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Plevra mezotel bir alt yapı üzerine gevşekçe dizilmiş düz 
oval şekilli hücrelerden kolumnar ve küboid şekilli hücrele-
re kadar değişen tek kat hücrelerden oluşur. Plevral boş-
luğun benzersiz bir özelliği onun kapalı bir ortamda potan-
siyel bir boşluk olmasıdır. Plevral bazal membranın bağ 
dokusu yüzeyel mezotel hücre tabakası altında uzanan 
kompleks bir yapıdır ve plevral boşluğun infl amasyonun-
da görev alır. Subplevral tabakada bronşial arterlerden kö-
ken alan geniş bir kapiller ağı bulunmaktadır. Bu tabaka-
da aynı zamanda lenfatik bağlantılar da bulunur ve medi-
astinal, interkostal ve sternal lenf nodlarına drene olurlar. 
Plevral boşluktaki sıvı hacmi küçüktür, yaklaşık 0.2-0.5 ml/
kg arasında değişir. Normalde protein içeriği (ve hücresel 
içeriği) düşüktür ve infl amatuar hücre içermez (1). Bu sıvı 
kayganlığı sağlayarak plevral yaprakların birbirine sürtün-
mesini önlemektedir.
Bu makalede plevra mekaniği ve bunun plevral hastalık-
larda görülen semptomlara etkisi açıklanmaya çalışılmak-
tadır. 

I. Akciğer ve Göğüs Duvarı Arasındaki Mekanik Bağlantı
 
Göğüs duvarının dışa çekmesi ve akciğerin içe doğru geri 
çekilmesi visseral plevrayı paryetal plevradan ayırma eği-
limindedir. Erkekte akciğer orta kısmı yüksekliğinde ölçü-
len plevral yüzey basıncı (P pl) istirahatte -6 cmH

2
O ve yo-

ğun egzersiz sırasında -12 cmH
2
O’dur. Bu geri çekilme üst 

kısımda alt kısma göre daha fazladır. Fizyolojik koşullar-
da oluşan minimum sıvı hacmi kayganlaşma için gereklidir 
ve göğüs duvarı ile akciğer arasındaki dikey güçlerin anlık 
geçişini sağlar, bu da onların makaslama kuvvetlerine ya-
nıt olarak kaymalarına olanak sağlar. Akciğer ve göğüs du-

varı arasındaki mekanik bağlantı ile ilgili iki görüş mevcut-
tur. Birinci görüşe göre sıvıyı plevral boşluktan uzaklaştı-
ran mekanizmalar akciğer ve göğüs duvarını birbirine çe-
ker ve bunlar birbirine birkaç noktada temas ederler. Bu te-
mas noktaları mikrovillüsler boyunca olur ve solunum sik-
lusu boyunca pozisyonları değişir. Akciğer ve göğüs duvarı 
arasındaki sıkı bağlantı deformasyon güçlerini ortaya çıka-
rır. Bu güçler tarafından aradaki sıvı alanları üzerinde oluş-
turulan basınç plevral sıvı basıncını (P liq) plevra yüzey 
basıncından daha subatmosferik hale getirir. Plevral sıvı 
basıncı bu şekilde sıvının daha fazla geri emilmesini önler 
ve dinamik bir denge oluşur, sıvı girişi ile sıvı çıkışı eşit hale 
gelir (2-4). İkinci görüşe göre temas noktaları oluşmaz ve 
plevral sıvı basıncı eşit yükseklikte plevral yüzey basıncına 
eşittir çünkü plevral sıvının hidrostatik gradiyenti ve plevral 
yüzey basıncının vertikal gradiyenti arasındaki fark, bu far-
kı karşılayan visköz basınç kaybı ile plevral sıvının aşağı-
ya doğru akmasına neden olur. Plevral yüzey basıncının 
vertikal gradiyentindeki herhangi bir değişiklik visköz ba-
sınç kaybındaki bir değişiklikle karşılanır. Temas noktaları-
nın yokluğunda plevral sıvının oldukça düzgün olan kalınlı-
ğı solunum ve kardiyak hareketler sonucu sıvının redistrü-
bisyonu ile sağlanabilir (5,6).
Plevral yaprakların infl amasyonu durumunda submezotel-
yal dokuda bir hiperemi olur ve polimorfonükleer lökositler-
den zengin, protein içeriği yüksek bir eksuda visseral plev-
ral yüzeyde birikir. Daha sonra benzer bir reaksiyon da par-
yetal plevral yüzeyde oluşur. Her iki yüzeyde mezotel hüc-
releri prolifere olur ve bu yüzeyler fi brinle birlikte yapışkan 
hale gelir. Bu iki yapışkan yüzeyin sürtünme hareketi ste-
teskopla göğüs oskültasyonunda frotman sesi duyulması-
na neden olur. Bu durum hastada göğüs ağrısı şikayeti-
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ne neden olur. Ağrı yalnızca üzerinde duysal sinir uçları-
nın bulunduğu paryetal plevradan kaynaklanır. Ateş ve et-
kilenen tarafta göğüs duvarı üzerinde hassasiyet de ağrıya 
eşlik eder. Eğer bir plevral sıvı oluşursa, iki plevra katmanı 
ayrılabilir ve bu da ağrının azalmasına ya da kaybolmasına 
neden olabilir ve plevral frotman sesi artık duyulmaz (7,8).

