
ak
ad

em
ik

 g
as

tr
o

en
te

ro
lo

ji 
d

er
g

is
i, 

20
11

; 
10

 (
1)

: 
14

-1
7

ÖZGÜN ARAfiTIRMA

Hastaneye yat›r›lan hastalarda poliserozit etyolojisi: 40 hastan›n
de¤erlendirilmesi

Etiology of polyserositis in hospitalized patients: Evaluation of 40 patients
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G‹R‹fi

Poliserozit birden fazla seröz zarda inflamasyona verilen
add›r. Poliserozite de¤iflik hastal›klar neden olabilmekte-
dir. Seröz zarlardan hangisinin tutulumu ön planda ise
klinik tablo ona göre flekillenebilmektedir. Örne¤in bir tü-

berküloz plörö-perikardit olgusunda hastal›¤›n akut for-
munda kardiyak tamponad klini¤i geliflebilece¤i gibi, kro-
nik formunda hasta sadece asit ile de karfl›m›za gelebil-
mektedir. Bazen ise seröz zarlar›n tutulumu sistemik bir

Girifl ve Amaç: Poliserozit birden fazla seröz zar›n inflamasyonuna ve-
rilen add›r. Poliserozite de¤iflik hastal›klar neden olabilmektedir. Biz bu
çal›flmada hastaneye yat›r›lan ve poliserozit saptanan olgular›m›z› ay-
r›nt›l› olarak incelemeyi amaçlad›k. Gereç ve Yöntem: Cerrahpafla T›p
Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›’nda 1 Ocak 2001 ve 31 Aral›k
2004 tarihleri aras›nda yat›r›larak tetkik edilen toplam 12,485 hastan›n
dosyas› ayr›nt›l› flekilde incelendi. Poliserozit saptanan 40 olgu demog-
rafik, klinik ve etyolojik aç›dan ele al›nd›. Bulgular: Toplam 12,485 has-
tan›n 40'› (%0.3) poliserozit tan›s› alm›flt› (22 kad›n, 18 hasta). Bu has-
talarda poliserozitin en s›k nedeni 15 hasta (%37.5) ile maligniteler idi
(4 hastada Non-Hodgkin Lenfoma, 2’sinde over kanseri, 2’sinde sar-
kom, birer hastada ise akci¤er, meme, mide, serviks ve endometrium
kanseri, Burkitt lenfomas›, primeri bilinmeyen karaci¤ere metastaz
yapm›fl adenokanser ve Hepatit B ve Hepatit C zemininde geliflen he-
patosellüler kanser). ‹kinci en s›k neden ise 9 hasta ile (%22.5) kollajen
ba¤ dokusu hastal›klar› idi (7 hastada Behçet hastal›¤› ve 2 hastada sis-
temik lupus eritematozus). Di¤er poliserozit nedenleri ise s›kl›k s›ras›y-
la tüberküloz (8 hasta, %20), idyopatik (3 hasta, %7.5) ve di¤er ne-
denler (2 hastada portal ven trombozu, 2 hastada kronik böbrek yet-
mezli¤i ve hipotiroidi zemininde peritonit, 1 hastada konjestif kalp yet-
mezli¤i ve peritonit) idi. En s›k baflvuru semptomu halsizlik, en s›k fizik
muayene bulgusu ise ödem idi. Sonuç: Çal›flmam›zda poliserozitin en
s›k nedeni maligniteler idi. Di¤er nedenler ise s›kl›k s›ras›yla ba¤ doku-
su hastal›klar›, enfeksiyonlar ve idyopatik nedenler idi. Poliserozitli bir
hasta ile karfl›lafl›ld›¤›nda bu bulgular ›fl›¤›nda de¤erlendirmenin yarar-
l› olaca¤›n› düflünmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Poliserozit, malignite, kollajen hastal›klar, enfeksi-
yon

