PLEVRA MEKANIGI VE SEMPTOMATOLOJI

Doc.Dr. Murat Sezer

Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Gégiis Hastaliklari Anabilim Dali, Afyon, Trkiye

e-mail: drmuratsezer@yahoo.com

Plevra mezotel bir alt yapi tzerine gevsekge dizilmis diz
oval sekilli hiicrelerden kolumnar ve kiboid sekilli hiicrele-
re kadar degisen tek kat hucrelerden olusur. Plevral bos-
lugun benzersiz bir 6zelligi onun kapal bir ortamda potan-
siyel bir bosluk olmasidir. Plevral bazal membranin bag
dokusu ylizeyel mezotel hiicre tabakasi altinda uzanan
kompleks bir yapidir ve plevral boslugun inflamasyonun-
da gorev alir. Subplevral tabakada bronsial arterlerden ko-
ken alan genis bir kapiller agi bulunmaktadir. Bu tabaka-
da ayni zamanda lenfatik baglantilar da bulunur ve medi-
astinal, interkostal ve sternal lenf nodlarina drene olurlar.
Plevral bosluktaki sivi hacmi kuguktur, yaklasik 0.2-0.5 ml/
kg arasinda degisir. Normalde protein icerigi (ve hicresel
icerigi) dusuktlr ve inflamatuar hiicre icermez (1). Bu sivi
kayganlg! saglayarak plevral yapraklarin birbirine sirtin-
mesini dnlemektedir.

Bu makalede plevra mekanigi ve bunun plevral hastalik-
larda gérilen semptomlara etkisi aciklanmaya calisiimak-
tadir.

I. Akciger ve Goglis Duvari Arasindaki Mekanik Baglanti

Gogus duvarinin disa gekmesi ve akcigerin ice dogru geri
cekilmesi visseral plevrayi paryetal plevradan ayirma egi-
limindedir. Erkekte akciger orta kismi yiksekliginde 6lgi-
len plevral ylizey basinci (Ppl) istirahatte -6 cmH,O ve yo-
gun egzersiz sirasinda -12 cmH,O’dur. Bu geri ¢ekilme st
kisimda alt kisma goére daha fazladir. Fizyolojik kosullar-
da olusan minimum sivi hacmi kayganlasma icin gereklidir
ve gogus duvari ile akciger arasindaki dikey giclerin anlik
gecisini saglar, bu da onlarin makaslama kuvvetlerine ya-
nit olarak kaymalarina olanak saglar. Akciger ve gégus du-

vari arasindaki mekanik baglanti ile ilgili iki géris mevcut-
tur. Birinci géruse gére siviyi plevral bosluktan uzaklasti-
ran mekanizmalar akciger ve gégus duvarini birbirine ¢e-
ker ve bunlar birbirine birka¢ noktada temas ederler. Bu te-
mas noktalari mikrovilliisler boyunca olur ve solunum sik-
lusu boyunca pozisyonlari degisir. Akciger ve gégus duvari
arasindaki siki baglanti deformasyon glclerini ortaya ¢ika-
rir. Bu gUcler tarafindan aradaki sivi alanlari tizerinde olus-
turulan basing plevral sivi basincini (P liq) plevra yuzey
basincindan daha subatmosferik hale getirir. Plevral sivi
basinci bu sekilde sivinin daha fazla geri emilmesini énler
ve dinamik bir denge olusur, sivi girisi ile sivi ¢ikisi esit hale
gelir (2-4). ikinci gériise gdre temas noktalari olusmaz ve
plevral sivi basinci esit yUkseklikte plevral ylizey basincina
esittir ciinkl plevral sivinin hidrostatik gradiyenti ve plevral
ylzey basincinin vertikal gradiyenti arasindaki fark, bu far-
ki karsilayan visk6z basing kaybi ile plevral sivinin asagi-
ya dogru akmasina neden olur. Plevral ylzey basincinin
vertikal gradiyentindeki herhangi bir degisiklik viskdz ba-
sing kaybindaki bir degisiklikle karsilanir. Temas noktalari-
nin yoklugunda plevral sivinin oldukga dlizgtin olan kalinli-
g1 solunum ve kardiyak hareketler sonucu sivinin redistri-
bisyonu ile saglanabilir (5,6).

