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PLEVRA SIVISI FIZYOLOJISI VE FIZYOPATOLOJISI

Birsen MUTLU

Istanbul Universitesi Cerrahpaga T1p Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali, ISTANBUL.

Plevral bosluk seroz bir kaviteden ibarettir. Gergekte,
diger olagan interstisyel bosluklardan farkli olarak,
serbest sivinin solid doku hacmine orani daha
yiiksektir. Sol hacim plevra sivisindaki serbest hiicreler
ve mezotel hiicrelerinin mikrovillileri tarafindan
olusturulur. Plevral bosluk gercekte ¢cok az miktarda
sivi (~.3 mL/kg) ve diisiik konsantrasyonda protein
(~.1g/dL) icerir (1,2).

Plevral bosluktaki basing subatmosferiktir. Fonksiyonel
rezidiiel kapasite (FRC) diizeyinde; akcigerin ve gogiis
duvarmin karsit elastik gii¢leri visseral ve parietal
plevra arasinda negatif (-) bir basing olustururlar ki
buna plevral basing denir ve bu basing akciger hacminin
ana belirleyicisidir. Plevra basinci torasik kavitenin
disa dogru cekisi ve akcigerin ice dogru ¢ekisi arasindaki
dengeyi temsil eder (3).

Plevra siv1 basinci ve plevral ylizey basinci: Uzun
yillar plevra basincinin iki ya da tek oldugu tartigtlmigtir
(5). Iki farkli basing, plevra basinci iki ayr1 yolla
oOlciildiigiinde giindeme gelmektedir.

Plevra basinct direkt olarak plevra bosluguna igne,
trokar, kateter ya da balon yerlestirilerek olciilebilir.
Ancak bu yontem pnomotoraks veya infeksiyon riski
tasidigindan, indirekt olarak 6zafagusa yerlestirilen bir
balonla 6lgiim tercih edilir. Ozafagus, iki plevra yiizeyi
arasinda yer alan esnek bir yap1 oldugundan basing
Olciimleri plevra basincini yakin bir sekilde yansitir.
Mikromanometrelerle ol¢iim daha giivenilir sonuglar
Verir.

Ozafagus balonu ile 6lciim yapildiginda plevra basinci
icin tek bir deger elde edilir. Oysa basing tiim plevra
boslugu icinde farkliliklar gosterir. Plevral basincta
akcigerin tist ve alt kisminda bir gradian goriiniir. Altta
en yliksek veya en az negatif iken, iistte en diisiik veya
en negatiftir. Bunun nedeni yercekimi, gogiis duvari
ve akciger arasindaki sekil uyumsuzlugu ile akcigerler
ve diger intratorasik yapilarin agirligidir.
Son 30 yilda plevral basing gradianini 6lgmeye yonelik
bircok calisma yapilmustir. Sonuglar; vertikal mesafenin
her cm'si i¢in 0.20'den 0.93 cm H20 basincina kadar

degisiklik gostermektedir (4). Sonuglar genellikle
kullanilan metada gore degismektedir.

Ayakta dururken akciger apeksi ile akciger tabani
arasindaki plevral basing fark 212 cm H20 dir. Alveoler
basing akcigerde sabit oldugundan plevra basincindaki
gradianin nedeni akcigerin farkli bolgelerindeki gerilim
basinglaridir. Akcigerin biitiin bolgeleri igin basing
voliim egrisi ayn1 oldugundan plevral basing gradiant
akcigerin tist kismindaki alveolerin alt kismindakilere
gore daha genis olmasini saglar. Gradian ayrica
ventilasyon dagilimindaki esitsizliklerden de
sorumludur.