Background and aims: Polyserositis is defined as inflammation of mo-
re than one serous membrane. In this retrospective study, we aimed to
investigate the patients diagnosed with polyserositis who were hospi-
talized. Materials and Methods: Between 1 January 2001 and 31 De-
cember 2004, 12,485 patients were hospitalized in the Internal Medi-
cine Services of Istanbul University, Cerrahpasa Medical Faculty. Forty
patients with polyserositis were determined, and these patients were
carefully examined with respect to demographic, clinical and etiologic
characteristics. Results: Totally, 40 (22 female, 18 male) of 12,485 pa-
tients were diagnosed with polyserositis (0.3%). The most frequent
etiology of polyserositis was malignancy (15 patients) (4 patients were
diagnosed with non-Hodgkin lymphoma, 2 with ovarian cancer, 2 with
sarcoma, and 1 patient each with lung, breast, gastric, cervical, endo-
metrial cancer, Burkitt’s lymphoma, metastatic adenocarcinoma to the
liver of unknown primary origin and hepatocellular cancer developed
from liver cirrhosis due to chronic hepatitis B and C). The second most
frequent cause of polyserositis was collagen vascular disease, determi-
ned in 9 patients (22.5%) (7 with Behçet’s disease, 2 with systemic lu-
pus erythematosus). The other etiologies of polyserositis in order of fre-
quency were tuberculosis (8 patients), idiopathic (3 patients) and other
(2 with portal venous thrombosis, 2 with peritonitis with background
of chronic renal failure and hypothyroid and 1 with peritonitis with
background of congestive heart failure). The most frequent presenting
symptom was malaise and the most frequent finding was edema.
Conclusions: The most frequent etiology of polyserositis in our study
was malignancy. The other causes were collagen vascular diseases, in-
fections and idiopathic causes. We suggest that it will be useful to eva-
luate patients with polyserositis in light of these data.

Key words: Polyserositis, malignancy, collagen vascular diseases, in-
fection
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Yatan hastalarda poliserozit etyolojisi

hastal›¤›n belirtileri olabilmektedir. Günümüzde de¤iflik
görüntüleme yöntemleri ile seröz zarlar›n inflamasyonu
klinik belirti ve bulgu olmadan da saptanabilmektedir. Sa-
dece asitli veya perikarditli bir hastaya yaklafl›m ile polise-
rozitli bir hastaya yaklafl›m farkl› olabilmektedir. Polisero-
zite ön planda ba¤ dokusu hastal›klar›, vaskülitler, malig-
niteler, enfeksiyonlar, pankreatit ve ilaçlar neden olabil-
mektedir. Literatürde ise poliserozit etyolojisi ile ilgili seri-
ler bulunmamaktad›r. Bu çal›flmada Cerrahpafla T›p Fa-
kültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›’nda Ocak 2001 ve
Aral›k 2004 tarihleri aras›nda poliserozit saptanan 40 ol-
guyu demografik, klinik ve etyolojik aç›dan inceledik.

GEREÇ ve YÖNTEM

Çal›flmaya 1 Ocak 2001 ve 31 Aral›k 2004 tarihleri ara-
s›nda Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim
Dal›nda yat›r›larak tetkik edilen poliserozitli 40 olgu al›n-
m›flt›r. Plevral, perikardiyal ve peritoneal boflluklardan
herhangi ikisinde s›v› saptanan hastalar poliserozitli has-
ta olarak kabul edildiler. Bu çal›flma hasta dosyalar›ndan
retrospektif olarak yap›lm›flt›r. Dört y›ll›k süre içerisinde
12.485 hasta yat›r›larak izlenmifltir. 