Plevral yapraklarin inflamasyonu durumunda submezotel-
yal dokuda bir hiperemi olur ve polimorfonukleer I6kositler-
den zengin, protein igerigi yiksek bir eksuda visseral plev-
ral ylizeyde birikir. Daha sonra benzer bir reaksiyon da par-
yetal plevral ylzeyde olusur. Her iki yizeyde mezotel hic-
releri prolifere olur ve bu ylzeyler fibrinle birlikte yapiskan
hale gelir. Bu iki yapiskan ylzeyin strtiinme hareketi ste-
teskopla gégls oskiltasyonunda frotman sesi duyulmasi-
na neden olur. Bu durum hastada gégis agrisi sikayeti-
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ne neden olur. Agri yalnizca Uzerinde duysal sinir uclar-
nin bulundugu paryetal plevradan kaynaklanir. Ates ve et-
kilenen tarafta g6gus duvari zerinde hassasiyet de agriya
eslik eder. Eger bir plevral sivi olusursa, iki plevra katmani
ayrilabilir ve bu da agrinin azalmasina ya da kaybolmasina
neden olabilir ve plevral frotman sesi artik duyulmaz (7,8).

Il. Plevral Sivi

insanlarda plevral sivi total hacmi, torakoskopiye giden ki-
silerde ure dilisyonu yontemiyle 6l¢ulmus ve yaklasik 0.26
ml/kg olarak saptanmistir (9). Plevral sivi kompozisyonu
esas olarak, benzer gecirgenlik 6zellikleri olan iki memb-
randan (kapiller endotel ve paryetal plevral mezotel) filtre
olan plazma icerigidir (10-12). Plevral sividaki protein kon-
santrasyonu (Cliq) ve onun kapiller plazmadaki konsant-
rasyonuna orani (Cc) dusuktdr, bu da plevranin proteine
permeabilitesinin disuk oldugunu géstermektedir. Albumin
plazmaya kiyasla plevral sividaki total proteinin daha bu-
yUk bir fraksiyonunu olusturmaktadir (13, 14). Plevral sivi
protein konsantrasyonu ventilasyon ile artar, bu da sivi-
daki makaslama gerilmesinin plevra gecirgenligini artirdi-
gini goéstermektedir (15). Seruma kiyasla plevral sividaki
Na+ konsantrasyonu daha distik ve HCO,- konsantrasyo-
nu daha yuksektir (16); pH serumdakinden daha ylksek-
tir (~7.6); CI- konsantrasyonu seruma goére daha dislktir
(16, 17); ve glukoz konsantrasyonu serumdakine benzerdir
(17). Yakin zamanda saglikli insanda plevra sivisinda yak-
lasik 1700 hicre/mm3 oldugu saptandi (%75 makrofajlar,
%23 lenfositler ve %1 mezotel hiicreleri) (9). Serbest me-
zotel hicreleri genellikle dékilen elemanlardir, normal ol-
makla birlikte, prolifere olan hicreler de bulunmaktadir; po-
limorfonUkleer I6kositler plevral bosluga subplevral kapil-
lerlerden, lenfositler de lenfatik stomalardan ulasmaktadir,
monosit/makrofajlar ayni mezodermal kékeni paylastiklari
mezotel hlcrelerinden gelisebilir (9).

lll. Fizyolojik Durumlarda Plevral Sivi Hareketleri

Normalde plevral boslukta bulunan sivi hacmi kig¢tk olsa
da, insanlarda plevral sivi hareketi hizlidir ve ginlik 1 litre-
yi asabilir. Sivi giris ve ¢ikis hizlar yaklasik esit oldugu icin
plevral sivi hacmi hemen hemen sabit kalir.

