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PLEVRA SIVISI F‹ZYOLOJ‹S‹ VE F‹ZYOPATOLOJ‹S‹

Birsen MUTLU

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

Plevral boflluk seröz bir kaviteden ibarettir. Gerçekte,
di¤er ola¤an interstisyel boflluklardan farkl› olarak,
serbest s›v›n›n solid doku hacmine oran› daha
yüksektir. Sol hacim plevra s›v›s›ndaki serbest hücreler
ve mezotel hücrelerinin mikrovillileri taraf›ndan
oluflturulur. Plevral boflluk gerçekte çok az miktarda
s›v› (~.3 mL/kg) ve düflük konsantrasyonda protein
(~.1g/dL) içerir (1,2).
Plevral boflluktaki bas›nç subatmosferiktir. Fonksiyonel
rezidüel kapasite (FRC) düzeyinde; akci¤erin ve gö¤üs
duvar›n›n karfl›t elastik güçleri visseral ve parietal
plevra aras›nda negatif (-) bir bas›nç olufltururlar ki
buna plevral bas›nç denir ve bu bas›nç akci¤er hacminin
ana belirleyicisidir. Plevra bas›nc› torasik kavitenin
d›fla do¤ru çekifli ve akci¤erin içe do¤ru çekifli aras›ndaki
dengeyi  temsil eder (3).
Plevra s›v› bas›nc› ve plevral yüzey bas›nc›: Uzun
y›llar plevra bas›nc›n›n iki ya da tek oldu¤u tart›fl›lm›flt›r
(5). ‹ki farkl› bas›nç,  plevra bas›nc› iki ayr› yolla
ölçüldü¤ünde gündeme gelmektedir.
Plevra bas›nc› direkt olarak plevra bofllu¤una i¤ne,
trokar, kateter ya da balon yerlefltirilerek ölçülebilir.
Ancak bu yöntem pnömotoraks veya infeksiyon riski
tafl›d›¤›ndan, indirekt olarak özafagusa yerlefltirilen bir
balonla  ölçüm tercih edilir. Özafagus, iki plevra yüzeyi
aras›nda yer alan esnek bir yap› oldu¤undan bas›nç
ölçümleri plevra bas›nc›n› yak›n bir flekilde yans›t›r.
Mikromanometrelerle  ölçüm daha güvenilir sonuçlar
verir.
Özafagus balonu ile  ölçüm yap›ld›¤›nda plevra bas›nc›
için tek bir de¤er elde edilir. Oysa bas›nç tüm plevra
bofllu¤u içinde farkl›l›klar gösterir. Plevral bas›nçta
akci¤erin üst ve alt k›sm›nda bir gradian görünür. Altta
en yüksek veya en az negatif iken, üstte en düflük veya
en negatiftir. Bunun nedeni yerçekimi, gö¤üs duvar›
ve akci¤er aras›ndaki flekil uyumsuzlu¤u ile akci¤erler
ve di¤er intratorasik yap›lar›n a¤›rl›¤›d›r.
Son 30 y›lda plevral bas›nç gradian›n› ölçmeye yönelik
birçok çal›flma yap›lm›flt›r. Sonuçlar; vertikal mesafenin
her cm'si için 0.20'den 0.93 cm H2O bas›nc›na kadar

de¤ifliklik göstermektedir (4). Sonuçlar genellikle
kullan›lan metada göre de¤iflmektedir.
Ayakta dururken akci¤er apeksi ile akci¤er taban›
aras›ndaki plevral bas›nç fark ≥12 cm H2O d›r.  Alveoler
bas›nç akci¤erde sabit oldu¤undan plevra bas›nc›ndaki
gradian›n nedeni akci¤erin farkl› bölgelerindeki gerilim
bas›nçlar›d›r. Akci¤erin bütün bölgeleri için bas›nç
volüm e¤risi ayn› oldu¤undan plevral bas›nç gradian›
akci¤erin üst k›sm›ndaki alveolerin alt k›sm›ndakilere
göre daha genifl olmas›n› sa¤lar. Gradian ayr›ca
ventilasyon da¤›l›m›ndaki eflitsizliklerden de
sorumludur.