Çal›flmaya al›nan hastalarda asit varl›¤›, fizik muayene,
tüm bat›n ultrasonografisi (USG) ve/veya bat›n bilgisayar-
l› tomografisi (BT) veya parasentez ile saptand›. Plörezi
varl›¤› akci¤er grafisi ve/veya toraks BT; perikardit varl›¤›
ise ekokardiyogram ve/veya toraks BT ile tan›mlanm›flt›r.
Poliserozit saptanan hastalar›n demografik özellikleri, öy-
küsü, fizik muayenesi, tam kan say›m›, s›v›lar›n biyokim-
yasal, sitolojik ve mikrobiyolojik analizleri ve tan›lar› haz›r-
lanan bir forma ayr›nt›l› olarak kaydedildi. 

Kansere ba¤l› poliserozit tan›s› asit s›v›s›n›n sitolojik ince-
lemesi veya periton biyopsisinde peritonitis karsinomato-
za saptanmas› veya kanser tan›s› olan hastada asit etyo-
lojisi için baflka bir neden bulunamad›¤›nda koyuldu. Pe-
ritonal tüberküloz tan›s› asit s›v›s›nda aside dirençli basil
bulunmas›, asit s›v›s› kültüründe Mycobacterium tubercu-
losis üremesi, periton biyopsisinde granülomlar›n bulun-
mas› veya klini¤i uygun olgularda spesifik tedaviye al›nan
cevap ile koyuldu. Budd-Chiari Sendromu Doppler USG
ve/veya inferior vena cavografi ve karaci¤er biyopsisi baz
al›narak koyuldu. Asitin di¤er nedenleri için tan›sal klinik
ve laboratuvar bulgular incelendi.

Tüm istatistiksel hesaplamalar SPSS 15.0 for Windows
program› kullan›larak yap›ld›. 

BULGULAR

1 Ocak 2001 ile 31 Aral›k 2004 tarihleri aras›nda ‹stanbul
Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi ‹ç Hastal›klar› servis-

lerine yat›r›lan 12,485 hastan›n dosyas› ayr›nt›l› flekilde in-
celendi¤inde 40 hastaya (22 kad›n 18 erkek, %0.3) poli-
serozit tan›s›n›n konuldu¤unu saptad›k. Poliserozitli has-
talar›n yafl ortalamas› 52.3±19.3 olarak bulundu.

Hastalar›m›zda poliserozitin en s›k nedeni 15 hasta
(%37.5) ile maligniteler idi. Bunlardan 4 hastada Non-
Hodgkin lenfoma, 2’sinde over kanseri, 2’sinde sarkom
vard›. Di¤er maligniteler ise akci¤er, meme, mide, serviks
ve endometrium kanseri, Burkitt lenfomas›, primeri bilin-
meyen karaci¤ere metastaz yapm›fl adenokanser ve He-
patit B ve Hepatit C zemininde geliflen hepatoselüler kan-
ser olup, birer hastada mevcut idi.

Ayr›ca poliserozit tan›l› 40 hastan›n 3'ünde alkol kullan›-
m› öyküsü, 8'inde tüberküloz tan›s› (4 akci¤er, 4 akci¤er
d›fl›) ve 12'sinde intraabdominal bir operasyon geçirme
öyküsü vard›. Hastalar›n 4'ü hemodiyalize girmekteydi.
Akci¤er d›fl› tüberküloz tan›l› 4 hastan›n 3'ünde konstrik-
tif perikardit mevcuttu. Onalt› hastada asit, transüda ve
eksüda ay›r›m› aç›s›ndan tetkik edilmiflti ve 8 hastada
transüda, 8 hastada eksüda özelli¤indeydi. 33 hastada
ekokardiyografi yap›lm›flt›; 3 hastada ejeksiyon fraksiyo-
nu %40 veya alt›ndayd›. Hastalar›n ilk baflvuru semptom-
lar› s›kl›k s›ras›yla Tablo 1'de gösterilmifltir.