Plevral sivi hacmi Starling kuvvetleri (3,4), parietal plevral
stomalardan lenfatik drenaj (18-20), ve her iki taraf mezo-
telinden elektrolitlerle eslesmis sivi absorpsiyonu (21,22)
ile olusan iceri ve disari sivi akiminin bir dengesi sonu-
cu olusur.

Starling denklemine gére sivinin (ve onun eriyiklerinin) yari
gecirgen bir membran boyunca net filtrasyon ya da reab-
sorpsiyonu membranin her iki tarafindaki hidrostatik ve on-
kotik basinclar arasindaki denge tarafindan belirlenir; porlu
mezotel ile kaplanmis plevral yuzeyler icin plevral sivi filt-
rasyon ve reabsorpsiyonunda esas bariyer plevral kapiller-
lerin endotelidir (23). Starling kuvvetlerindeki bir dengesiz-
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lik sonucu plevral boglukta olusan asiri su ve protein pul-
moner lenfatiklere birakilir. Plevra igin Starling denklemi
asagidaki gibi yazilabilir:

F = K[(Pcap — Ppl) — o(ncap — npl)]
Burada

F = sivi hareket hizi

P ve &t = sirasiyla hidrostatik ve onkotik basinclar

K = filtrasyon sabiti

o = protein icin osmotik refleksiyon sabiti (yaklasik 0.9)

cap = kapiller

pl = plevral bosluk
Paryetal plevra kapillerleri icindeki normal hidrostatik ba-
sin¢ muhtemelen diger sistemik kapillerler icindekine ben-
zerdir (ortalama basing yaklasik 25 mmHg); intraplevral
basin¢ hafif subatmosferiktir (yaklasik -3 mmHg). Olusan
hidrostatik basing farki sivi filtrasyonu yénundedir. Hidros-
tatik basincin karsiti, plazmada plevral siviya gére daha
ylksek protein konsantrasyonu bulunmasina bagli olu-
san onkotik basing farkidir. Plevral sivi reabsorpsiyonunu
destekleyen osmotik kuvvet protein icin osmotik refleksi-
yon sabiti ile plazma ve plevral sivi osmotik basinglarinin
farkinin toplanmasi ile hesaplanabilir: 0.9(28-5)=21mmHg.
Paryetal plevral kapillerlerdeki hidrostatik basing gradiyen-
ti onkotik basing gradiyentini strekli astigi igin, sivi kesinti-
siz olarak plevral bosluga filtre olur.
Visseral kapillerlerde hidrostatik ve onkotik basinglar ara-
sindaki denge tam tersinedir; her ne kadar onkotik basing-
lar paryetal kapillerlerdeki ile ayni ise de, visseral plevral
kapillerlerdeki hidrostatik basinclar daha disuktur ve pul-
moner kapillerlerdekine yakindir (yaklasik 10 mmHg). Bu
sebeple, hidrostatik ve onkotik basin¢larin dengesi sivinin
visseral plevral ylzey boyunca reabsorpsiyonunu destek-
ler. Plevral sivi reabsorpsiyonunda mezotel de ayrica rol
oynar. Hem sodyum hem de klor plevral sividan serozal
ylzeydeki bir Na+/K+ ve CI-/HCO,- ¢iftli degisimi ve me-
zotelin interstisiyel ylizeyindeki bir Na+/K+ pompasi ile ak-
tif olarak tasinir (16). Plevral membranlar boyunca Starling
kuvvetlerindeki dengeler ve mezotel tarafindan eriyik-
eslikli sivi emilimi sonucu plevral bosluktaki sivi hacmi mi-
nimumda tutulma egilimindedir.
Katmanlar arasinda sivi ve eriyiklerin transferi siklikla su
kanallari (porlar) araciligiyla gerceklesiyor seklinde tarifle-
nir. Bu por gecirgenlik teorisine gére kicUk eriyikler (inulin
buyuklugine kadar olanlar) capi 4-5 nm olan kiguk porlar-
dan gecerler, ki bunlari interselller bileskelerdeki yariklar
teskil eder. Bu porlardan gecmek icin ¢ok blyUk olan mak-
romolekdller, capr 20-30 nm olan ve kucik porlardan ¢ok
daha az sayida bulunan (1:1000-1:4000) genis porlari kul-
lanirlar, ki bunlar ya gercek acikliklardir ya da hlicre boyun-
ca vezikUlllerin gegici flizyonu ile saglanir (24, 25). Vesiki-
ler transport (transsitoz) tim molekillerin gecisine katkida
bulunur ve genis makromolekullerin gegisi icin cok énem-
lidir. Bu yollara ek olarak, su ayni zamanda hicre memb-
raninin suya 6zel kanallarindan (aquaporinler) akar (24,
26-29).



