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Sistemik Lupus Eritematozis (SLE), romatoid artrit (RA),
progresif sistemik sklerozis (PSS), dermatomiyozit (DM),
polimiyozitis (PM), ankilozan spondilit (AS), sjégren send-
romu (SS) ve mikst konnektif doku hastaligi (MKDH) kap-
sayan Kollajen Doku Hastaliklari (KDH) etyolojisi tam
olarak bilinmeyen otoimmun bir grup hastaliktir. KDH'da
dogrudan ya da tedavinin komplikasyonu olarak akcigerler-
de tutulur. KDH’da akciger tutulumu hava yollari, damarlar,
parankim, solunum kaslari ve plevra tutulumu seklinde go-
rUlebilir, tutulum adi gegen akciger bélimlerinin tek tek ya
da timundn birden etkilenmesi seklinde olabilir. Bu yazida
KDH’da plevra tutulumu gdzden gecirilecektir.
KDH’larinda plevra tutulumu nedenleri arasinda plevranin
mezenkimal kdkenli olmasi, damar ve bag dokusundan
zengin olmasi ve viseral plevranin perilobuler bag dokusu
ile devam etmesi sayilabilir. Otoimmun hastaliklarda plev-
ra tutulumunun mekanizmasi tam olarak anlagilamamig
olmasina karsin 6rnegin SLE’de viseral plevrada immung-
lobulin depositlerinin gdsterilmesi otoimmun bir reaksiyon
sonucunda ortaya cikan lenfosit ve plazma hicre infiltras-
yonunun sivi emilimini azalttigi ve kapiller gegirgenligi artir-
digini disitindirmektedir (1,2). KDH’da plevra tutulumunun
sikligl altta yatan hastaliga gore farklilik gosterir, en sik
SLE ve RA’de gordilir.

Sikhik

SLE'li hastalarda plevral tutulum sikhgini arastiran ca-
lismalarda, SLE’li hastalarin %45-60'inda pléritik agri,
%30-50’sinde klinik olarak asikar plevral eflizyon bildiril-
mistir (3,4). Ancak plevral tutulumun gergek sikligini belir-
lemek mimkin olmamaktadir zira asemptomatik ve gelip
gecici plevral efizyonlar her zaman farkedilmeyebilir. Plev-
ral eflzyon yash ve ¢cocuklarda orta yaslara gére daha sik
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saptanir (5,6). Otopsi serilerinde ise siklik %40-93 arasin-
da bildirilmekle birlikte bunlarin cogu SLE’nin plevrayi tut-
masindan ziyade SLE’nin kalp yetersizligi, vendz trombo-
embolizm, infeksiyon gibi komplikasyonlarina sekonder
gelisen plevral tutulumlardir (7,8).

Plevra tutulumu RA’ll hastalarin yaklasik %20 sinde pl&ritis
veya akciger grafisinde tesadufen plevral eflizyon seklinde
gorilur ancak %5 hastada klinik belirti bulunur (9). Otop-
si serilerinde ise siklik %50 olarak bildirilmistir (3). Plevral
eflizyon daha c¢ok aktif eklem hastaligi ve romatoid nodulleri
uzun suredir bulunan hastalarda, yuksek titrede RF pozi-
tifligi olan orta yaslilarda, HLA-B8 ve Dw3 genetik yapisi-
na sahip olanlarda daha sik gérdlur. Pléritik agri ve plevral
eflizyon erkeklerde kadinlara gére daha sik gérulir (10,11).
PSS’nin diffiz ve sinirli formlarinda pléritik agri ve plevral
eflizyon bildirilmistir, ancak SLE ve RA’ya gére daha nadir-
dir. Diffiz formda daha siktir, ancak PSS’li hastalarda peri-
kardit sikligi plevral eflizyon sikligindan daha fazladir (12).
Dermatomiyozit/polimiyozit ve ankilozan spondilit de plevral
tutulumun siklid, etyolojisi, seyri ve prognozu hakkinda ye-
terli bilgi mevcut degildir (13-15). Ancak tiim bu hastaliklar-
da az sayida da olsa plevral tutulum bildirilmigtir, fakat bildi-
rilen olgularin cogunda birden fazla hastalik s6z konusudur,
genellikle plevral eflizyon perikardit ile birliktedir ve kendili-
ginden ya da steroid tedavisi ile tam olarak kaybolmuslardir.
Primer Sjégren sendromunda pléritis ve plevral eflizyon son
derece nadirdir fakat RA veya SLE ile birlikte gorilen sekon-
der sjégren sendromunda gdrtlebilir (16).