Atefl ile baflvuran 19 hastadan atefl etyolojisi saptananla-
r›n say›s› 12 olup, di¤er 7 hastada ateflin etyolojisi kesin
olarak bulunamam›flt›. Atefl etyolojisi belli olan hastalar›n
5'inde neden akci¤er pnömonisi, 2 hastada febril nötro-
peni, 3 hastada peritonit (1 hastada spontan bakteriyel
peritonit), 2 hastada tüberküloz idi. 

Hastalar›n baflvuru an›nda yap›lan fizik muayene bulgula-
r› Tablo 2’de gösterilmifltir.

Tablo 1. Poliserozitli hastalar›n ilk baflvuru semptomlar›*

Semptom N

Halsizlik 27

fiiflkinlik 23

Atefl 19

Nefes darl›¤› 11

Ayaklarda/bacaklarda flifllik 8

Kar›n a¤r›s› 8

Bulant› / kusma 5

Kilo kayb› 4

Öksürük 2

Eklem a¤r›s› 2

Uykuya e¤ilim 2

‹drarda azalma 1

*Baz› hastalarda birden fazla semptom bulunmaktayd›.
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TABAK ve ark.

Asit s›v›s›nda Ehrlich Ziehl Neelsen (EZN) boyama 10 has-
tada, tüberküloz kültürü ve PCR ise sadece bir hastada
yap›lm›flt› ve hepsinde negatif saptanm›flt›. Plevral s›v›da
EZN 2 hastada yap›lm›flt› ve ikisi de negatif saptanm›flt›.
1 hastada Tbc PCR yap›lm›flt› ve negatifti, 6 hastada Tbc
kültürü yap›lm›flt› ve sadece bir hastada Tbc üremiflti.
Plevral s›v›da Tbc üreyen hastan›n asit s›v›n›n EZN boya-
mas› negatif saptanm›flt›. PPD (48 saatlik) 5 hastada ya-
p›lm›flt›; 3 hastada anerjik, bir hastada 8 mm bir hastada
ise 20 mm saptanm›flt›.

Toplam 7 hastada üst gastrointestinal sistem endoskopi-
si yap›lm›flt› ve 2 hastada özofagus varisleri saptanm›flt›.
Bu hastalardan biri 53 yafl›nda serviks kanseri tan›s› olan
bir hastayd›. Di¤er hasta ise kronik myeloproliferatif löse-
mi zemininde portal ven trombozu geliflen 42 yafl›nda bir
erkek hasta idi. 

Hastalar›m›zda poliserozit etyolojisinde rol oynayan bafll›-
ca nedenler s›kl›k s›ras›yla Tablo 3’te gösterilmifltir. 

TARTIfiMA

Poliserozit seröz membranlar›n (plevra, periton, perikard)
birçok nedene ba¤l› olarak geliflebilen inflamasyonudur
(1). ‹nflamatuvar sendromlarda seröz zarlar›n tutulumu
s›kl›kla görülen klinik bir tablodur. Bu inflamatuvar süreci
tetikleyen nedenler baflta genetik [Ailesel Akdeniz Atefli
(FMF)] olmak üzere, ba¤ dokusu hastal›klar› [Sistemik lu-
pus eritematozus (SLE), Eriflkin Still hastal›¤›, Kawasaki
hastal›¤›], enfeksiyonlar (tüberküloz, bakteremiler,
Whipple hastal›¤›), metabolik durumlar (üremi, hiperko-
lesterolemi), maligniteler (lenfoma, over tümörü, pankre-
as kanseri) alerjik hastal›klar, ilaçlar (klozapin, amioda-
ron, metotreksat, praziquantel, amrinon, karbamazepin,
ramipril) olarak s›n›fland›r›labilir.