II. Plevral Sıvı

İnsanlarda plevral sıvı total hacmi, torakoskopiye giden ki-
şilerde üre dilüsyonu yöntemiyle ölçülmüş ve yaklaşık 0.26 
ml/kg olarak saptanmıştır (9). Plevral sıvı kompozisyonu 
esas olarak, benzer geçirgenlik özellikleri olan iki memb-
randan (kapiller endotel ve paryetal plevral mezotel) fi ltre 
olan plazma içeriğidir (10-12). Plevral sıvıdaki protein kon-
santrasyonu (Cliq) ve onun kapiller plazmadaki konsant-
rasyonuna oranı (Cc) düşüktür, bu da plevranın proteine 
permeabilitesinin düşük olduğunu göstermektedir. Albumin 
plazmaya kıyasla plevral sıvıdaki total proteinin daha bü-
yük bir fraksiyonunu oluşturmaktadır (13, 14). Plevral sıvı 
protein konsantrasyonu ventilasyon ile artar, bu da sıvı-
daki makaslama gerilmesinin plevra geçirgenliğini artırdı-
ğını göstermektedir (15). Seruma kıyasla plevral sıvıdaki 
Na+ konsantrasyonu daha düşük ve HCO

3
- konsantrasyo-

nu daha yüksektir (16); pH serumdakinden daha yüksek-
tir (~7.6); Cl- konsantrasyonu seruma göre daha düşüktür 
(16, 17); ve glukoz konsantrasyonu serumdakine benzerdir 
(17). Yakın zamanda sağlıklı insanda plevra sıvısında yak-
laşık 1700 hücre/mm3 olduğu saptandı (%75 makrofajlar, 
%23 lenfositler ve %1 mezotel hücreleri) (9). Serbest me-
zotel hücreleri genellikle dökülen elemanlardır, normal ol-
makla birlikte, prolifere olan hücreler de bulunmaktadır; po-
limorfonükleer lökositler plevral boşluğa subplevral kapil-
lerlerden, lenfositler de lenfatik stomalardan ulaşmaktadır, 
monosit/makrofajlar aynı mezodermal kökeni paylaştıkları 
mezotel hücrelerinden gelişebilir (9). 