PLEVRAL KOMPARTMANLAR

Anotomik olarak beg boliim mevcuttur: Parietal sistemik
mikrodolagim, parietal interstisyel bosluk, plevral
boslugun kendisi, akciger interstisyumu ve visseral
mikrodolasim . Bu kompartmanlari ayiran membranlar
ise kapiller endoteli (parietal ve visseral taraflarda),
parietal ve visseral mesotelyum, lenfatikler, interstisyel
bosluklarin drenajini saglarlar ve ayn1 zamanda direkt
olarak parietal plevraya acilarak plevral boslugun
drenajin1 da saglamaktadir. (Lenfatik stomata) (1)
Mikrovilluslar 1-3 pm uzunlugunda olup mezotel
hiicreleri lizerinde goriiliirler. Yogunluklari, pm? bagina
2-30 arasinda degisir. Bunlar yiiksek konsantrasyonlarda
glikoprotein ve hyaluronik asit tutarlar (1). Plevranin
kalinligz tiirler arasinda ¢ok biiyiik farkliliklar gosterir.
Insan kalin plevrali gruptadr.

1927'de Neergard, Starling'in sivi degisimi (akim1)
hipotezine dayanarak plevral sivi degisiminin sadece
hidrostatik ve kolloid osmotik (onkotik) basing
arasindaki farka bagimli oldugunu sdyleyen bir hipotez
ortaya atilmigtir. Bugiin bu model savunulamaz bir
durumdadir. Ciinkii; bu model interstisyel bosluklarin
varligini, su ve solitlere karsi degisik gecirgenlikleri
ve plevral lenfatiklerin varligini g6z 6niine almamustir.
Neegard plevral sivinin parietal seviyede filtre edildigini
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diistindii. Ciinkii; sistemik mikrodolagimda hidrostatik
basing kolloid osmotik basingtan fazlayd: ve sivi
visseral plevradan emilmeliydi, pulmoner
mikrodolasimda tam tersi dogruydu. Bu hipotez
Agostoni ve arkadaslar: tarafindan gelistirilmigtir.
Agostoni pulmoner kapillerde hidrostatik kolloid
osmatik basing farkinin plevral sividaki subatmosferik
basincin sebebi olabilecek kadar biiyiik oldugunu ortaya
koymustur (1,7). Neegard'in hipotezi bu giinkii
bilgilerimizin 1s181nda gecerliligini yitirmistir. Degisik
plevral kompartmanlarda hidrostatik ve kolloid osmotik
basinglart dlcecek tekniklerin gelismesi, kompartmanlari
ayiran zarlarin su ve soliit gecirgenlik katsayilar1 ve
sonucta plevral lenfatik akimi gercek fizyolojik duruma
uygun olarak 6l¢gmek miimkiin olmustur (1).

PLEVRAL SIVI OLUSUMU

Plevral bosluga giren sivi; plevral kapillerden,
interstisyel bosluktan, intratorasik lenfatiklerden,
intratorasik kan damarlarindan veya periton
boslugundan kaynaklanir (6).

I. Plevral kapillerler ve plevra sivi olusumundaki
rolleri

Plevral kapillerler ile plevra boslugu arasindaki sivi
hareketi Starling kanununa gore olur (1,6). Eger bu
kanun plevraya uygulanirsa asagidaki denklem ortaya
cikar.

Qr=Lp.A [(Pcap-Pp.)-0d([Tcap - [Tr)] [Tr. =membran
filtrasyon katsayisi

Qr= sivi hareketi; A= membran ylizey alani,
Pcap= kapiller hidrostatik basing; Pp. =Plevral
hidrostatik basing, [ Icp = kapiller onkotik basing, [ [ri=
plevral onkotik basing; 0d= zarin
katsay1sini1(0) ifade eder. Q sayist sifir ile bir (0-1)
arasinda degiskendir. Bir oldugu zaman soliitlerin yari
cap1 zarin porlarindan daha biiyiiktiir ve soliit gecisi
olmaz. Sifir oldugunda ise porlarin yar1 ¢apt soliit
gecigine izin verecek kadar genistir. 0<0d<l1 ise solit
gecisinde kismi bir kisitlama vardir.(1).