Poliserozitlerin ço¤unlu¤unda belirgin periton tutulumu
gözlenmektedir (2). Ancak serozitlerin histopatolojisinde
karakteristik özellik vücut bofllu¤u veya etyolojiye bak-
maks›z›n ayn› inflamatuvar sürecin geliflmesidir. ‹nflamas-
yona cevap olarak mezotel hücrelerin salg›lad›klar› pros-
taglandin ve prostasiklinler, kemokinler, nitrik oksijen

(NO) ve serbest oksijen radikalleri, antioksidan enzimler,
sitokinler, büyüme faktörleri, adhezyon molekülleri ve
koagülasyon kaskad› unsurlar› serozal inflamasyonun ge-
liflmesine neden olurlar (3,4). 

Literatürde pankreatik neuroendokrin neoplazmlara, en-
teropati iliflkili T hücreli lenfomaya (5), Epstein-barr virüs
(EBV) iliflki T hücreli lenfomaya (6), ekstranodal periferik
T hücreli lenfomaya (7), timomaya (8) ve superior medi-
astende görülen anaplastik kansere (9) ba¤l› geliflen po-
liserozit vakalar› bildirilmifltir. Hem literatürde hem de bi-
zim hastalar›m›zda maligniteye ba¤l› poliserozit vakala-
r›nda lenfomalar›n daha s›k oldu¤u görülmektedir. 

Dokuz hastada poliserozit kollajen ba¤ dokusuna ba¤l›
geliflmiflti. Bu hastalar›n 7 sinde tan› SLE idi. Bu hastala-
r›n ikisinde renal tutulum mevcuttu. SLE multisistemik
kronik, inflamatuvar bir ba¤ dokusu hatsal›¤›d›r. Renal
tutulum oldu¤unda protein kayb›na da yol açar ve infla-
masyona ba¤l› geliflen serozite damar içi onkotik bas›nc›n
azalmas›na ba¤l› damar d›fl›na plazma s›zmas› da katk›da
bulunur. Geri kalan di¤er iki hastada ise Behçet hastal›¤›
tan›s› konulmufltu. Bu hastalar›n birinde hepatik arter
trombozu (Budd-Chiari sendromu) mevcuttu. Asl›nda
Behçet hastal›¤› tek bafl›na poliserozit yapmaz ancak
Behçetli hastalar›n di¤erinde de kronik karaci¤er yetmez-
li¤i (KKY) ve kronik böbrek yetmezli¤i (KBY) vard›. Birisi
bu hastadaki poliserozit etyolojisi için neden olarak KKY
ve KBY’yi öne sürebilir ki bu da mümkündür. Literatürde
de daha çok FMF’e ba¤l› ve daha az s›kl›kla ise SLE’ye
ba¤l› poliserozit vakalar› bildirilmifltir. 

Literatürde bildirilen poliserozit vakalar›n›n önemli bir ne-
deni de FMF’dir. Bizim hasta grubumuzda FMF bulunma-
mas› dikkat çekmektedir, ancak bunun birkaç nedeni var-
d›r; birincisi biz bu çal›flmay› tasarlarken asit ile baflvuran
hastalar› çal›flmaya ald›k, bu nedenle her ne kadar FMF

Tablo 2. Poliserozitli hastalar›n baflvuru an›ndaki fizik
muayene bulgular›*

S›k görülen bulgular N Seyrek görülen bulgular N

Ödem 29 Juguler venöz dolgunluk 3

Hepatomegali 20 Malar rafl 3

Splenomegali 9 Umbilikal herni 1

Lenfadenopati 8 Çomak parmak 1

*Baz› hastalarda birden fazla fiziksel bulgu mevcuttu.