Mikst konnektif doku hastaliginda ise interstisyel tutulum
ve pulmoner hipertansiyonu kapsiyan pleuropulmoner
belirtiler %20-80 gibi ¢ok yiiksek oranlarda bildiriimistir.
Hastaligin seyri sirasinda %50 olguda plevral efiizyon,
%40’ 1nda ploritik agri gelisir. SLE ve RA’dan farkli olarak



MKDH’da plevral efizyon hemen her zaman perikardit ile
birliktedir, tek basina gérilmesi oldukg¢a nadirdir (17). Plev-
ral sivi genellikle az miktardadir, tek veya cift tarafli olabilir
ve genelikle kendiliginden geriler.

Plevra Tutulumuna Ait Klinik Bulgular

SLE’li hastalarda en sik gérilen belirti pléritik agridir. Tek
veya cift tarafli olabilir, tedaviye diren¢ gdsterebilir. Lupus
ploriti olan hastalarin cogunda ates, 6ksirik, tasikardi ve
nefes darligi agriya eslik eder. Pléritik agri SLE’li hastalarin
%5-10’'unda hastaligin ilk acilis belirtisi olabilir. ilaca bagli
lupus sendromunda da pléritik tipte agri siktir. Diger SLE’li
hastalarda agrisiz plevral efiizyon belirti ve bulgulari goéri-
[ir (8).

RA’ll hastalarda plevral eflizyon erkeklerde ve 50°li yas-
lardan sonra daha siktir. Hastalarin yarisindan fazlasinda
subkutan noduller mevcuttur ve plevral eflizyon genellikle
eklem belirtilerinden sonra ortaya ¢ikar. Hastalarin %6'sin-
da plevral eflizyon hastaligin ilk belirtisi olabilir, %11 has-
tada ise plevral ve sistemik belirtiler es zamanhdir (18).
Hastalarin %20'sinde plevral eflizyon sistemik belirtilerin
baslamasindan 10 veya daha fazla yil sonra ge¢ olarak
ortaya c¢ikabilir (18). Plevral efizyon gelisimi ile hastaligin
siddeti arasinda bir iliski yoktur. Ozellikle nodiiler pléropul-
moner hastaligi olan RA’ll orta yash hastalarda ampiyem
ve pndmotoraks gelisebilir, bu hastalarda ampiyem ve pné-
motoraksa ait belirti ve bulgular saptanabilir.

Diger kollagen doku hastaliklarinda plevral tutulum seyrek
ve plevral efizyon genellikle az miktarda olup klinik belirti
veya bulguya nadiren rastlanir, sivi kendiliginden veya an-
tienflamatuar tedavi ile hizla kaybolur. Ancak perikardit ile
birlikte olanlarda perikardite ait belirti ve bulgular gérdlebilir.

Radyolojik Gériintiileme

SLE’de hastalarin %50’sinde plevral eflizyon bilateraldir,
genellikle her iki tarafta esittir, az miktardadir ancak tim
hemitoraksi dolduracak sekilde olabilir. Ayrica alveoler in-
filtrasyon, bazallerde atelektazi, kardiyomegali ve perikar-
diyal efiizyonda gérulebilir (19).

RA plevral eflizyon %25 hastada bilateraldir, her iki taraf-
tada esit oranda gorulir. Genellikle az miktardadir, nadiren
masif olabilir. Gelip gegici, tekrarlayan veya kronik plevral
eflizyon seklinde seyredebilir. Hastalarin %30°’unda es za-
manli interstisyel akciger tutulumu, nekrobiyotik noduller
ve eglik eden pnémotoraks goérllebilir (10).