Paryetal plevradaki lenfatikler hem agsiri siviya karsi bir ko-
ruyucu gérevi gorir hem de proteinlerin plevral bosluktan
kurtarilmasi ve dolagsan plazmaya geri déndirdlmesi igin
bir mekanizmadir. Paryetal ve visseral plevra kapillerlerin-
deki protein konsantrasyonu plevral sividakini asar, boy-
lece az miktarda protein surekli olarak plevral siviya ge-
cer. E@er proteinleri plevral bosluktan uzaklastiracak bir
mekanizma olmasaydi, sivi filtrasyonuna karsi koyan on-
kotik gradiyent koybolur ve sivi birikirdi. Plazma ve plev-
ral sivi protein konsantrasyonlari arasindaki farki korumak
icin plevral lenfatikler yeterince proteini plevral bogsluktan
uzaklastirir ve bdylece plevral sivi hacmini sabit tutar (30).
Plevral bosluktaki asir sivi lenfatik akimi anlamh olarak
arttinr. Tam tersine, lenfatik obstriksiyon plevral sivi biriki-
mine neden olur.

IV. Plevral Sivi Basing¢lari

Sivi paryetal membrandan filtre olur ve plevral boslugun
dependan bdlgelerine dogru akar. Burada sivi plevral len-
fatikler tarafindan uzaklastirilir. Plevral boslugun herhangi
bir seviyesinde su denklem ile ifade edilebilir.

Ppl = Phyd - (Q.Rv)

Burada Phyd hidrostatik basing gradiyentidir (1 cmH,O/cm
vertikal uzaklk), Q plevral sivi akimidir ve Rv akima vis-
kdz direngtir. Sivi biriktiginde plevral bosluk genigler ve Rv
(plevral sivi kalinliginin kipu ile ters orantilidir) hizhca di-
ser; plevral basing gradiyenti hidrostatik basing gradiyenti-
ne yaklasir. Bu mekanizma ayni zamanda plevral basincta
gbzlenen horizontal gradiyentleri de agiklayabilir. Ayni ver-
tikal ylkseklikte, plevral basin¢ akcigerin mediastinal yu-
ziinde kostal yiziine gére daha negatiftir (31). Plevral ba-
sin¢ gradiyenti lenfatik pompa mekanizmalan tarafindan
belirlenir; yani akimi olugturmak i¢in gereken basing hid-
rostatik basing gradiyentini birin altina indirir (32). Alterna-
tif olarak, hava dolu akcigerin su Ustiinde durabilirligi onun
g6gus icinde yikselmesine ve siviyi torasik kavitenin alt
alanlarina sikistirmasina neden olur, bdylece asagi dogru
bir akim ve gdzlemlenen plevral basing gradiyentleri olu-
sur (33).