PLEVRAL KOMPARTMANLAR

Anotomik olarak befl bölüm mevcuttur: Parietal sistemik
mikrodolafl›m, parietal interstisyel boflluk, plevral
bofllu¤un kendisi, akci¤er interstisyumu ve visseral
mikrodolafl›m . Bu kompartmanlar› ay›ran membranlar
ise kapiller endoteli (parietal ve visseral taraflarda),
parietal ve visseral mesotelyum, lenfatikler, interstisyel
boflluklar›n drenaj›n› sa¤larlar ve ayn› zamanda direkt
olarak parietal plevraya aç›larak plevral bofllu¤un
drenaj›n› da sa¤lamaktad›r. (Lenfatik stomata) (1)
Mikrovilluslar 1-3 μm uzunlu¤unda olup mezotel
hücreleri üzerinde görülürler. Yo¤unluklar›, μm2 bafl›na
2-30 aras›nda de¤iflir. Bunlar yüksek konsantrasyonlarda
glikoprotein ve hyaluronik asit  tutarlar (1). Plevran›n
kal›nl›¤› türler aras›nda çok büyük farkl›l›klar gösterir.
‹nsan kal›n plevral› gruptad›r.
1927'de Neergard, Starling'in s›v› de¤iflimi (ak›m›)
hipotezine dayanarak plevral s›v› de¤ifliminin sadece
hidrostatik ve kolloid osmotik (onkotik) bas›nç
aras›ndaki farka ba¤›ml› oldu¤unu söyleyen bir hipotez
ortaya at›lm›flt›r. Bugün bu model savunulamaz bir
durumdad›r. Çünkü; bu model interstisyel boflluklar›n
varl›¤›n›, su ve solitlere karfl› de¤iflik geçirgenlikleri
ve plevral lenfatiklerin varl›¤›n› göz önüne almam›flt›r.
Neegard plevral s›v›n›n parietal seviyede filtre edildi¤ini
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düflündü. Çünkü; sistemik mikrodolafl›mda hidrostatik
bas›nç kolloid osmotik bas›nçtan fazlayd› ve s›v›
visseral  plevradan emilmeliydi,  pulmoner
mikrodolafl›mda tam tersi do¤ruydu.  Bu hipotez
Agostoni ve arkadafllar› taraf›ndan gelifltirilmifltir.
Agostoni pulmoner kapillerde hidrostatik kolloid
osmatik bas›nç fark›n›n plevral s›v›daki subatmosferik
bas›nc›n sebebi olabilecek kadar büyük oldu¤unu ortaya
koymufltur (1,7). Neegard'›n hipotezi bu günkü
bilgilerimizin ›fl›¤›nda  geçerlili¤ini yitirmifltir. De¤iflik
plevral kompartmanlarda hidrostatik ve kolloid osmotik
bas›nçlar› ölçecek tekniklerin geliflmesi, kompartmanlar›
ay›ran zarlar›n su ve solüt geçirgenlik katsay›lar› ve
sonuçta plevral lenfatik ak›m› gerçek fizyolojik duruma
uygun olarak ölçmek mümkün olmufltur (1).

PLEVRAL SIVI OLUfiUMU

Plevral bofllu¤a giren s›v›; plevral kapillerden,
interstisyel boflluktan, intratorasik lenfatiklerden,
intratorasik kan damarlar›ndan veya periton
bofllu¤undan kaynaklan›r (6).