Insanlardaki gibi kalin visseral plevrasi olan tiirlerde
plevral boslukta iceri ve disar1 s1v1 hareketini etkileyen
basinglar (Sekil 1) de gosterilmistir. Parietal plevrada
hidrostatik basin¢ (HB)30cm H20 iken plevral basing
- 5cm H20 dur, boylece net HB [30-(-5)] =35c¢cm H20
olup kapillerlerden plevral bosluga sivi hareketini
saglar(6). Normalde az miktardaki plevra sivisi cok az
miktarda protein igerir ve Scm H20 luk bir onkotik
basinci vardir (7).

soliit stizme
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PERIETAL PLEVRAL BOSLUK VISSERAL
PLEVRA PLEVRA
HIDROSTATIK BASINC
+30 -5 +24
e -
35 29
6 0
- e
29 29
- e
+34 +5 +34

ONKOTIK BASING

Sekil 1: Insanda plevral boglukta iceri ve disart sivi hareketini

etkileyen basinglar(6).

Plazma onkotik basinci 34 cm H20 olup net onkotik
basing gradiant 34-5=29cm H20 dur. Boylece net
gradient 35-29=6cm H20 dur. Bu da kapillerlerinden
parietal plevra bosluguna sivi akimina neden olur
(6).

Viseral plevreda beklenen sivi akimi igin net gradient
0'a yakindir. Fakat bu ortaya konmamistur. (Sekil:1)
Visseral plevra kapillerindeki basing asagi yukari
parietal plevra kapillerinden 6cm H20 daha
azdir.Ciinkii; visseral plevra kapilleri pulmoner
venlere dokiiliir. Sonug olarak visseral plevradan
sivi hareketini saglayan net gradient yaklagik olarak
sifirdir. Ayrica visseral plevranin fitrasyon katsayisi
(Lp) parietal plevradan ¢ok daha azdir. Bunun nedeni
visseral plevradaki kapillerlerin parietal plevradaki
kapillerlere gore birbirine daha uzak olmasidir(6).
Parietal plevranin her tarafinda sivi hareketi ayni
degildir. Wang ve Lai-Fook (8), Evans mavisi ile
boyal1 albumin ile tavsanlarda bolgesel plevra
filtrasyonunu arastirmiglar ve kostalar lizerindeki
parietal plevrada sivi olusumunu interkostal
bosluklara gore ¢cok daha fazla bulmuslardir. Bunun
tersi olarak parietal s1vi absorbsiyonu interkostal
bogluklarda kostalar iizerindeki parietal plevraya
gore daha fazla bulunmustur (6) Ayrica plevra sivi
hareketi kaudal kostalarda kranial kostalara gore
daha fazladir (8) Eger solunum sayis1 artarsa sivi
olusumu da artar (8).
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II- Interstisyel bosluk ve sivi olusumundaki rolii
Yiiksek basing veya yiiksek permeabiliteli pulmoner
0dem plevral s1v1 birikimine neden olabilir. Voliim
yliklenmesinin ilk 2 saati i¢inde plevra bogluguna
giren s1v1 artar ve 3 saat icinde plevra sivisindaki
protein konsantrasyonu akcigerin intertisyel
bosluklar: ile ayni olur (9) Olusan plevra sivisi
direkt olarak wedge basing yiikselmesine baglidir.
Plevra sivist birikmesi ancak pulmoner 6dem
gelistikten sonra ortaya ¢ikar (6).

Konjestif kalp yetmezliginde plevra sivisinin
kaynag1 interstiyel bogluktur. Akciger 6deminin
ciddiyeti arttikca plevral sivi olasilig1 da artar (10).
Ayrica plevral efiizyonlarin varlig: sistemik venoz
basingtan ziyade pulmoner vendz basincla daha
yakindan ilisikilidir (10).

Plevra boslugundaki sivi miktar1 yiiksek
permeabiliteli akciger 6demine bagli intertisyel
s1v1 artis1 oldugunda da artar (6).

