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Sistemik Lupus Eritematozis (SLE), romatoid artrit (RA), 
progresif sistemik sklerozis (PSS), dermatomiyozit (DM), 
polimiyozitis (PM), ankilozan spondilit (AS), sjögren send-
romu (SS) ve mikst konnektif doku hastalığı (MKDH) kap-
sayan Kollajen Doku Hastalıkları (KDH) etyolojisi tam 
olarak bilinmeyen otoimmun bir grup hastalıktır. KDH’da 
doğrudan ya da tedavinin komplikasyonu olarak akciğerler-
de tutulur. KDH’da akciğer tutulumu hava yolları, damarlar, 
parankim, solunum kasları ve plevra tutulumu şeklinde gö-
rülebilir, tutulum adı geçen akciğer bölümlerinin tek tek ya 
da tümünün birden etkilenmesi şeklinde olabilir. Bu yazıda 
KDH’da plevra tutulumu gözden geçirilecektir.
KDH’larında plevra tutulumu nedenleri arasında plevranın 
mezenkimal kökenli olması, damar ve bağ dokusundan 
zengin olması ve viseral plevranın perilobüler bağ dokusu 
ile devam etmesi sayılabilir. Otoimmun hastalıklarda plev-
ra tutulumunun mekanizması tam olarak anlaşılamamış 
olmasına karşın örneğin SLE’de viseral plevrada immung-
lobulin depositlerinin gösterilmesi otoimmun bir reaksiyon 
sonucunda ortaya çıkan lenfosit ve plazma hücre infi ltras-
yonunun sıvı emilimini azalttığı ve kapiller geçirgenliği artır-
dığını düşündürmektedir (1,2). KDH’da plevra tutulumunun 
sıklığı altta yatan hastalığa göre farklılık gösterir, en sık 
SLE ve RA’de görülür.

Sıklık
SLE'li hastalarda plevral tutulum sıklığını araştıran ça-
lışmalarda, SLE’li hastaların %45-60’ında plöritik ağrı, 
%30-50’sinde klinik olarak aşikar plevral efüzyon bildiril-
miştir (3,4). Ancak plevral tutulumun gerçek sıklığını belir-
lemek mümkün olmamaktadır zira asemptomatik ve gelip 
geçici plevral efüzyonlar her zaman farkedilmeyebilir. Plev-
ral efüzyon yaşlı ve çocuklarda orta yaşlara göre daha sık 

saptanır (5,6). Otopsi serilerinde ise sıklık %40-93 arasın-
da bildirilmekle birlikte bunların çoğu SLE’nin plevrayı tut-
masından ziyade SLE’nin kalp yetersizliği, venöz trombo-
embolizm, infeksiyon gibi komplikasyonlarına sekonder 
gelişen plevral tutulumlardır (7,8).
Plevra tutulumu RA’lı hastaların yaklaşık %20 sinde plöritis 
veya akciğer grafi sinde tesadüfen plevral efüzyon şeklinde 
görülür ancak %5 hastada klinik belirti bulunur (9). Otop-
si serilerinde ise sıklık %50 olarak bildirilmiştir (3). Plevral 
efüzyon daha çok aktif eklem hastalığı ve romatoid nodülleri 
uzun süredir bulunan hastalarda, yüksek titrede RF pozi-
tifl iği olan orta yaşlılarda, HLA-B8 ve Dw3 genetik yapısı-
na sahip olanlarda daha sık görülür. Plöritik ağrı ve plevral 
efüzyon erkeklerde kadınlara göre daha sık görülür (10,11).
PSS’nin diffüz ve sınırlı formlarında plöritik ağrı ve plevral 
efüzyon bildirilmiştir, ancak SLE ve RA’ya göre daha nadir-
dir. Diffüz formda daha sıktır, ancak PSS’li hastalarda peri-
kardit sıklığı plevral efüzyon sıklığından daha fazladır (12). 
Dermatomiyozit/polimiyozit ve ankilozan spondilit de plevral 
tutulumun sıklığı, etyolojisi, seyri ve prognozu hakkında ye-
terli bilgi mevcut değildir (13-15). Ancak tüm bu hastalıklar-
da az sayıda da olsa plevral tutulum bildirilmiştir, fakat bildi-
rilen olguların çoğunda birden fazla hastalık söz konusudur, 
genellikle plevral efüzyon perikardit ile birliktedir ve kendili-
ğinden ya da steroid tedavisi ile tam olarak kaybolmuşlardır. 
Primer Sjögren sendromunda plöritis ve plevral efüzyon son 
derece nadirdir fakat RA veya SLE ile birlikte görülen sekon-
der sjögren sendromunda görülebilir (16).
Mikst konnektif doku hastalığında ise interstisyel tutulum 
ve pulmoner hipertansiyonu kapsıyan pleuropulmoner 
belirtiler %20-80 gibi çok yüksek oranlarda bildirilmiştir. 
Hastalığın seyri sırasında %50 olguda plevral efüzyon, 
%40’ında plöritik ağrı gelişir. SLE ve RA’dan farklı olarak 