I. Plevral kapillerler ve plevra s›v› oluflumundaki
rolleri
Plevral kapillerler ile plevra bofllu¤u aras›ndaki s›v›
hareketi Starling kanununa göre olur (1,6). E¤er bu
kanun plevraya uygulan›rsa afla¤›daki denklem ortaya
ç›kar.
QF=Lp.A [(Pcap-PpL)- d(∏cap - ∏PL)] ∏PL =membran
filtrasyon katsay›s›
QF= s›v› hareketi; A= membran yüzey alan›,
Pcap= kapiller hidrostatik bas›nç; PpL =Plevral
hidrostatik bas›nç, ∏cap = kapiller onkotik bas›nç, ∏PL=
plevral onkotik bas›nç; d= zar›n  solüt süzme
katsay›s›n›( ) ifade eder. Q say›s› s›f›r ile bir (0-1)
aras›nda de¤iflkendir. Bir oldu¤u zaman solütlerin yar›
çap› zar›n porlar›ndan daha büyüktür ve solüt geçifli
olmaz. S›f›r oldu¤unda ise porlar›n yar› çap› solüt
geçifline izin verecek kadar genifltir. 0< d<1 ise solit
geçiflinde k›smi bir k›s›tlama vard›r.(1).
‹nsanlardaki gibi kal›n visseral plevras› olan türlerde
plevral bofllukta  içeri ve d›flar› s›v› hareketini etkileyen
bas›nçlar (fiekil 1) de gösterilmifltir. Parietal plevrada
hidrostatik bas›nç (HB)30cm H2O iken plevral bas›nç
- 5cm H2O dur, böylece net HB [30-(-5)] =35cm H2O
olup kapillerlerden plevral bofllu¤a s›v› hareketini
sa¤lar(6). Normalde az miktardaki plevra s›v›s› çok az
miktarda protein içerir ve 5cm H2O luk bir onkotik
bas›nc› vard›r (7).

fiekil 1: ‹nsanda plevral bofllukta  içeri ve d›flar› s›v› hareketini

etkileyen bas›nçlar(6).

Plazma onkotik bas›nc› 34 cm H2O olup net onkotik
bas›nç gradian› 34-5=29cm H2O dur. Böylece net
gradient 35-29=6cm H2O dur. Bu da kapillerlerinden
parietal plevra  bofllu¤una s›v› ak›m›na neden olur
(6).
Viseral plevreda beklenen s›v› ak›m› için net gradient
0'a yak›nd›r. Fakat bu ortaya konmam›fltur. (fiekil:1)
Visseral plevra kapillerindeki bas›nç afla¤› yukar›
parietal plevra kapillerinden 6cm H2O daha
azd›r.Çünkü; visseral plevra kapilleri pulmoner
venlere dökülür. Sonuç olarak visseral plevradan
s›v› hareketini sa¤layan net gradient yaklafl›k olarak
s›f›rd›r. Ayr›ca visseral plevran›n fitrasyon katsay›s›
(Lp) parietal plevradan çok daha azd›r. Bunun nedeni
visseral plevradaki kapillerlerin parietal plevradaki
kapillerlere göre birbirine daha uzak olmas›d›r(6).
Parietal plevran›n her taraf›nda s›v› hareketi ayn›
de¤ildir. Wang ve Lai-Fook (8), Evans mavisi ile
boyal› albumin ile tavflanlarda bölgesel plevra
filtrasyonunu araflt›rm›fllar ve kostalar üzerindeki
parietal plevrada s›v› oluflumunu interkostal
boflluklara göre çok daha fazla bulmufllard›r. Bunun
tersi olarak parietal s›v› absorbsiyonu interkostal
boflluklarda kostalar üzerindeki parietal plevraya
göre daha fazla bulunmufltur (6) Ayr›ca plevra s›v›
hareketi  kaudal kostalarda kranial kostalara göre
daha fazlad›r (8) E¤er solunum say›s› artarsa s›v›
oluflumu da artar (8).

