
ve eklem bulgular›n›n en yo¤un oldu¤u dönemde
saptansa da, bazen de hastal›¤›n ilk bulgusu  olabilir.
Yaklafl›k olarak hastalar›n yar›s›nda solunum sistemine
ait klinik bulgu saptanamaz. Bir k›sm›nda ise plöretik
tipte yan a¤r›s› olabilir. S›v›ya sekonder olarak geliflen
dispne enderdir.
Akci¤er grafisinde, genellikle tek tarafl› ve bir
hemitoraks›n % 50’sinden az›n› kaplayan küçük ya da
orta miktarda s›v› saptan›r. Hastalar›n % 25’inde iki
tarafl›d›r, bazen de perikarditle birlikte olabilir. Ayn›
tarafta ya da karfl› tarafta tekrarlayabilir (1,4 ) .

S›v›n›n özellikleri

Romatoit artritte plevra s›v›s› eksüda niteli¤indedir.
En tipik özelli¤i glukoz düzeyinin ve pH’s›n›n düflük
olmas›d›r. Bir plevra s›v›s›nda glikoz düzeyinin < 60
mg/ dL oldu¤u saptan›rsa olas› tan›lar; romatoit artrit,
tüberküloz, malinite ya da ampiyemdir  ( 5 ). Bunlar
içerisinde s›v› glikozunun en düflük oldu¤u ( < 10 mg/
dL) hastal›k romatoit artrittir. S›v›n›n glikoz düzeyinin
düflük olmas›ndan, kesin olmamakla birlikte, serumdan
plevraya glikoz transportundaki bir bozukluk ya da
plevra yüzeyinden glikoz up take’inin artmas›  sorumlu
tutulmaktad›r.  Öte yandan s›v› LDH’› yüksektir (>
700 IU/L). Kan pH’s› normalken, s›v› pH’s›  (< 7.3)
ise düflüktür (4,6). RA s›v›s›n›n özellikleri ay›r›c› tan›ya
al›nmas› gereken di¤er s›v› nedenleri ile k›yaslanarak
Tablo I’de gösterilmifltir.
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Tablo I: Romatoit artrit ve sistemik lupus eritematozus plörezisinin

özelliklerinin, infeksiyon ve malign s›v› özellikleri ile k›yaslanmas›.

Romatoit plevra s›v›s› immünojik yönden de
incelenebilir. Genellikle immünglobinlerden zengin
bir s›v›d›r. Özellikle IgM düzeyi artm›flt›r. Bunun yan›
s›ra komplemen düzeyleri düflüktür. Romatoit  faktör
(RF) düzeyi de artm›flt›r (1:320) ya da en az serum
düzeyine eflittir (4). Ancak RF negatif olmas› tan›y›
reddettirmez ya da serumda bulunmas›na ek bir tan›
yarar› sa¤lamaz. Bu nedenle RF’nin s›v›da mutlaka
bak›lmas› gerekmez.
Romatoit plevra s›v›s›n›n bir di¤er ilginç özelli¤i ise,
baz› hastalarda kolesterol kristallerinden zengin ( >
1000 mg/dL) olmas›d›r.  Yüksek kolesterol s›v›y›
bulan›klaflt›r›r. S›v›n›n kolesterol düzeyinin artmas›n›n
önemi bilinememektedir (4)

S›v›n›n seyri

Romatoit plevra s›v›s›n›n do¤al seyri çok de¤iflik
olabilir. Ço¤unlukla 1-3 ay içerisinde spontan olarak
geriler. Ancak tekrarlayabilir. Ender olarak y›llarca
sürebilir, dekortikasyon gerektiren ciddi ilerleyici plevra
kal›nlaflmas›na ya da ampiyeme neden olabilir.

Plevra biyopsisi

Kapal› plevra biyopsisinde romatoit granülomun
saptanmas› tan›y› kesinlefltirmekle birlikte, biyopsinin
tan› de¤eri s›n›rl›d›r. Çünkü ço¤u zaman kronik inflamatuar
de¤ifliklikler ya da fibrozis saptan›r ki, kesin tan› için
yetersizdir. Tipik olgularda plevra biyopsisi
önerilmemektedir. Ancak biyokimyasal özellikleriyle
RA’ya uymas›na karfl›n, artrit bulgular› olmayan; ya da
klinik olarak RA bulgular› oldu¤u halde, normal plevra
biyokimyas› olan hastalarda, kanseri ve tüberkülozu
tan›dan uzaklaflt›rabilmek için yap›lmal›d›r (4).

Tedavi

Tedavinin temel ilkesi hastada dekortikasyon
gerektirecek ilerleyici plevra fibrozunun oluflmas›n›
engellemektir. Ço¤u zaman eklem bulgular› için verilen
tedavi plevra s›v›s› için de yeterli olur. Nonsteroidal
antinflamatuar tedaviye karfl›n s›v› gerilemezse ve
eklem semptomlar› kontrol alt›na al›namazsa
romato lo j ik  p rob leme  yöne l ik  t edav iye
yo¤unlafl›lmal›d›r. E¤er semptomlar sadece s›v›ya ba¤l›
ise terapötik torasentez yap›lmal› ve intraplöral steroid
tedavisi denenmelidir (4). Plevra kal›nlaflmas› ve
fibrozisi ilerliyorsa dekortikasyon düflünülmelidir

S‹STEM‹K LUPUS ER‹TEMATOZ‹SDE

PLEVRA SIVISI

Tüm kollajen vasküler hastal›klar içinde plevray› en
çok tutan sistemik lupus eritematozusdur (SLE). Hem
sistemik hem de ilaca ba¤l› lupus eritematozus plevra
s›v›s› yapabilir. Yaklafl›k olarak SLE olgular›n›n % 16-
48’inde oluflur. Plevra s›v›s› ço¤unlukla kad›n SLE
hastalar›nda ve herhangi bir yafl grubunda görülür.
Baz› ilaçlar›n (Tablo II) da lupus benzeri sendromlara
yol açt›¤› bilinmektedir.