GUnUmuizde insanlarda plevral yizey basinclari en iyi 6ze-
fagial balonlar kullanilarak dlgilmektedir. Nitelik olarak so-
nuclar kateterler, mikropipetler ve Starling rezistérleri kul-
lanilarak yapilan deneysel gbzlemlerle uyumludur; normal
vertikal insan akcigerinde plevral ylzey basincinda akci-
gerlerin tepesinde tabanina dogru bir gradiyentin mevcut
oldugunu gdstermektedir ve bu gradiyent yaklasik 0.2-0.5
cmH,O/cm vertikal yiksekliktir. Bu sekilde bir vertikal gra-
diyent ile plevral sivi basinci ve subplevral kapillerlerde-
ki hidrolik basing (Pc) arasindaki fark ve dolayisiyla plev-
ral bosluga filtrasyon hizi yikseklik ile azalmalidir. Plevral
sivi basincinda bélgesel degisiklikler bildiriimistir, bu durum
potansiyel olarak sivi hareketini etkilemektedir. 1) Stomala-
rin kostal ylize gére daha yogun oldugu mediastinal ve di-
afragmatik alanlarda ¢ok negatif degerler dlcilmustir (34,
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35): bu durum paryetal lenfatik aktivitenin plevral sivi basin-
cini azaltmasi sonucu bu alanlarda tercihli sivi absorpsiyo-
nu oldugu seklinde yorumlanmaktadir. 2) Solunum siklusun-
da esit yukseklikteki ortalama plevral sivi basinci kostofre-
nik sindste kostal bolgelerdekinden ~5¢cmH,O daha ylksek-
tir (36). Bu gradiyent siviyi kostofrenik sinlisten akciger ala-
nina, yani stoma dagilimina uymayan bir yéne sirmelidir.
Gercekte bu akim, bu alanda Starling kuvvetleriyle sivi filt-
rasyonunun lenfatik drenajdan daha fazla oldugunu goéster-
mektedir (36).

V. Hidrotoraks Dinamikleri

Plevral sivi hacmindeki bir artig, haddi zatinda, sivinin daha
fazla birikmesini sinirlayan bir faktér durumundadir. Bunu
transplevral kuvvetlerin dengesinde degisiklik yaparak ve
lenfatik drenaji arttirarak saglar. Boylece sivi akisi den-
gesi net absorpsiyon yénine kayar (3, 4, 32, 37). Plevral
sivi hacmi arttiginda 1) plevral sivi basinci artar, paryetal
plevrada basing farki azalirken, visseral plevrada artar; 2)
eger hidrotoraks proteinsiz sivi ile olusursa azalmis plevral
sivi onkotik basinci da benzer etkilere neden olur; 3) plev-
ral sivi hacmindeki artis kendisi, ve bununla iligkili plevral
sivi basinci artigi (ilk lenfatik dolumu saglar ve lenfatik diz
kas kontraktilitesini arttirir) stomalardan lenfatik akimi artti-
rir. Diger taraftan, eriyik-eglikli sivi atimi plevral sivi hacmin-
den etkilenmez. Artmis plevral sivi basincinin etkisi kiicik
hidrotorakslarda daha belirgin olmalidir. Gergekten de hay-
van deneylerinde gérulmistlr ki, ilk sivi hacminin injeksiyo-
nu ile (ki bu, akciger ve g6gus duvari arasindaki deformas-
yon kuvvetlerini serbest birakir) plevral sivi basinci hizla ar-
tarken, daha fazla sivi veriimesiyle daha yavas artar ve ne-
redeyse sabit hale gelir. Bu yavas artis boslugun dependan
boélgelerinde akciger hacminin azalmasina baghdir. Bu bol-
gelerde sivi birikimine bagli akciger ve g6égus duvari arasin-
daki temas kaybolmustur (38).

Plevral boslukta fazla miktarda sivi birikmesi hem akciger
Uzerine baski olusturarak, hem de etkilenen taraf hemito-
raksta genislemeye neden olarak hastada nefes darlgi si-
kayetinin gelismesine neden olur. Bir miktar sivi bosaltil-
masi ile, genellikle arteriyel PO,’de ya da akciger hacimle-
rinde bir iyilesme gézlenmeden énce solunumsal rahatsiz-
lik hafifler. Semptomlardaki bu rahatlama, kismen, gégus
kafesindeki gerilmenin azalmasina baglanabilir. Bu durum-
da inspiratuar kaslar kendi uzunluk-gerilim egrilerinin daha
avantajl bir kisminda galigsma imkani bulurlar (39).