Derleme

TTD Plevra Bülteni4



KOLLAJEN DOKU HASTALIKLARINDA PLEVRAL EFÜZYON

MKDH’da plevral efüzyon hemen her zaman perikardit ile 
birliktedir, tek başına görülmesi oldukça nadirdir (17). Plev-
ral sıvı genellikle az miktardadır, tek veya çift tarafl ı olabilir 
ve genelikle kendiliğinden geriler.

Plevra Tutulumuna Ait Klinik Bulgular

SLE’li hastalarda en sık görülen belirti plöritik ağrıdır.Tek 
veya çift tarafl ı olabilir, tedaviye direnç gösterebilir. Lupus 
plöriti olan hastaların çoğunda ateş, öksürük, taşikardi ve 
nefes darlığı ağrıya eşlik eder. Plöritik ağrı SLE’li hastaların 
%5-10’unda hastalığın ilk açılış belirtisi olabilir. İlaca bağlı 
lupus sendromunda da plöritik tipte ağrı sıktır. Diğer SLE’li 
hastalarda ağrısız plevral efüzyon belirti ve bulguları görü-
lür (8). 
RA’lı hastalarda plevral efüzyon erkeklerde ve 50’li yaş-
lardan sonra daha sıktır. Hastaların yarısından fazlasında 
subkutan nodüller mevcuttur ve plevral efüzyon genellikle 
eklem belirtilerinden sonra ortaya çıkar. Hastaların %6'sın-
da plevral efüzyon hastalığın ilk belirtisi olabilir, %11 has-
tada ise plevral ve sistemik belirtiler eş zamanlıdır (18). 
Hastaların %20'sinde plevral efüzyon sistemik belirtilerin 
başlamasından 10 veya daha fazla yıl sonra geç olarak 
ortaya çıkabilir (18). Plevral efüzyon gelişimi ile hastalığın 
şiddeti arasında bir ilişki yoktur. Özellikle nodüler plöropul-
moner hastalığı olan RA’lı orta yaşlı hastalarda ampiyem 
ve pnömotoraks gelişebilir, bu hastalarda ampiyem ve pnö-
motoraksa ait belirti ve bulgular saptanabilir.
Diğer kollagen doku hastalıklarında plevral tutulum seyrek 
ve plevral efüzyon genellikle az miktarda olup klinik belirti 
veya bulguya nadiren rastlanır, sıvı kendiliğinden veya an-
tienfl amatuar tedavi ile hızla kaybolur. Ancak perikardit ile 
birlikte olanlarda perikardite ait belirti ve bulgular görülebilir.

Radyolojik Görüntüleme

SLE’de hastaların %50’sinde plevral efüzyon bilateraldir, 
genellikle her iki tarafta eşittir, az miktardadır ancak tüm 
hemitoraksı dolduracak şekilde olabilir. Ayrıca alveoler in-
fi ltrasyon, bazallerde atelektazi, kardiyomegali ve perikar-
diyal efüzyonda görülebilir (19).
RA plevral efüzyon %25 hastada bilateraldir, her iki taraf-
tada eşit oranda görülür. Genellikle az miktardadır, nadiren 
masif olabilir. Gelip geçici, tekrarlayan veya kronik plevral 
efüzyon şeklinde seyredebilir. Hastaların %30’unda eş za-
manlı interstisyel akciğer tutulumu, nekrobiyotik nodüller 
ve eşlik eden pnömotoraks görülebilir (10).
RA ve SLE’de gelişen plevral efüzyonların ultrasonogra-
fi k incelemesinde görünüm anekoik, kompleks septalı ya 
da fi brinden zengin ise homojen ekojenik olabilir. Plevra 
kalınlaşması ve parenkim lezyonlarıda ultrasonografi  ile 
görüntülenebilir (20).