Deneysel calismalarda hidrostatik ve permeabilite
artis1 6deminde akcigerde ekstravaskiiler sivi kritik
bir miktara ulastiginda plevral efiizyon gelisir (11).
Interstisyel siv1 artig1 ile subplevral interstisyel
basingta artar. Visseral plevra kalin olmasina ragmen
visseral plevradan sivi hareketini engelleyecek
bariyer zayiftir.Bu nedenle subplevral interstisyel
basing artinca, sivi visseral plevray1 gegerek plevra
bosluguna girer (6,11)

II1- Intratorasik lenfatik veya kan damarlari ve
s1v1 olusumundaki rolii

Eger duktus torasikus hasara ugrarsa lenf sivisi
plevral boslukta birikerek silotoraksa yol agar (6).
Toraksta biiyiik bir kan damari travma veya hastalik
nedeniyle hasara ugrarsa plevra boslugunda kan
hizla birikerek hemotoraksa neden olur (6).

IV- Periton boslugu ve sivi olusumuna etkisi
Periton boslugunda serbest sivi mevcutsa ve
diafragmatik agikliklar varsa plevra sivisi olusur.
Bu durumlarda plevra boslugundaki basing periton
boslugundan az (daha negatif) oldugundan sivi
periton boslugundan plevra bosluguna dogru
akacaktir (6). Hepatik hidrotoraks, Meigs sendromu,
periton dializinde periton boglugu plevra sivisinin
kaynagini teskil eder (12).

Sonug¢ olarak normal insanlarda plevra sivisinin
kaynagi parietal plevra kapillerleridir (6,13) Sivi
parietal sistemik
mikrodamarlardan ekstraplevral interstiyuma filtre

plevra seviyesinde
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edilir ve oradanda kiiciik bir basin¢ gradienti ile
plevral bosluga gecer (1). Evans mavisi ile boyali
albumin ile tavsanlarda yapilan calismalar s1vinin
cogunun kostalar tizerindeki parietal plevradan
olustugunu gostermistir (6,8) [Ortalama filtrasyon
hizi1 hayvanin biiyilikligiiniin artmasi ile
azalmaktadir ve 0,1 ile 0,02mL/kg/saat arasinda
degismektedir.] (1).

PLEVRAL SIVI ABSORBSIYONU

Parietal plevradaki stomalar aracilig: ile plevra
boslugu parietal plevradaki lenfatik damarlarla
irtibat halindedir. Bu tip stomalar visseral plevrada
bulunmaz. Proteinler, hiicreler ve diger maddeler
parietal plevradaki lenfatiklerle plevral bosluktan
temizlenir (6). Lenfatiklerle temizlenen sivi miktari
fazladir. Tavsan ve kopeklerde isaretli proteinlerin
klirensine dayanarak sdylenebilirki, plevra sivisinin
drenajinin ¢ogunlugu (Normalde %75) parietal
plevra lenfatikleri yoluyladir (1,14). Steward yedi
hastada yaptig1 calismada lenfatik akimin
0.40mL/kg/ saat oldugunu ortaya koymustur (6).
Leckie ve Tothill (6) ortalama lenf akimini konjestif
kalp yetersizligi olan hastalarda 0.22 mL/kg/saat
olarak bulmistur. Her iki ¢caliymada da hastadan
hastaya belirgin varyasyon goriilmiistiir. Eger
konjestif kalp yetersizligi olanlardaki sonuclar
normal insanlara uygulanirsa 60 kg'lik bir insanda
plevral bogluktan lenfatik drenaj 20mL/saat veya
500mL/giin olur(6).

Shinto ve Light (15) konjestif kalp yetersizligi nedeniyle
ditiretik tedavi goren hastalarda seri torasentezler
yapmislar ve protein, LDH seviyelerinin 24-72 saat
icinde ¢ok az degistigini gostermislerdir. Buna karsilik
plevral sivi hacmi ¢ok hizli sekilde azalmigtir. Eger
plevra sivist visseral plevradaki kapillerler tarafindan
drene edilmis olsaydi protein ve LDH
konsantrasyonlarinin artmas: beklenirdi. Bu
gozlemlerde plevra boslugundaki sivinin biiyiik
kisminin parietel plevradaki lenfatiklerle absorbe
edildigini gostermektedir (1,6,14,15)

Plevra lenfatikleri -10cm H20 luk subatmosferik
bir basing olusturabilirler (16). Ayrica plevra sivisi
hacim artigina bagl olarak akim hizlarini1 20 kat
arttirabilirler (17). Kismen lenfatik damarlarin diiz
kaslarinin miyojenik ritmik kontraksiyonu ve
kismen de solunum hareketleri ile ilgili doku basinci
degisikliklerine bagl olarak lenfatik aktivite pulsatil
bir karakter gosterir. Fizyolojik kosullarda bu iki
mekanizma total lenfatik akimin sirasiyla %40 ve




%60'1ndan sorumludur (14).