Tablo II: Lupus benzeri sendromlara neden olan ilaçlar.
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‹laca ba¤l› SLE’de plevra s›v›s› insidans› biraz daha
fazlad›r. Tablo II deki ilk befl ilac›n lupus benzeri
sendroma yol açabilece¤i kesin olarak bilinmektedir.
Bu ilaçlar baz› bireylerde SLE’ye neden oldu¤u gibi
daha çok say›da insanda da antinükleer  antikorlar›n
(ANA) yükselmesine de neden olurlar (4).

Klinik bulgular

SLE’ ye sekonder plevra s›v›s› genellikle az miktarda
ve bilateraldir. Ancak bazen, bir hemitoraks› dolduracak
kadar bol miktarda  ve tek tarafl› da olabilir.  En belirgin
bulgu plöretik tipde yan a¤r›s›d›r. Hastalar›n büyük
ço¤unlu¤unda  plevra bulgular› hastal›¤›n geç
döneminde ç›kar yani plöritten önce artrit ya da artralji
bulgular› vard›r. Ancak ender de olsa, özellikle ilaca
ba¤l› SLE’de, ilk bulgu da olabilir (1,4).  SLE’de plevra
s›v›s› bazen perikarditle birlikte geliflir ki buna  SLE
poliseröziti denir.
SLE hastalar›nda plevra s›v›s›n›n SLE d›fl› nedenlerle
de olabilece¤i ak›lda tutulmal›d›r. SLE  nedeniyle
nefrotik sendromu olan hastada hipoprotenemiye ba¤l›
s›v› oluflabilir. Ayr›ca   bu hastalar›n,  immünsüpresif
tedavi alt›nda olmalar› nedeniyle, tüberküloz plörezi,
pnömoni gibi hastal›klara aday olduklar›, ya da emboli,
konjestif kalp yetersizli¤i gibi plevra s›v›s› yapabilen
di¤er hastal›klar›n da oluflabilece¤i unutulmamal›d›r.

S›v›n›n özellikleri

Plevra s›v›s› genellikle berrak sar› renkli eksüda
niteli¤indedir. Yaymas›nda polimorf nüveli lökosit ya
da mononükleer hücre hakimiyeti vard›r. Lupus
plöritinde total nükleer hücre say›s› 10 000/ mm3’ ün
üzerindedir (7). S›v›n›n tan› koydurucu tipik
biyokimyasal bulgusu yoktur. Glikozu serum glikoz
de¤erinin biraz alt›ndad›r. LDH’s› yüksek, protein
de¤erleri ve komplemanlar› düflüktür (8). pH’s› ise
7.20’den düflüktür (Tablo I). SLE plörit tan›s› aç›s›ndan
en yard›mc› ölçüt s›v›da ANA yüksekli¤i ve s›v›da LE
 hücresinin varl›¤›d›r. S›v›da ANA titrasyonunun  1:
320’den büyük olmas› lupus plöritini do¤rular. Baz›
h a s t a l a r d a  s s D N A ,  d s D N A ,  d ü z  k a s
ribonükleoproteinlere karfl› antinükleer antikorlar
yüksek bulunabilir. Ancak tüm bu parametrelerin normal
olmas› SLE plevra s›v›s› tan›s›n› reddettirmez ve tan›ya
katk›s› serum  bulgular›ndan daha fazla olmad›¤›ndan
plevra s›v›s›nda da rutin olarak bak›lmalar› gerekmez(4).

Plevra biyopsisi

Plevra biyopsisi tan›da yard›mc›d›r. Biyopsi
materyelinde elde edilen pozitif nükleer immunfloresans
SLE tan›s›n› düflündürür. Ancak ender olarak baflvurulan
bir yöntemdir.

Tedavi

SLE plevra s›v›s› RA’ n›n aksine  steroid tedavisine
iyi yan›t verir. Steroid tedavisine 80 mg/gün olarak
bafllan›r, semptomlar kontrol alt›na al›nd›ktan sonra
h›zla doz azalt›larak kesilir. Nonsteriod antiinflamatuar
ilaçlara da yan›t verir.  S›v› bazen spontan olarak da
kaybolabilir. ‹laca ba¤l› lupus plörezisinde ise sorumlu
ilac›n kesilmesi yeterlidir.

D‹⁄ER KOLLAJEN HASTALIKLAR

Di¤er kollajen hastal›klardan skleroderma,
dermatomiyozit, polimiyozit, sjögren sendromu ve
mikst ba¤ dokusu hastal›klar›nda plevra s›v›s› oldukça
enderdir. Bu nedenle bu gruptaki hastalarda plevra
s›v›s›n›n di¤er olas› nedenleri, öncelikle düflünülmelidir.
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