Tablo 3. Poliserozit etyolojisinde rol oynayan bafll›ca
nedenler

Etyoloji N (%)

Neoplastik hastal›klar 15 (37.5)

Kollajen vasküler hastal›klar 9 (22.5)
SLE (7)
Behçet hastal›¤› (2)

Tüberküloz 8 (20)

‹diopatik 3 (7.5)

Di¤er 5 (12.5)
Portal ven trombozu (2)
KKY ve peritonit (1) 
KBY ve hipotiroidi zemininde   
peritonit: (2)



hastalar›nda %15-20 oran›nda asit olabilece¤i bildirilmifl-
se de bu hastalar ön planda asit ile baflvurmazlar ve te-
davi ile asit geriler. ‹kincisi FMF'de her ne kadar polisero-
zit görülürse de, bu hastalar›n asitin efllik etti¤i polisero-
zit ile baflvurmas› çok nadirdir ve daha çok atefl, artralji
ve kar›n a¤r›s› ile baflvurmaktad›rlar ve genellikle de er-
ken zamanda tan› almaktad›rlar. Ayr›ca hastanemizde ol-
dukça iyi çal›flan bir FMF merkezi olup, FMF hastalar› ge-
cikmeden tan› almaktad›rlar ve iç hastal›klar› servislerinde
asit nedeniyle uzun süreli yat›fl› pek olmamaktad›r. 

Sekiz hastadaki poliserozit nedeni ise tüberküloz idi. Bu
hastalar›n 3’ünde konstriktif perikardit mevcuttu. Di¤er 2
hastada ayn› zamanda KBY mevcuttu, bu hastalar›n birin-
de KBY multipl myeloma ba¤l› geliflmiflti. Bir hastada ise
akut böbrek yetmezli¤i mevcuttu. Renal yetersizli¤in se-
röz zarlarda s›v› birikmesine nas›l yol açt›¤› yukar›da aç›k-
lanm›flt›. Tüberküloz seröz zarlar dahil hemen hemen
tüm dokular› tutabilen kronik, inflamatuvar bir enfeksi-
yöz ajand›r. Tüberküloz enfeksiyonunda klinik, tutulan
organa göre meydana gelir. 

Üç hastan›n yap›lan ayr›nt›l› tetkiklerinde herhangi bir po-
liserozit nedeni saptanamad›. ‹dyopatik poliserozit olarak
adland›r›labilecek bu hastalar›n birisinde otoimmün hepa-
tit tan›s› mevcut idi. Bir hastada ise kronik myeloprolife-

ratif hastal›k tan›s› mevcuttu. Di¤er bir hasta ise pnömo-
ni nedeniyle yat›r›lm›flt› ve balgam incelemesinde Acine-
tobacter cinsi bakteriler saptanm›flt› ve bronkoalvelolar
lavajda Pseudomonas aeruginosa üremiflti. 

Di¤er nedenler olarak s›n›fland›r›lan befl hastada ise etyo-
loji; 2 hastada portal ven trombozu, iki hastada KBY ve
hipotiroidi zemininde peritonit geliflmesi, di¤er bir hasta-
da ise KKY ve peritonit idi.

Çal›flmam›z›n önemli bir s›n›rlamas› enfeksiyon etkenle-
rinden sadece tüberkülozun olmas› olarak say›labilir. An-
cak bu, çal›flmaya öncelikle asitle baflvuran hastalar›n
al›nmas› nedeniyle meydana gelen bir sonuçtur. Litera-
türde tüberküloz d›fl›nda de¤iflik enfeksiyöz etkenlere
ba¤l› poliserozit vakalar› bildirilmifltir (10-18), ancak bu
vakalar›n as›l baflvuru nedeni asit olmay›p enfeksiyöz aja-
na göre de¤ifliklik gösterebilen farkl› nedenler olup, has-
tan›n yap›lan tetkiklerinde poliserozit saptanm›flt›r. 

Sonuç olarak asit ile prezente olan poliserozitli hastalar-
da etyoloji tama yak›n büyük oranda saptanabilir. Bu ne-
denler baflta maligniteler olmak üzere KKY, kollajen ba¤
doku hastal›klar›, tüberküloz, nefrojenik nedenler ve di-
¤er az görülen nedenlerdir. Asitle prezente olan bir poli-
serozit vakas›nda bu nedenlerin göz önünde bulundurul-
mas› yararl› olabilir.
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