RA ve SLE’de gelisen plevral eflizyonlarin ultrasonogra-
fik incelemesinde gériinim anekoik, kompleks septali ya
da fibrinden zengin ise homojen ekojenik olabilir. Plevra
kalinlasmasi ve parenkim lezyonlarida ultrasonografi ile
goruntllenebilir (20).
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Tani

Kollajen vaskiiler hastaliklarda plevral tutulum tanisi detay-
Il bir hikaye ve fizik muayene sonrasi sivinin incelenmesi
ile yapilir. KVH’da plevral eflizyon ekslida karakterindedir.
Sivinin gérinimi SLE’de sari veya serosangindz, RA’da
bulanik, yesilimsi-sari veya opak olabilir, diger KVH'da ise
berrak agik sari renktedir (21).

Plevra sivisinin hicre icerigi nétrofil ve monositlerden zen-
gindir, ancak hastalik eskidikge lenfositler daha baskin hale
gelebilir. SLE’ye bagli plevral efizyonda nadirende olsa LE
hucreleri bulunabilir ancak LE hicreleri SLE diginda ilaca
bagl lupus plérezilerde, RA plérezilerde ve bazen malign
plevral eflizyonlarda da bulunabilecegini unutmamak ge-
rekir (22). Benzer sekilde RA’ya bagli plevral efiizyonlarda
ragosit adi da verilen RA hicreleri gérilebilir ama bunlarin
tipki LE hucreleri gibi taniya katkisi yoktur (23).

RA disindaki hastaliklarda plevra sivisi pH’'si >7.2°dir,
RA’da pH’nin disik olmasinin nedeni yiksek oranda glu-
koz metabolizmasina bagl laktat ve karbon dioksit birikimi-
dir. Plevra sivisi glukoz dizeyi 6zellikle RA’ya bagli plevral
eflzyonlarin tanisi icin ¢cok dnemlidir. Kan sekeri normal
olan RA’lI hastalarin plevral sivi glukoz diizeyleri %63 ol-
guda <20 mg/dl, %83’lnde ise <50 mg/dl'dir (24). Sivida
bakteri ve tlberklloz basilinin olmamasi kosulu ile plevra
sivisi glukoz diizeyinin <30 mg/dl olmasi RA’ya bagh plev-
ral eflizyon tanisi icin yeterli kabul edilir (25). RA’da bas-
langicta plevra sivisi glukoz diizeyi biraz daha yuksek ola-
bilir ancak normal yani kan sekerine yakin de@erler RA’ya
bagli plevral eflizyonu ekarte etmek icin yeterlidir (24). SLE
ve diger KVH'da ise plevra sivisi glukoz diizeyi hafifce di-
suk olabilir ama hemen her zaman > 60 mg/dlI'dir.