Drenaj da kendine ait baz1 6zellikler gosterir. Plevra
boslugunun asagi kisimlarindan (18) daha fazla drenaj
olur ki bunlar diafragmatik yiizey ve mediastinal
bolgelerdir (1). Filtrasyon ve absorbsiyon alanlarinin
ayr1 olmasi plevral sivinin plevral bosluk icinde
dolastigini gosterir (1).

Visseral plevradaki kapillerlerden klirens normalde
ihmal edilebilir diizeylerdedir (1) 1980'lerin ortalarina
kadar visseral plevradaki kapillerin plevra sivisinin
tasinmasinda tek yol oldugu diisiintilmekteydi (6).
Daha 6nceden belirtilen sebepler nedeniyle insanlarda
plevral sivinin hemen hemen tamami parietal plevra
lenfatikleri ile tasinmaktadir (1,14,15).

INTRAPLEVRAL SIVI DINAMIGI

Her giin birkag yiiz milimetre siv1 plevral memranlari
gecmektedir fakat net hareket sadece birkag mililitredir.
Bunun nedeni membranin her iki tarafindaki
osmolaritenin agag1 yukari birbirinin ayni1 olmasidir.
Intraplevral sivi hareketleri radyoaktif albuminin
plevra icindeki dagiliminin bir gama kamerayla
gosterilmesiyle ortaya konmustur (1).
Kargilastirmali calismalar ile dogrulanmistir ki;
yukaridan asagi dogru inildikge filtrasyon azalir.
Aksine asag1 inildikge filtrasyon azalirken lenfatik
akim artar ve baslica diafragmatik ve mediastinal
yiizeylerde olur (1). Sonug olarak intraplevral akimlar
stviy1 yukaridan agagiya ve diafragmatik, mediastinal
ylizeylere dogru yonlendirilir. Son s6z olarak plevral
yapraklar arasinda kaygan bir ortam gereklidir. Plevral
stvinin ana fonksiyonu visseral ve parieatal yapraklari
birbirine sikica yakinlagtirarak bu membranlar arasinda
solunum sirasinda siirtiinmesiz bir ortam saglamaktadir
(1).

Mikrovillilerin tepesinde tabakalar halinde
oligolamellar surfaktan molekiillerinin yerlestigi
gosterilmistir(19). Surfaktan moliikiilleri birbirlerini
zit yiizeylere dogru ittiginden grafiye benzer bir kayma
saglarlar(1)

PLEVRAL EFUZYONLARIN PATOGENEZI

Plevral s1vi olusumu absorbsiyon hizini gectigi zaman
plevra sivis1 toplanmaya baglar. Plevra sivisi
olusumunun artmasina veya absorbsiyonu azalmasina
yol agan baglica faktorler Tablo I de gosterilmistir (6)
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Tablo I: Plevral efiizyonlarin nedenleri.

I. Plevral sivi olusumunun artmasi

- Akcigerlerde interstisyel siv1 artigi: * Sol ventrikiil yetersizligi

* Pnomoni

* Pulmoner emboli

- Plevrada intravaskiiler basing artisi: * Sag veya sol ventikiil yetersizligi

*VCSS

- Plevrada kapiler permeabilite artisi: * Plevral inflamasyon

* VEGF (vaskiiler endoteliel
biiyiime faktorii)’niin artigt

- Plevral siv1 protein seviyesi artist

- Plevral basing azalmasi: * Atelektazi

- Periton boslugunda siv1 artisi: * Asit, periton dializi

- Duktus torasikus hasari

- Toraks igindeki kan damarlari hasari

I1. Plevral sivi absorbsiyonunun azalmasi

* Parietal plevradaki lenfatik drenajin obstriiksiyonu
* Sistemik vaskiiler basing elevasyonu (sag ventrikiil yetersizligi) - VCSS

* Plevradaki aquaporin sistemin hasar1

Normalde devamli olarak parietal plevra kapillerinden
kiiciik bir miktar siv1 (0.01mL/kg/saat) plevral bosluga
akar. Bu sivinin hemen hemen tamami parietal
plevradaki lenfatikler tarafindan 0.02mL/kg/ saat
hizinda absorbe edilir.(6).