Plevra s›v›s› fizyolojisi ve fizyopatolojisi
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II- ‹nterstisyel boflluk ve s›v› oluflumundaki rolü
Yüksek bas›nç veya yüksek permeabiliteli pulmoner
ödem plevral s›v› birikimine neden olabilir. Volüm
yüklenmesinin ilk 2 saati içinde plevra bofllu¤una
giren s›v› artar ve 3 saat içinde plevra s›v›s›ndaki
protein konsantrasyonu akci¤erin intertisyel
boflluklar› ile ayn› olur (9) Oluflan plevra s›v›s›
direkt olarak wedge bas›nç yükselmesine ba¤l›d›r.
Plevra s›v›s› birikmesi ancak pulmoner ödem
gelifltikten sonra ortaya  ç›kar (6).
Konjestif kalp yetmezli¤inde plevra s›v›s›n›n
kayna¤› interstiyel boflluktur. Akci¤er ödeminin
ciddiyeti artt›kça plevral s›v› olas›l›¤› da artar (10).
Ayr›ca plevral efüzyonlar›n varl›¤› sistemik venöz
bas›nçtan ziyade pulmoner venöz bas›nçla daha
yak›ndan iliflikilidir (10).
Plevra bofllu¤undaki s›v›  miktar›   yüksek
permeabiliteli akci¤er ödemine ba¤l› intertisyel
s›v› art›fl› oldu¤unda da artar (6).
Deneysel çal›flmalarda hidrostatik ve permeabilite
art›fl› ödeminde akci¤erde ekstravasküler s›v› kritik
bir miktara ulaflt›¤›nda plevral efüzyon  geliflir (11).
‹nterstisyel s›v› art›fl› ile subplevral interstisyel
bas›nçta artar. Visseral plevra kal›n olmas›na ra¤men
visseral plevradan s›v› hareketini engelleyecek
bariyer zay›ft›r.Bu nedenle subplevral interstisyel
bas›nç art›nca, s›v› visseral plevray› geçerek plevra
bofllu¤una girer (6,11)

III- ‹ntratorasik lenfatik veya kan damarlar› ve
s›v› oluflumundaki rolü
E¤er duktus torasikus hasara u¤rarsa lenf s›v›s›
plevral bofllukta birikerek flilotoraksa yol açar (6).
Toraksta büyük bir kan damar› travma veya hastal›k
nedeniyle hasara u¤rarsa plevra bofllu¤unda kan
h›zla birikerek hemotoraksa neden olur (6).

IV- Periton bofllu¤u ve s›v› oluflumuna etkisi
Periton bofllu¤unda serbest s›v› mevcutsa ve
diafragmatik aç›kl›klar varsa plevra s›v›s› oluflur.
Bu durumlarda plevra bofllu¤undaki bas›nç periton
bofllu¤undan az  (daha negatif) oldu¤undan s›v›
periton bofllu¤undan plevra bofllu¤una do¤ru
akacakt›r (6). Hepatik hidrotoraks, Meigs sendromu,
periton dializinde periton bofllu¤u plevra s›v›s›n›n
kayna¤›n› teflkil eder (12).
Sonuç olarak normal insanlarda plevra s›v›s›n›n
kayna¤› parietal plevra kapillerleridir (6,13) S›v›
p a r i e t a l  p l e v r a  s e v i y e s i n d e  s i s t e m i k
mikrodamarlardan ekstraplevral interstiyuma filtre

edilir ve oradanda küçük bir bas›nç gradienti ile
plevral bofllu¤a geçer (1). Evans mavisi ile boyal›
albumin ile tavflanlarda yap›lan çal›flmalar s›v›n›n
ço¤unun kostalar üzerindeki parietal plevradan
olufltu¤unu göstermifltir (6,8) [Ortalama filtrasyon
h›z ›  hayvan›n  büyüklü¤ünün ar tmas ›  i l e
azalmaktad›r ve 0,1 ile 0,02mL/kg/saat aras›nda
de¤iflmektedir.] (1).