Plevra sivisinda ANA titresinin >1:60 ve plevra sivisi/serum
oraninin >1 olmasi SLE tanisini distndirlr ancak taniicin
yeterli degildir. YUksek ANA duzeyleri érnegin >1:640 ise
diger hastaliklarda ¢ok nadir olarak bu kadar yiksek bu-
lunabildiginden tani i¢cin degerlidir. Benzer sekilde serum
ANA diizeylerinin dusik veya negatif oldugu hastalarda
plevra sivisinda serum duzeyinden ylksek ANA diizeyi lu-
pus ploreziyi diger plérezi nedenlerinden ayirt etmede kul-
lanilabilir (26). SLE’li hastalarin cogunda ssDNA, dsDNA
ve ribonUkleoprotein’e kargi ANA’larda pozitifitr ancak bun-
larin cogu plevra sivisinda gosterilemez (27), sadece anti-
ribontkleoprotein pozitifligi ile SLE'de plevral sivi geligimi
arasinda zayifda olsa bir iliski oldugu bildirilmistir (28).
RA’ya bagl plevral eflizyonlarda kompleman C3 ve C4 di-
zeyleri distk , Romatoid Faktér titresi ise ylksek olarak
bildirilmistir. Kompleman diizeylerinin rutin 8lcimu tani igin
Onerilmez (29). Serum dizeylerine gére daha yiksek ya
da 1:320 titre Uzerindeki RF duzeyleri RA’ya bagli plevral
eflizyon tanisi igin destekleyici kabul edilir. RF’nin negatif
olmasi ise taniyi reddettirmez. SLE’li hastalarin plevra sivi-
larinda RF disUk titrelerde pozitif bulunabilir (30).
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Plevra sivisinda total lipid ve kolesterol duzeyi yiksekligi
RA’ya bagli plevral eflizyonlarda nekrobiyotik noddillerin
plevraya acilmasi sonucu goérilebilir. Sivi tetkiki sirasinda
siléz ya da opak gériinimde sivi ile karsilasildiginda ko-
lesterol ve lipid 6lctlmesi ayirici tani icin yararli olur (31).
SLE, PSS ve MKDH basta olmak Gzere KDH’na bagl plev-
ral sivilarda yiksek CA 125 dlzeyleri bildirilmistir. Serum-
da CA 125 diizeylerinin yiksek olmasi KDH'da serozitin
bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (32-33). Serum,
bronkoalveoler lavaj ve sinovyal sivilarda oldugu gibi basta
SLE olmak Uzere KVH’lara bagli plevral sivilarda CD/13
aminopeptidaz N dizeyi dlcimlerinin tani agisindan an-
lamli oldugu da bildirilmistir (34).

SLE de torakoskopide viseral plevra Uzerinde nodiller
gorulebilir ve biyopsi 6rneklerinde immunfloresans ile im-
munglobulin depozitleri gdsterilebilir (19,35) ancak ¢ogu
kez kronik plorit tanisi. RA da ise kalinlagsmis viseral ve
paryetal plevra gorular ve biyopsilerde normalde bulunan
mesotelyal hiicre tabakasinin yer yer fokal multinikleer
dev hiicreleri iceren psodostratifiye epiteloid bir tabaka
ile 6rtuldigu ve kolesterol yariklari igerdigi gorulir. RA’da
granilom ve nekrotik noddllerin torakoskopide gérilmesi
ya da igne biyopsileri ile histopatolojik olarak g&sterilmesi
rutin olarak miamkun degildir (36,37). Bu nedenlerle plevra
biyopsisi KDH'nin plevra tutulumunu géstermekten ziyade
tiberkiloz ve malignite gibi diger tanilan dislamak amaci
ile yapilir.

Tedavi

SLE’ye bagl plevral eflizyonlarda tedavi semptomlarin sid-
detine gore degisir. Az miktarda, tek tarafli ve asemptomatik
sivilar tedavi gerektirmez. Plevra sivisi olmaksizin ploritik
agns! olanlarda nonsteroid antienflamatuar tedavi yeterli
olabilir. Kortikosteroidler tedavide kullanilan temel ajanlardir.
SLE’ye bagh pldrit ve plérezi kortikosteroid tedavisine ¢ok
iyi yanit verir ancak ylksek dozlara ¢ikmak ya da immun-
supresif ajanlar ile kombine etmek gerekebilir (38). Yanitsiz
olgularda plérodezi uygulanmasi gerekebilir (39).

RA’ya bagli pléritis ve plevral sivilarda hasta asemptomatik
ise tedavi gerekmeyebilir. Tedavi gereken hastalarda non-
steroid antienflamatuar ajanlar kullanilabilir. Bazi hastalar
kortikosteroid tedaviye ¢ok iyi yanit verirken bazilar yanit
vermeyebilir, plevral boslugu kortikosteroid uygulamasinin
etkinligi ise tartismalidir (40,41). Yanit verenlerde idame
tedavi altinda sivi niks edebilir. Nadiren tekrarlayan plev-
ral sivi veya plevra kalinlasmasi igin cerrahi girisim gere-
kebilir (42).

Diger KDH'daki plérit ve pléreziye yaklasim da cok farkli
degildir. Sistemik hastaligin tedavisi yanisira semptomatik
veya tedaviye refrakter olgularda plérodezi uygulanabilir.
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