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Tüberküloza bağlı plevral tutulum hastalığın her dönemin-

de ortaya çıkabilir. Primer, postprimer veya reaktivasyon 

tüberküloz (tbc) formlarındaki oluşum mekanizmaları bir-

birinden farklı şekilde meydana gelmektedir. Tbc basilinin 

plevraya ulaşma yolları da her biri için değişiklik gösterebil-

mektedir (Tablo 1). 

Tbc plörezinin, insidansın düşük olduğu ülkelerde daha 

çok orta ve ileri yaş hastalığı olarak reaktivasyon tüberkü-

lozu ile beraber görüldüğü, insidansın yüksek olduğu ül-

kelerde ise genç erişkin yaş grubunda primer tüberküloza 

bağlı olarak geliştiği düşünülmektedir (2). 

Klasik olarak Tbc plörezinin, primer enfeksiyondan 6-12 

hafta sonra subplevral bir odağın plevral boşluğa açılması 

ve ortama salınan mikobakteriyal proteinlere karşı gelişen 

geç tip hipersensitivite reaksiyonu ile oluştuğu kabul edil-

mektedir. Sistemik ve pulmoner lezyonların bulunmaması 

ve plevral sıvının kültüründe mikobakteri saptanmasının 

son derece nadir olması, sıvının oluşumunda immun me-

kanizmaların rol oynadığını göstermektedir (3). İmmun 

mekanizmalara bir başka destek yapılan hayvan deney-

leridir. Hayvan deneylerinde, ölü tbc basili ile önceden im-

münizasyon yapılan hayvanların plevral boşluklarına 3-5 

hafta sonra PPD verildiğinde, 12-48 saat sonra eksüdatif 

bir plevral effüzyon meydana geldiği gözlenmiştir. Bu plev-

ral effüzyon gelişimi, hayvanlara antilenfosit serum veril-

mesiyle baskılanmıştır (3). 

 Ancak aşikar bir tüberkülozu (pulmoner veya ekstrapul-

moner) olan bir hastada gelişen tbc plörezide, immunolojik 

mekanizmalardan ziyade infeksiyöz yayılımın patogenez-

de rol oynadığı kabul edilmektedir Öyleyse immunolojik 

mekanizmaların ve infeksiyöz yayılımların patogenezde 

birlikte rol oynadığı ve yakın ilişki içinde olduklarını düşün-

mek daha akılcıdır (4).

Tüberküloz plörezide sıvı toplanması:
İmmunolojik mekanizma yâda infeksiyöz yayılıma bağlı ola-

rak plevradaki kapillerlerin permiabilitesinde artış olmakta 

ve plevral boşlukta proteinden zengin bir sıvı toplanmaya 

başlamaktadır. Ayrıca tbc plörezisi olan hastalarda plevra 

boşluğundaki proteinlerin klirensi de azalmaktadır. Plevra 

boşluğundaki sıvı ve proteinlerin paryetal plevradaki sto-

mata adı verilen boşluklardan lenfatiklere geçtiği bilinmek-

tedir. Tbc plörezisi olan hastalarda paryetal plevranın diffüz 

olarak etkilendiği göz önüne alınırsa, plevra boşluğundaki 

Tablo 1. Tüberküloz basilinin plevraya ulaşma yolları (1)

1. Akciğer parankimindeki odaktan direkt yayılım

 a. Primer kompleksin akciğer komponentinden yayılım

 b. Subplevral yerleşimli kavitenin plevraya açılması

 c. Reaktivasyon akciğer tüberkülozunda bronkoplevral fi stül ile yayılım

2. Hiler lenf bezlerinden yayılım

3. Hematojen yayılım

4. Komşu dokulardan (mediastinal soğuk apse, vertebra ve kosta tb) direkt yayılım
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sıvı ve proteinlerin, stomataların tahrip olması veya obs-

trüksiyonu sonucu klerenslerinin azaldığı ve bu nedenle 

sıvı toplanması ortaya çıktığı düşünülmektedir (5,6).