PLEVRAL SIVI ABSORBS‹YONU

Parietal plevradaki stomalar arac›l›¤› ile plevra
bofllu¤u parietal plevradaki lenfatik damarlarla
irtibat halindedir. Bu tip stomalar visseral plevrada
bulunmaz. Proteinler, hücreler ve di¤er maddeler
parietal plevradaki lenfatiklerle plevral boflluktan
temizlenir (6). Lenfatiklerle temizlenen s›v› miktar›
fazlad›r. Tavflan ve köpeklerde iflaretli proteinlerin
klirensine dayanarak söylenebilirki, plevra s›v›s›n›n
drenaj›n›n ço¤unlu¤u (Normalde %75)  parietal
plevra lenfatikleri yoluylad›r (1,14). Steward yedi
hastada yapt›¤›  çal›flmada lenfatik ak›m›n
0.40mL/kg/ saat oldu¤unu ortaya koymufltur (6).
Leckie ve Tothill (6) ortalama lenf ak›m›n› konjestif
kalp yetersizli¤i olan hastalarda 0.22 mL/kg/saat
olarak bulm›fltur. Her iki çal›flmada da hastadan
hastaya belirgin  varyasyon görülmüfltür. E¤er
konjestif kalp yetersizli¤i olanlardaki sonuçlar
normal insanlara uygulan›rsa 60 kg'l›k bir insanda
plevral boflluktan lenfatik drenaj 20mL/saat veya
500mL/gün olur(6).
Shinto ve Light (15) konjestif kalp yetersizli¤i nedeniyle
diüretik tedavi gören hastalarda seri torasentezler
yapm›fllar ve protein, LDH seviyelerinin 24-72 saat
içinde çok az de¤iflti¤ini göstermifllerdir. Buna karfl›l›k
plevral s›v› hacmi çok h›zl› flekilde azalm›flt›r. E¤er
plevra s›v›s› visseral plevradaki kapillerler taraf›ndan
drene  ed i lmifl  o l sayd›  p ro te in  ve  LDH
konsantrasyonlar›n›n artmas› beklenirdi. Bu
gözlemlerde plevra bofllu¤undaki s›v›n›n büyük
k›sm›n›n parietel plevradaki lenfatiklerle absorbe
edildi¤ini göstermektedir (1,6,14,15)
Plevra lenfatikleri -10cm H2O luk subatmosferik
bir bas›nç oluflturabilirler (16). Ayr›ca plevra s›v›s›
hacim art›fl›na ba¤l› olarak ak›m h›zlar›n› 20 kat
artt›rabilirler (17). K›smen lenfatik damarlar›n düz
kaslar›n›n miyojenik ritmik kontraksiyonu ve
k›smen de solunum hareketleri ile ilgili doku bas›nc›
de¤iflikliklerine ba¤l› olarak lenfatik aktivite pulsatil
bir karakter gösterir. Fizyolojik koflullarda bu iki
mekanizma total lenfatik ak›m›n s›ras›yla %40 ve
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%60'›ndan sorumludur (14).
Drenaj da kendine ait baz› özellikler gösterir. Plevra
bofllu¤unun afla¤› k›s›mlar›ndan (18) daha fazla drenaj
olur ki bunlar diafragmatik yüzey ve mediastinal
bölgelerdir (1). Filtrasyon ve absorbsiyon alanlar›n›n
ayr› olmas› plevral s›v›n›n plevral boflluk içinde
dolaflt›¤›n› gösterir (1).
Visseral plevradaki kapillerlerden klirens normalde
ihmal edilebilir düzeylerdedir (1) 1980'lerin ortalar›na
kadar visseral plevradaki kapillerin plevra s›v›s›n›n
tafl›nmas›nda tek yol oldu¤u düflünülmekteydi (6).
Daha önceden belirtilen sebepler nedeniyle insanlarda
plevral s›v›n›n hemen hemen tamam› parietal plevra
lenfatikleri ile tafl›nmaktad›r (1,14,15).