VI. Patolojik Plevral Eflizyonlar

Plevral sivi hacmindeki artis plevral sivi hareketlerindeki de-
gisiklik nedeniyle devamli ise, yani filtrasyon hizi artmis ab-
sorpsiyon potansiyelini asarsa, ya da absorpsiyon meka-
nizmalarindan biri primer olarak degismisse kompensatu-
ar mekanizmalar agilmaya mecburdur, 6zellikle de, lenfa-
tik mekanizmalarin doymasiyla birlikte maksimum lenfatik
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akim asilabilir (35, 37). Genis eflizyonlarin iyilesmesi yalniz-
ca Starling basing dengesi, lenfatik drenaj ve/veya gegirgen-
lik 6zelliklerinin normale dénmesi ile mimkin olabilecektir.
Birka¢ durum plevradan sivi transferinde rol alan kuvvetler
dengesini bozabilir, bu da sivi olusum hizi ile sivi reabsorp-
siyon hizi arasinda dengesizlige neden olur. Plevral efiiz-
yon nedenleri ¢ ana kategoriye ayrilabilir: 1) transplevral
basin¢ dengesini degistirenler, 2) lenfatik drenaji bozanlar
ve 3) mezotel ve kapiller endotel gecirgenliginde artisa ne-
den olanlar. Starling kuvvetleri dengesini degistiren faktdrler
genellikle ekstraplevraldirler. Lenfatik drenaji azaltanlar pri-
mer olarak plevral ya da ekstraplevral lenfatikleri ilgilendire-
bilirler. Bununla birlikte, membran segiciliginde kayba neden
olanlar mecburen plevral mezoteli ilgilendirirler. ilk durum di-
sinda plevral sivi protein konsantrasyonu normalin Ustline
cikar: Bu 6zellik plevral eflizyonlarin transtdatif ya da ek-
sudatif olarak siniflandiriimalarinin altinda yatan &zelliktir.
Klinik olarak, transudalarin eksudalardan ayrimi genellikle
Light ve ark.’nin (40) sundugu kriterlere gbre saglanir: ek-
sudalarda plevral sivi protein konsantrasyonu / plazma pro-
tein konsantrasyonu > 0.5, plevral sivi / serum LDH > 0.6,
ya da plevral sivi LDH > serum normal degerinin Gst limiti-
nin 2/3’0 bulunur. Makromolekdllere plevral seciciligin kaybi-
ni ortaya koymanin yani sira bu kriterler eksudalara siklik-
la eslik eden inflamasyonu da géstermektedir. Gergekten de
eksudalarda hiicre icerigi de siklikla artmistir (41, 42). Alter-
natif bir testin (serum — plevral sivi protein konsantrasyonu
> 1.2 g/dL (43, 44) eger bir transuda akut ditretik tedavi si-
rasinda tercihli olarak sivi absorpsiyonuna bagli olarak goé-
rintste eksudaya dénismusse eflizyonun gercek natiiriini
ortaya cikarmada yararli oldugu gértlmektedir (45).

VIl. Sonuc¢

Plevral hastaliklara bagh semptomlar genellikle plevral
boslukta sivi birikmesi sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Plevral
boslukta sivi birikmesinde ise Starling kuvvetlerinin temsil
ettigi plevral basinglar, lenfatik drenaj ya da plevra mezote-
li veya kapiller endotelinin gecirgenlik dzelliklerindeki degi-
sikler rol oynamaktadir. Bu fakttrlerden birisindeki degisik-
lik plevral boslukta sivi birikmesine ve sonug¢ olarak hasta-
da nefes darligi, gdégus agrisi, ates, gégus duvarinda has-
sasiyet gibi semptomlar meydana gelmektedir. Dolayisiy-
la, hastanin semptomlarini tam olarak giderebilmek i¢in o
semptomlarin altinda yatan mekanik ve patofizyolojik degi-
sikliklerin iyi bilinmesi gerekmektedir.
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