III. Fizyolojik Durumlarda Plevral Sıvı Hareketleri 

Normalde plevral boşlukta bulunan sıvı hacmi küçük olsa 
da, insanlarda plevral sıvı hareketi hızlıdır ve günlük 1 litre-
yi aşabilir. Sıvı giriş ve çıkış hızları yaklaşık eşit olduğu için 
plevral sıvı hacmi hemen hemen sabit kalır. 
Plevral sıvı hacmi Starling kuvvetleri (3,4), parietal plevral 
stomalardan lenfatik drenaj (18-20), ve her iki taraf mezo-
telinden elektrolitlerle eşleşmiş sıvı absorpsiyonu (21,22)  
ile oluşan içeri ve dışarı sıvı akımının bir dengesi sonu-
cu oluşur.
Starling denklemine göre sıvının (ve onun eriyiklerinin) yarı 
geçirgen bir membran boyunca net fi ltrasyon ya da reab-
sorpsiyonu membranın her iki tarafındaki hidrostatik ve on-
kotik basınçlar arasındaki denge tarafından belirlenir; porlu 
mezotel ile kaplanmış plevral yüzeyler için plevral sıvı fi lt-
rasyon ve reabsorpsiyonunda esas bariyer plevral kapiller-
lerin endotelidir (23). Starling kuvvetlerindeki bir dengesiz-

lik sonucu plevral boşlukta oluşan aşırı su ve protein pul-
moner lenfatiklere bırakılır. Plevra için Starling denklemi 
aşağıdaki gibi yazılabilir:
 F = k[(Pcap – Ppl) – σ(πcap – πpl)]
Burada
 F = sıvı hareket hızı
 P ve π = sırasıyla hidrostatik ve onkotik basınçlar
 K = fi ltrasyon sabiti
 σ = protein için osmotik refl eksiyon sabiti (yaklaşık 0.9)
 cap = kapiller
 pl = plevral boşluk
Paryetal plevra kapillerleri içindeki normal hidrostatik ba-
sınç muhtemelen diğer sistemik kapillerler içindekine ben-
zerdir (ortalama basınç yaklaşık 25 mmHg); intraplevral 
basınç hafi f subatmosferiktir (yaklaşık -3 mmHg). Oluşan 
hidrostatik basınç farkı sıvı fi ltrasyonu yönündedir. Hidros-
tatik basıncın karşıtı, plazmada plevral sıvıya göre daha 
yüksek protein konsantrasyonu bulunmasına bağlı olu-
şan onkotik basınç farkıdır. Plevral sıvı reabsorpsiyonunu 
destekleyen osmotik kuvvet protein için osmotik refl eksi-
yon sabiti ile plazma ve plevral sıvı osmotik basınçlarının 
farkının toplanması ile hesaplanabilir: 0.9(28-5)=21mmHg. 
Paryetal plevral kapillerlerdeki hidrostatik basınç gradiyen-
ti onkotik basınç gradiyentini sürekli aştığı için, sıvı kesinti-
siz olarak plevral boşluğa fi ltre olur.
Visseral kapillerlerde hidrostatik ve onkotik basınçlar ara-
sındaki denge tam tersinedir; her ne kadar onkotik basınç-
lar paryetal kapillerlerdeki ile aynı ise de, visseral plevral 
kapillerlerdeki hidrostatik basınçlar daha düşüktür ve pul-
moner kapillerlerdekine yakındır (yaklaşık 10 mmHg). Bu 
sebeple, hidrostatik ve onkotik basınçların dengesi sıvının 
visseral plevral yüzey boyunca reabsorpsiyonunu destek-
ler. Plevral sıvı reabsorpsiyonunda mezotel de ayrıca rol 
oynar. Hem sodyum hem de klor plevral sıvıdan serozal 
yüzeydeki bir Na+/K+ ve Cl-/HCO