‹NTRAPLEVRAL SIVI D‹NAM‹⁄‹

Her gün birkaç yüz milimetre s›v› plevral memranlar›
geçmektedir fakat net hareket sadece birkaç mililitredir.
Bunun nedeni membran›n her iki taraf›ndaki
osmolaritenin afla¤› yukar› birbirinin ayn› olmas›d›r.
‹ntraplevral s›v› hareketleri radyoaktif albuminin
plevra içindeki da¤›l›m›n›n bir gama  kamerayla
gösterilmesiyle ortaya konmufltur (1).
Karfl›laflt›rmal› çal›flmalar ile do¤rulanm›flt›r ki;
yukar›dan afla¤› do¤ru inildikçe filtrasyon azal›r.
Aksine afla¤› inildikçe filtrasyon azal›rken lenfatik
ak›m artar ve bafll›ca diafragmatik ve mediastinal
yüzeylerde olur (1). Sonuç olarak intraplevral ak›mlar
s›v›y› yukar›dan afla¤›ya ve diafragmatik, mediastinal
yüzeylere do¤ru yönlendirilir. Son söz olarak plevral
yapraklar aras›nda kaygan bir ortam gereklidir. Plevral
s›v›n›n ana fonksiyonu visseral ve parieatal yapraklar›
birbirine s›k›ca yak›nlaflt›rarak bu membranlar aras›nda
solunum s›ras›nda sürtünmesiz bir ortam sa¤lamaktad›r
(1).
Mikrovillilerin tepesinde tabakalar halinde
oligolamellar surfaktan moleküllerinin yerleflti¤i
gösterilmifltir(19). Surfaktan molükülleri birbirlerini
z›t yüzeylere do¤ru itti¤inden grafiye benzer bir kayma
sa¤larlar(1)

PLEVRAL EFÜZYONLARIN PATOGENEZ‹

Plevral s›v› oluflumu absorbsiyon h›z›n› geçti¤i zaman
plevra s›v›s› toplanmaya bafllar. Plevra s›v›s›
oluflumunun artmas›na veya absorbsiyonu azalmas›na
yol açan bafll›ca faktörler Tablo I de gösterilmifltir (6)

Tablo I: Plevral efüzyonlar›n nedenleri.

Normalde devaml› olarak parietal plevra kapillerinden
küçük bir  miktar s›v› (0.01mL/kg/saat) plevral bofllu¤a
akar. Bu s›v›n›n hemen hemen tamam› parietal
plevradaki lenfatikler taraf›ndan 0.02mL/kg/ saat
h›z›nda absorbe edilir.(6).
Neergard hipotezine göre, plevral s›v› hacmi ve protein
konsantrasyonu Staling bas›nç dengesine göre de¤ifliklik
gösterir. Bununla birlikte plevra s›v› hacmi ve içeri¤i
çok stabildir ve gerçekte plevral efüzyonlar ancak s›v›
ve solüt homeostaz›nda büyük de¤ifliklikler oldu¤unda
ortaya ç›kar. Bu durum plevral s›v› hacmi ve
konsantrasyonunda çok s›k› bir kontrol mekanizmas›
oldu¤unu gösterir(1). Plevral s›v› hacminin kontrolü
lenfatik drenajla sa¤lar. Plevral s›v› hacmi art›fl›na
cevap olarak plevra lenfatikleri ak›mlar›n›n artt›rabilirler.
Lenfatikler plevra s›v›s› hacmini kontrolde negatif bir
feed –back mekanizmas› gösterirler. Gerçekten de
plevra filtrasyon h›z›ndaki oldukça genifl de¤ifliklikler
plevra s›v› hacminde minör sapmalara neden olurlar.
Filtrasyon h›z›nda 10 kat art›fl oldu¤unda plevra s›v›
hacmi sadece %15-20 oran›nda artar (20) ve radyolojik
olarak bu saptanamaz. Ayn› düzenleyici mekanizma
lenf ak›m› 10 kat azald›¤›nda da durumu muhafaza
eder. Gerçekten inflamasyon, sa¤ kalp yetersizli¤i gibi
iki s›k ve önemli patolojik durumdan kaynaklanan