Tanı

Kollajen vasküler hastalıklarda plevral tutulum tanısı detay-
lı bir hikaye ve fi zik muayene sonrası sıvının incelenmesi 
ile yapılır. KVH’da plevral efüzyon eksüda karakterindedir. 
Sıvının görünümü SLE’de sarı veya serosanginöz, RA’da 
bulanık, yeşilimsi-sarı veya opak olabilir, diğer KVH’da ise 
berrak açık sarı renktedir (21). 
Plevra sıvısının hücre içeriği nötrofi l ve monositlerden zen-
gindir, ancak hastalık eskidikçe lenfositler daha baskın hale 
gelebilir. SLE’ye bağlı plevral efüzyonda nadirende olsa LE 
hücreleri bulunabilir ancak LE hücreleri SLE dışında ilaca 
bağlı lupus plörezilerde, RA plörezilerde ve bazen malign 
plevral efüzyonlarda da bulunabileceğini unutmamak ge-
rekir (22). Benzer şekilde RA’ya bağlı plevral efüzyonlarda 
ragosit adı da verilen RA hücreleri görülebilir ama bunların 
tıpkı LE hücreleri gibi tanıya katkısı yoktur (23). 
RA dışındaki hastalıklarda plevra sıvısı pH’sı >7.2’dir, 
RA’da pH’nın düşük olmasının nedeni yüksek oranda glu-
koz metabolizmasına bağlı laktat ve karbon dioksit birikimi-
dir. Plevra sıvısı glukoz düzeyi özellikle RA’ya bağlı plevral 
efüzyonların tanısı için çok önemlidir. Kan şekeri normal 
olan RA’lı hastaların plevral sıvı glukoz düzeyleri %63 ol-
guda <20 mg/dl, %83’ünde ise <50 mg/dl’dir (24). Sıvıda 
bakteri ve tüberküloz basilinin olmaması koşulu ile plevra 
sıvısı glukoz düzeyinin <30 mg/dl olması RA’ya bağlı plev-
ral efüzyon tanısı için yeterli kabul edilir (25). RA’da baş-
langıçta plevra sıvısı glukoz düzeyi biraz daha yüksek ola-
bilir ancak normal yani kan şekerine yakın değerler RA’ya 
bağlı plevral efüzyonu ekarte etmek için yeterlidir (24). SLE 
ve diğer KVH’da ise plevra sıvısı glukoz düzeyi hafi fçe dü-
şük olabilir ama hemen her zaman > 60 mg/dl’dir.
Plevra sıvısında ANA titresinin >1:60 ve plevra sıvısı/serum 
oranının >1 olması SLE tanısını düşündürür ancak tanı için 
yeterli değildir. Yüksek ANA düzeyleri örneğin >1:640 ise 
diğer hastalıklarda çok nadir olarak bu kadar yüksek bu-
lunabildiğinden tanı için değerlidir. Benzer şekilde serum 
ANA düzeylerinin düşük veya negatif olduğu hastalarda 
plevra sıvısında serum düzeyinden yüksek ANA düzeyi lu-
pus plöreziyi diğer plörezi nedenlerinden ayırt etmede kul-
lanılabilir (26). SLE’li hastaların çoğunda ssDNA, dsDNA 
ve ribonükleoprotein’e karşı ANA’larda pozitifi tr ancak bun-
ların çoğu plevra sıvısında gösterilemez (27), sadece anti-
ribonükleoprotein pozitifl iği ile SLE’de plevral sıvı gelişimi 
arasında zayıfda olsa bir ilişki olduğu bildirilmiştir (28).
RA’ya bağlı plevral efüzyonlarda kompleman C3 ve C4 dü-
zeyleri düşük , Romatoid Faktör titresi ise yüksek olarak 
bildirilmiştir. Kompleman düzeylerinin rutin ölçümü tanı için 
önerilmez (29). Serum düzeylerine göre daha yüksek ya 
da 1:320 titre üzerindeki RF düzeyleri RA’ya bağlı plevral 
efüzyon tanısı için destekleyici kabul edilir. RF’nin negatif 
olması ise tanıyı reddettirmez. SLE’li hastaların plevra sıvı-
larında RF düşük titrelerde pozitif bulunabilir (30).
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Plevra sıvısında total lipid ve kolesterol düzeyi yüksekliği 