Tüberküloz plörezide immunolojik mekanizmalar:
Subplevral kazeöz bir odağın plevraya açılması ile miko-

bakteriyal antijenlerle karşılaşan mezotel ve endotel hüc-

releri IL-1, IL-6, TNF-α, kemokin-α (IL-8, nötrofi l aktive 

edici protein (NAP)-2) ve kemokin-β (makrofaj infl amatu-

ar protein (MIP)-1, monosit kemotaktik protein(MCP)-1) 

salgılayarak nötrofi l ile makrofaj aktivasyonunu ve temel 

olarak da CD-4 T lenfositlerin dominant rol oynağı gecik-

miş hipersensitivite reaksiyonu başlatmaktadırlar. Özellikle 

IL-8’e bağlı olarak saatler içerisinde plevral aralığa nötrofi l 

göçü olur. Ayrıca kemokin-β ve mezotel hücrelerden köken 

alan C-C kemokinlerin etkisiyle makrofajlar ve kan köken-

li monositler de toplanmaya başlar. Mikobakteriyi fagosite 

eden monosit IL-8 ile T lenfositleri uyarır. Makrofajlardan 

ise IL-1 ve granülom oluşumunda rol oynayan TNF-α salı-

nır. Uyarılan T lenfositler aktive olarak makrofaj aktivasyo-

nunu sağlayan IFN-γ ve IL-12 mediatörlerini oluşturur. Bu 

olaylar esnasında başlangıçtaki nötrofi l hakimiyeti yerini 

yaklaşık 3. günden sonra lenfositlere bırakır ve lenfositler 

effüzyonda dominant hücre durumuna geçerler. Lenfosit-

lerin büyük çoğunluğu T lenfositlerdir. CD4/CD8 oranının 

plevra sıvısında ortalama 4.3, periferik kanda ise 1.6 oldu-

ğu saptanmıştır (7-10).

Gecikmiş hipersensitivite reaksiyonu temel olarak yardımcı 

T hücreleri-1 (Th-1) aracılığı ile makrofajları aktive ederek 

mikobakterilerin öldürülmesi mekanizmasını çalıştırır. Güç-

lü bir Th-1 immunitesi (IFN-γ dominant rol oynamaktadır) 

M.tuberculosis’in yayılımını önlerken Th-2 immunitesi (IL-4 

aracılığı ile) bu koruyucu etkiye antagonistik özellik taşır 

(8). Bu dönemde predominant interlökin, makrofaj akti-

vasyonunu ve granuloma formasyonunu TNF-α ile birlikte 

sağlayan IFN-γ dır. Geç dönem CD4+/CD8+ hücrelerine 

bağlı yanıt ve sürekli IFN-γ salınımı ve granülom oluşumu 

ile tamamlanır (10).

Th-1 aktivasyonu tbc plörezi gelişiminde önemli bir rol 

oynamasına rağmen daha sonra aktif tbc gelişimini tam 

olarak engelleyememektedir. Nitekim eğer tedavi edilmez-

se sonraki yıllarda Tbc plörezi düzelmesine rağmen %65 

oranında aktif tbc gelişme riski mevcuttur (11). Bu durum 

immunolojik olarak şu şekilde açıklanmaktadır; Bazı ça-

lışmalarda M. tuberculosis’in önemli bir komponenti olan 

lipoarabinomannan’ın içinde bulunduğu makrofajın apop-

tozisini, pro-apoptotic protein ‘Bad’’ i fosforilizasyon yo-

luyla inaktive ettiği gösterilmiştir. Böylece infekte makrofaj 

solubl TNF reseptörü salgılayarak TNF’nin yıkımından da 

kurtulmuş olmaktadır. Apopitozun önlenmesi dışında infek-

te makrofaj MHC class II ekspresyonunu da zayıfl atarak T 

hücrenin kendisini tanımasını da engellemektedir. Sonuç 

olarak bazı basiller immun sistemi aldatarak makrofaj için-

de saklanmayı başarırlar ve aktif tbc gelişimi için uygun 

zamanı beklerler (7,12,13).

Etiyolojisinde infeksiyöz yayılımın ve oldukça karmaşık im-

munolojik mekanizmaların rol oynadığı tbc plörezi, bazen 

hastalığın başlangıç dönemini bazen de ilerlemiş ve komp-

likasyonlu bir dönemini göstermektedir. Her iki durumda da 

TB plörezi olgularında doğru ve hızlı bir şekilde tanı koya-

rak uygun şekilde tedavi etmek gerekmektedir.
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