Plevra s›v›s› fizyolojisi ve fizyopatolojisi

I. Plevral s›v› oluflumunun artmas›

- Akci¤erlerde interstisyel s›v› art›fl›:

- Plevrada intravasküler bas›nç art›fl›:

- Plevrada kapiler permeabilite art›fl›:

- Plevral s›v› protein seviyesi art›fl›

- Plevral bas›nç azalmas›:

- Periton bofllu¤unda s›v› art›fl›:

- Duktus torasikus hasar›

- Toraks içindeki kan damarlar› hasar›

* Sol ventrikül yetersizli¤i

* Pnömoni

* Pulmoner emboli

* Sa¤ veya sol ventikül yetersizli¤i

* VCSS

* Plevral inflamasyon

* VEGF (vasküler endoteliel

  büyüme faktörü)’nün art›fl›

* Atelektazi

* Asit, periton dializi

II. Plevral s›v› absorbsiyonunun azalmas›

* Parietal plevradaki lenfatik drenaj›n obstrüksiyonu

* Sistemik vasküler bas›nç elevasyonu (sa¤ ventrikül yetersizli¤i) - VCSS

* Plevradaki aquaporin sistemin hasar›
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filtrasyon oran›ndaki art›fl, maksimal plevra lenf ak›m›n›
geçen bir art›fl ve plevral efüzyonla sonuçlan›r.  Yani lenf
ak›m› belirgin ölçüde artsa bile lenfatikler filtrasyon
h›z›ndaki masif art›flla bafla ç›kamazlar.Bu nedenle lenfatik
sistemin ço¤unlukla ancak stabil durumlarda plevral s›v›
hacmini kontrol etmede etkin oldu¤u düflünülür(1).
Plevra s›v›n›n parietal plevra seviyesindeki lenfatikler
taraf›ndan absorbe edilmesi gerçe¤ine dayanarak plevra
s›v› turnover üzerine bir model gelifltirilmifltir. Daha
öncede bahsedildi¤i gibi normal durumlarda visseral
plevra s›v› drenaj›nda etkili de¤ildir. Kapiller ve mezoteliyal
su permeabilitesinde ayn› anda meydana gelen art›fl
hipoonkotik s›v› geliflimine neden olur; e¤er filtrasyon
maksimal lenf ak›m›n› geçerse o zaman transüda
niteli¤inde plevral efüzyon olur. Eksüdalar s›k olarak
sistemik kapillerin protein permeabilitesi artt›¤›nda ortaya
ç›kar. Ayn› flekilde mezotelyal protein permeabilitesindeki
 bir art›fl plevral s›v› protein konsantrasyonunda ancak
hafif bir yükselmeye neden olur. Çünkü interstisyel protein
konsantrasyonu zaten düflüktür. Eksüdatif tipte plevral
efüzyonun ortaya ç›kmas› için filtrasyon h›z›n›n maksimum
lenf ak›m›n› geçmesi gerektir. Biyofiziksel aç›dan
bak›ld›¤›nda; solütlere karfl› geçirgenli¤in art›fl› suya göre
geçirgenli¤in art›fl› ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda birinci durumda
membranda daha ciddi bir lezyon vard›r.
Sonuç olarak ekstra plevral interstisyum plevral filtrasyon
h›z›ndaki art›fla karfl› tampon görevi görür. Düflük
komplians› nedeniyle artm›fl bir kapiller filitrasyon
intertisyel bas›nçta belirgin bir art›fla yol açarak kapiller
filtrasyonu engeller.
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