RA’ya bağlı plevral efüzyonlarda nekrobiyotik nodüllerin 

plevraya açılması sonucu görülebilir. Sıvı tetkiki sırasında 

şilöz ya da opak görünümde sıvı ile karşılaşıldığında ko-

lesterol ve lipid ölçülmesi ayırıcı tanı için yararlı olur (31).

SLE, PSS ve MKDH başta olmak üzere KDH’na bağlı plev-

ral sıvılarda yüksek CA 125 düzeyleri bildirilmiştir. Serum-

da CA 125 düzeylerinin yüksek olması KDH’da serozitin 

bir göstergesi olarak kabul edilmektedir (32-33). Serum, 

bronkoalveoler lavaj ve sinovyal sıvılarda olduğu gibi başta 

SLE olmak üzere KVH’lara bağlı plevral sıvılarda CD/13 

aminopeptidaz N düzeyi ölçümlerinin tanı açısından an-

lamlı olduğu da bildirilmiştir (34).

SLE de torakoskopide viseral plevra üzerinde nodüller 

görülebilir ve biyopsi örneklerinde immunfl oresans ile im-

munglobulin depozitleri gösterilebilir (19,35) ancak çoğu 

kez kronik plörit tanısı. RA da ise kalınlaşmış viseral ve 

paryetal plevra görülür ve biyopsilerde normalde bulunan 

mesotelyal hücre tabakasının yer yer fokal multinükleer 

dev hücreleri içeren psödostratifi ye epiteloid bir tabaka 

ile örtüldüğü ve kolesterol yarıkları içerdiği görülür. RA’da 

granülom ve nekrotik nodüllerin torakoskopide görülmesi 

ya da iğne biyopsileri ile histopatolojik olarak gösterilmesi 

rutin olarak mümkün değildir (36,37). Bu nedenlerle plevra 

biyopsisi KDH’nın plevra tutulumunu göstermekten ziyade 

tüberküloz ve malignite gibi diğer tanıları dışlamak amacı 

ile yapılır.

Tedavi

SLE’ye bağlı plevral efüzyonlarda tedavi semptomların şid-

detine göre değişir. Az miktarda, tek tarafl ı ve asemptomatik 

sıvılar tedavi gerektirmez. Plevra sıvısı olmaksızın plöritik 

ağrısı olanlarda nonsteroid antienfl amatuar tedavi yeterli 

olabilir. Kortikosteroidler tedavide kullanılan temel ajanlardır. 

SLE’ye bağlı plörit ve plörezi kortikosteroid tedavisine çok 

iyi yanıt verir ancak yüksek dozlara çıkmak ya da immun-

supresif ajanlar ile kombine etmek gerekebilir (38). Yanıtsız 

olgularda plörodezi uygulanması gerekebilir (39).

RA’ya bağlı plöritis ve plevral sıvılarda hasta asemptomatik 

ise tedavi gerekmeyebilir. Tedavi gereken hastalarda non-

steroid antienfl amatuar ajanlar kullanılabilir. Bazı hastalar 

kortikosteroid tedaviye çok iyi yanıt verirken bazıları yanıt 

vermeyebilir, plevral boşluğu kortikosteroid uygulamasının 

etkinliği ise tartışmalıdır (40,41). Yanıt verenlerde idame 

tedavi altında sıvı nüks edebilir. Nadiren tekrarlayan plev-

ral sıvı veya plevra kalınlaşması için cerrahi girişim gere-

kebilir (42).

Diğer KDH’daki plörit ve plöreziye yaklaşım da çok farklı 

değildir. Sistemik hastalığın tedavisi yanısıra semptomatik 

veya tedaviye refrakter olgularda plörodezi uygulanabilir.
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