Neergard hipotezine gore, plevral s1vi hacmi ve protein
konsantrasyonu Staling basing dengesine gore degisiklik
gosterir. Bununla birlikte plevra sivi hacmi ve igerigi
cok stabildir ve gercekte plevral efiizyonlar ancak sivi
ve soliit homeostazinda biiyiik degisiklikler oldugunda
ortaya c¢ikar. Bu durum plevral sivi hacmi ve
konsantrasyonunda c¢ok siki bir kontrol mekanizmasi
oldugunu gosterir(1). Plevral s1vi hacminin kontrolii
lenfatik drenajla saglar. Plevral sivi hacmi artigina
cevap olarak plevra lenfatikleri akimlarinin arttirabilirler.
Lenfatikler plevra sivis1 hacmini kontrolde negatif bir
feed —back mekanizmasi gosterirler. Gergekten de
plevra filtrasyon hizindaki oldukca genis degisiklikler
plevra sivi hacminde minor sapmalara neden olurlar.
Filtrasyon hizinda 10 kat artig oldugunda plevra sivi
hacmi sadece %15-20 oraninda artar (20) ve radyolojik
olarak bu saptanamaz. Ayni diizenleyici mekanizma
lenf akim1 10 kat azaldiginda da durumu muhafaza
eder. Gercekten inflamasyon, sag kalp yetersizligi gibi
iki sik ve 6nemli patolojik durumdan kaynaklanan
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filtrasyon oranindaki arti, maksimal plevra lenf akimini
gecen bir artig ve plevral efiizyonla sonuclanir. Yani lenf
akimi belirgin 6lgiide artsa bile lenfatikler filtrasyon
hizindaki masif artigla baga ¢cikamazlar.Bu nedenle lenfatik
sistemin cogunlukla ancak stabil durumlarda plevral sivi
hacmini kontrol etmede etkin oldugu diisiiniiliir(1).
Plevra sivinin parietal plevra seviyesindeki lenfatikler
tarafindan absorbe edilmesi gercegine dayanarak plevra
s1v1 turnover lizerine bir model gelistirilmigtir. Daha
oncede bahsedildigi gibi normal durumlarda visseral
plevra sivi drenajinda etkili degildir. Kapiller ve mezoteliyal
su permeabilitesinde ayni anda meydana gelen artig
hipoonkotik siv1 gelisimine neden olur; e8er filtrasyon
maksimal lenf akimini gecerse o zaman transiida
niteliginde plevral efiizyon olur. Eksiidalar sik olarak
sistemik kapillerin protein permeabilitesi arttiginda ortaya
cikar. Ayni sekilde mezotelyal protein permeabilitesindeki
bir artig plevral s1v1 protein konsantrasyonunda ancak
hafif bir yiikselmeye neden olur. Clinkii interstisyel protein
konsantrasyonu zaten diisiiktiir. Eksiidatif tipte plevral
eflizyonun ortaya ¢ikmast icin filtrasyon hizinin maksimum
lenf akimini ge¢mesi gerektir. Biyofiziksel agidan
bakildiginda; soliitlere kars1 gegirgenligin artig suya gore
gecirgenligin artist ile kargilastirildiginda birinci durumda
membranda daha ciddi bir lezyon vardir.

Sonug olarak ekstra plevral interstisyum plevral filtrasyon
hizindaki artigsa kargi tampon gorevi goriir. Diisiik
komplians: nedeniyle artmis bir kapiller filitrasyon
intertisyel basincta belirgin bir artisa yol acarak kapiller
filtrasyonu engeller.
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