3
- çiftli değişimi ve me-

zotelin interstisiyel yüzeyindeki bir Na+/K+ pompası ile ak-
tif olarak taşınır (16). Plevral membranlar boyunca Starling 
kuvvetlerindeki dengeler ve mezotel tarafından eriyik-
eşlikli sıvı emilimi sonucu plevral boşluktaki sıvı hacmi mi-
nimumda tutulma eğilimindedir.
Katmanlar arasında sıvı ve eriyiklerin transferi sıklıkla su 
kanalları (porlar) aracılığıyla gerçekleşiyor şeklinde tarifl e-
nir. Bu por geçirgenlik teorisine göre küçük eriyikler (inulin 
büyüklüğüne kadar olanlar) çapı 4-5 nm olan küçük porlar-
dan geçerler, ki bunları interselüler bileşkelerdeki yarıklar 
teşkil eder. Bu porlardan geçmek için çok büyük olan mak-
romoleküller, çapı 20-30 nm olan ve küçük porlardan çok 
daha az sayıda bulunan (1:1000-1:4000) geniş porları kul-
lanırlar, ki bunlar ya gerçek açıklıklardır ya da hücre boyun-
ca veziküllerin geçici füzyonu ile sağlanır (24, 25). Vesikü-
ler transport (transsitoz) tüm moleküllerin geçişine katkıda 
bulunur ve geniş makromoleküllerin geçişi için çok önem-
lidir. Bu yollara ek olarak, su aynı zamanda hücre memb-
ranının suya özel kanallarından (aquaporinler) akar (24, 
26-29).
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Paryetal plevradaki lenfatikler hem aşırı sıvıya karşı bir ko-
ruyucu görevi görür hem de proteinlerin plevral boşluktan 
kurtarılması ve dolaşan plazmaya geri döndürülmesi için 
bir mekanizmadır. Paryetal ve visseral plevra kapillerlerin-
deki protein konsantrasyonu plevral sıvıdakini aşar, böy-
lece az miktarda protein sürekli olarak plevral sıvıya ge-
çer. Eğer proteinleri plevral boşluktan uzaklaştıracak bir 
mekanizma olmasaydı, sıvı fi ltrasyonuna karşı koyan on-
kotik gradiyent koybolur ve sıvı birikirdi. Plazma ve plev-
ral sıvı protein konsantrasyonları arasındaki farkı korumak 
için plevral lenfatikler yeterince proteini plevral boşluktan 
uzaklaştırır ve böylece plevral sıvı hacmini sabit tutar (30). 
Plevral boşluktaki aşırı sıvı lenfatik akımı anlamlı olarak 
arttırır. Tam tersine, lenfatik obstrüksiyon plevral sıvı biriki-
mine neden olur. 

IV. Plevral Sıvı Basınçları

Sıvı paryetal membrandan fi ltre olur ve plevral boşluğun 
dependan bölgelerine doğru akar. Burada sıvı plevral len-
fatikler tarafından uzaklaştırılır. Plevral boşluğun herhangi 
bir seviyesinde şu denklem ile ifade edilebilir.
Ppl = Phyd - (Q.Rv)
Burada Phyd hidrostatik basınç gradiyentidir (1 cmH

2
O/cm 

vertikal uzaklık), Q plevral sıvı akımıdır ve Rv akıma vis-
köz dirençtir. Sıvı biriktiğinde plevral boşluk genişler ve Rv 
(plevral sıvı kalınlığının küpü ile ters orantılıdır) hızlıca dü-
şer; plevral basınç gradiyenti hidrostatik basınç gradiyenti-
ne yaklaşır. Bu mekanizma aynı zamanda plevral basınçta 
gözlenen horizontal gradiyentleri de açıklayabilir. Aynı ver-
tikal yükseklikte, plevral basınç akciğerin mediastinal yü-
zünde kostal yüzüne göre daha negatiftir (31). Plevral ba-
sınç gradiyenti lenfatik pompa mekanizmaları tarafından 
belirlenir; yani akımı oluşturmak için gereken basınç hid-
rostatik basınç gradiyentini birin altına indirir (32). Alterna-
tif olarak, hava dolu akciğerin su üstünde durabilirliği onun 
göğüs içinde yükselmesine ve sıvıyı torasik kavitenin alt 
alanlarına sıkıştırmasına neden olur, böylece aşağı doğru 
bir akım ve gözlemlenen plevral basınç gradiyentleri olu-
şur (33). 
Günümüzde insanlarda plevral yüzey basınçları en iyi öze-
fagial balonlar kullanılarak ölçülmektedir. Nitelik olarak so-
nuçlar kateterler, mikropipetler ve Starling rezistörleri kul-
lanılarak yapılan deneysel gözlemlerle uyumludur; normal 
vertikal insan akciğerinde plevral yüzey basıncında akci-
ğerlerin tepesinde tabanına doğru bir gradiyentin mevcut 
olduğunu göstermektedir ve bu gradiyent yaklaşık 0.2-0.5 
cmH

2
O/cm vertikal yüksekliktir. Bu şekilde bir vertikal gra-

diyent ile plevral sıvı basıncı ve subplevral kapillerlerde-
ki hidrolik basınç (Pc) arasındaki fark ve dolayısıyla plev-
ral boşluğa fi ltrasyon hızı yükseklik ile azalmalıdır. Plevral 
sıvı basıncında bölgesel değişiklikler bildirilmiştir, bu durum 
potansiyel olarak sıvı hareketini etkilemektedir. 1) Stomala-
rın kostal yüze göre daha yoğun olduğu mediastinal ve di-
afragmatik alanlarda çok negatif değerler ölçülmüştür (34, 

35): bu durum paryetal lenfatik aktivitenin plevral sıvı basın-
cını azaltması sonucu bu alanlarda tercihli sıvı absorpsiyo-
nu olduğu şeklinde yorumlanmaktadır. 2) Solunum siklusun-
da eşit yükseklikteki ortalama plevral sıvı basıncı kostofre-
nik sinüste kostal bölgelerdekinden ~5cmH

2
O daha yüksek-

tir (36). Bu gradiyent sıvıyı kostofrenik sinüsten akciğer ala-
nına, yani stoma dağılımına uymayan bir yöne sürmelidir. 
Gerçekte bu akım, bu alanda Starling kuvvetleriyle sıvı fi lt-
rasyonunun lenfatik drenajdan daha fazla olduğunu göster-
mektedir (36). 

V. Hidrotoraks Dinamikleri

Plevral sıvı hacmindeki bir artış, haddi zatında, sıvının daha 
fazla birikmesini sınırlayan bir faktör durumundadır. Bunu 
transplevral kuvvetlerin dengesinde değişiklik yaparak ve 
lenfatik drenajı arttırarak sağlar. Böylece sıvı akışı den-
gesi net absorpsiyon yönüne kayar (3, 4, 32, 37). Plevral 
sıvı hacmi arttığında 1) plevral sıvı basıncı artar, paryetal 
plevrada basınç farkı azalırken, visseral plevrada artar; 2) 
eğer hidrotoraks proteinsiz sıvı ile oluşursa azalmış plevral 
sıvı onkotik basıncı da benzer etkilere neden olur; 3) plev-
ral sıvı hacmindeki artış kendisi, ve bununla ilişkili plevral 
sıvı basıncı artışı (ilk lenfatik dolumu sağlar ve lenfatik düz 
kas kontraktilitesini arttırır) stomalardan lenfatik akımı arttı-
rır. Diğer taraftan, eriyik-eşlikli sıvı atımı plevral sıvı hacmin-
den etkilenmez. Artmış plevral sıvı basıncının etkisi küçük 
hidrotorakslarda daha belirgin olmalıdır. Gerçekten de hay-
van deneylerinde görülmüştür ki, ilk sıvı hacminin injeksiyo-
nu ile (ki bu, akciğer ve göğüs duvarı arasındaki deformas-
yon kuvvetlerini serbest bırakır) plevral sıvı basıncı hızla ar-
tarken, daha fazla sıvı verilmesiyle daha yavaş artar ve ne-
redeyse sabit hale gelir. Bu yavaş artış boşluğun dependan 
bölgelerinde akciğer hacminin azalmasına bağlıdır. Bu böl-
gelerde sıvı birikimine bağlı akciğer ve göğüs duvarı arasın-
daki temas kaybolmuştur (38).
Plevral boşlukta fazla miktarda sıvı birikmesi hem akciğer 
üzerine baskı oluşturarak, hem de etkilenen taraf hemito-
raksta genişlemeye neden olarak hastada nefes darlığı şi-
kayetinin gelişmesine neden olur. Bir miktar sıvı boşaltıl-
ması ile, genellikle arteriyel PO

2
’de ya da akciğer hacimle-

rinde bir iyileşme gözlenmeden önce solunumsal rahatsız-
lık hafi fl er. Semptomlardaki bu rahatlama, kısmen, göğüs 
kafesindeki gerilmenin azalmasına bağlanabilir. Bu durum-
da inspiratuar kaslar kendi uzunluk-gerilim eğrilerinin daha 
avantajlı bir kısmında çalışma imkanı bulurlar (39).

VI. Patolojik Plevral Efüzyonlar

Plevral sıvı hacmindeki artış plevral sıvı hareketlerindeki de-
ğişiklik nedeniyle devamlı ise, yani fi ltrasyon hızı artmış ab-
sorpsiyon potansiyelini aşarsa, ya da absorpsiyon meka-
nizmalarından biri primer olarak değişmişse kompensatu-
ar mekanizmalar aşılmaya mecburdur, özellikle de, lenfa-
tik mekanizmaların doymasıyla birlikte maksimum lenfatik 
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akım aşılabilir (35, 37). Geniş efüzyonların iyileşmesi yalnız-
ca Starling basınç dengesi, lenfatik drenaj ve/veya geçirgen-
lik özelliklerinin normale dönmesi ile mümkün olabilecektir. 
Birkaç durum plevradan sıvı transferinde rol alan kuvvetler 
dengesini bozabilir, bu da sıvı oluşum hızı ile sıvı reabsorp-
siyon hızı arasında dengesizliğe neden olur. Plevral efüz-
yon nedenleri üç ana kategoriye ayrılabilir: 1) transplevral 
basınç dengesini değiştirenler, 2) lenfatik drenajı bozanlar 
ve 3) mezotel ve kapiller endotel geçirgenliğinde artışa ne-
den olanlar. Starling kuvvetleri dengesini değiştiren faktörler 
genellikle ekstraplevraldirler. Lenfatik drenajı azaltanlar pri-
mer olarak plevral ya da ekstraplevral lenfatikleri ilgilendire-
bilirler. Bununla birlikte, membran seçiciliğinde kayba neden 
olanlar mecburen plevral mezoteli ilgilendirirler. İlk durum dı-
şında plevral sıvı protein konsantrasyonu normalin üstüne 
çıkar: Bu özellik plevral efüzyonların transüdatif ya da ek-
sudatif olarak sınıfl andırılmalarının altında yatan özelliktir. 
Klinik olarak, transudaların eksudalardan ayrımı genellikle 
Light ve ark.’nın (40) sunduğu kriterlere göre sağlanır: ek-
sudalarda plevral sıvı protein konsantrasyonu / plazma pro-
tein konsantrasyonu > 0.5, plevral sıvı / serum LDH > 0.6, 
ya da plevral sıvı LDH > serum normal değerinin üst limiti-
nin 2/3’ü bulunur. Makromoleküllere plevral seçiciliğin kaybı-
nı ortaya koymanın yanı sıra bu kriterler eksudalara sıklık-
la eşlik eden infl amasyonu da göstermektedir. Gerçekten de 
eksudalarda hücre içeriği de sıklıkla artmıştır (41, 42). Alter-
natif bir testin (serum – plevral sıvı protein konsantrasyonu 
> 1.2 g/dL (43, 44) eğer bir transuda akut diüretik tedavi sı-
rasında tercihli olarak sıvı absorpsiyonuna bağlı olarak gö-
rünüşte eksudaya dönüşmüşse efüzyonun gerçek natürünü 
ortaya çıkarmada yararlı olduğu görülmektedir (45).

VII. Sonuç

Plevral hastalıklara bağlı semptomlar genellikle plevral 
boşlukta sıvı birikmesi sonucu ortaya çıkmaktadır. Plevral 
boşlukta sıvı birikmesinde ise Starling kuvvetlerinin temsil 
ettiği plevral basınçlar, lenfatik drenaj ya da plevra mezote-
li veya kapiller endotelinin geçirgenlik özelliklerindeki deği-
şikler rol oynamaktadır. Bu faktörlerden birisindeki değişik-
lik plevral boşlukta sıvı birikmesine ve sonuç olarak hasta-
da nefes darlığı, göğüs ağrısı, ateş, göğüs duvarında has-
sasiyet gibi semptomlar meydana gelmektedir. Dolayısıy-
la, hastanın semptomlarını tam olarak giderebilmek için o 
semptomların altında yatan mekanik ve patofi zyolojik deği-
şikliklerin iyi bilinmesi gerekmektedir. 
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