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 ACİL SERVİSTE PNÖMOTORAKS TANISI ALAN HASTALARIN DEMOGRAFİK ÖZELLİKLERİ,  

PNÖMOTORAKS YÖNETİMİ VE MORTALİTEYE ETKİ EDEN FAKTÖRLER 

ÖZET 

GİRİŞ VE AMAÇ: Pnömotoraks (PNX) akciğerin pariyetal ve visseraral yaprakları 

arasındaki boşlukta serbest hava ar�şı olması ve buna bağlı akciğer kollapsı olarak tanımlanır. 

Plevral boşluktaki havanın çokça sebebi olabilmesine karşın en sık sebep visseral plevranın 

yır�lmasıyla, akciğer parankiminden plevral boşluğa hava kaçağıdır. Spontan ve travma�k 

pnömotorakslar sık görülmesine rağmen, diyagnos�k girişimsel yötemlerin daha ru�n 

kullanılması ve yoğun bakım servislerinde tedavi edilen hasta sayısının artması sebebiyle 

iyatrojenik pnömotoraksların görülme sıklığı da artmış�r.  

Acil servise dispne, göğüs ağrısı ve benzeri yakınmalarla başvuran hastalarda ayrıcı 

tanıda önemli bir yere sahip olan pnömotoraks, zamanında tanı konmayıp müdahale 

edilmediği takdirde haya� tehdit edebilecek sonuçlara neden olabilir. Bu çalışmamızda acil 

servise başvuran pnömotoraks tanısı alan olguların retrospeksif olarak ayrın�lı bir analizi 

yapılarak, pnömotoraksda mortaliteye etki eden faktörler incelenmiş olup; acil servis 

şartlarında hekime tanı, tedavi, takip ve prognoz tahmininde yardımcı olabilmek 

amaçlanmış�r. Pnömotoraks ile ilgili çokça çalışma mevcutur; fakat bütün pnömotorakslar 

üzerinde mortaliteyi inceleyen çalışma pek fazla bulunmamaktadır. 

MATERYAL VE METOT: Çalışmanın evrenini Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Ye�şkin Acil Servisi’ne 01.01.2021-31.12.2022 tarihleri arasında başvuran ve pnömotoraks 

tanısı alan bütün hastalar oluşturmuştur. Retrospek�f tanımlayıcı olan bu çalışmada yaklaşık 

550 hastanın dosyası taranmış olup yetersiz dosya verisi, tedavi red ve hastaneyi izinsiz terk 

edenler çalışmadan çıkarılmış olup, çalışmaya 515 hasta dahil edilmiş�r. 515 hastanın 

demografik ve diğer özellikleri analiz için detaylandırılarak not edilmiş olup, her birinin ayrı ayrı 

mortaliteye etkisi incelenerek analiz edilmiş�r. 

BULGULAR: Çalışmamızda hastaların 427’si erkek( %82,9 ), 88’i kadındı( %17,1 ). Ka�lan 

hastaların en küçüğü 10 aylık, en büyüğü 89 yaşındaydı. Bütün hastaların yaş ortalaması 

31,58±19,39’du. Sağ kalan hastaların yaş ortalaması 30,77±18,55 iken, ölen hastaların yaş 

ortalaması 42,60±26,42’ydi.  
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515 vakamızın 177‘si spontan pnömotoraks(%34,36) iken, 338‘i travma�k ( %65,64) 

pnömotoraksdır. Toplam 128 primer spontan pnömotoraks (PSP) (%24,85), 49 sekonder 

spontan pnömotoraks(SSP) (%9,51), 24 ateşli silah yaralanması(ASY) ( %4,66), 82 kesici delici 

alet yaralanması(KDAY) (%15,92), 105 araç içi ve araç dışı trafik kazası(%20,38), 80 yüksekten 

düşme(%15,53), 11 basit düşme(%2,13), 13 darb(%2,52), 20 iyatrojenik(%3,88)  pnömotoraks 

vakası saptanmış�r. 

Hastalarımızın komorbid hastalıkları; diyabetes mellitus(DM), hipertansiyon(HT), kronik 

akciğer hastalığı,  kronik karaciğer hastalığı, koroner hastalık, kronik böbrek yetmezliği(KBY), 

serebrovasküler olay(SVO), malignite ve diğer hastalıklar şeklinde kategorize edilmiş�r. Toplam 

25 hastada DM, 46 hastada HT, 46 hastada kronik akciğer hastalığı, 2 hastada kronik karaciğer 

hastalığı, 28 hastada koroner hastalık, 15 hastada KBY, 6 hastada SVO, 21 hastada malignite, 24 

hastada nadir olan diğer hastalıklar saptanmış�r. 

Toplam 338 hastamızda travma�k pnömotoraks saptanmış olup 60 hastada kranial 

travma (%17,75), 134 hastada ortopedik travma(%39,64), 55 hastada abdominal 

travma(%16,27), 6 hastada diyafragma hasarı(%1,77), 117 hastada kot fraktürü(%34,61),  157 

hastada hemotoraks(%46,44), 17 hastada pnömomedias�nium(%5,02), 11 hastada vasküler 

yaralanma(%3,25) saptanmış�r 

EKG ritmine göre 515 hastamızın 345’inde normal sinüs ritmi(NSR)(%70), 136 sında 

sinüs taşikardisi(ST)(%26,40), 21’inde atrial fibrilasyon(AF)(%4,07), 13’ünde (%2,52) de diğer 

ri�mler( bradikardi, pace ritmi, sol dal bloğu(LBBB)) saptanmış�r. 

Hastaların 264’ünde (%51,26) sadece sağ tara�a, 199’unda (%38,64) sadece sol tara�a, 

50’sinde (%9,70) hem sağ hem sol tara�a pnömtoraks saptanmış�r. 281’inde(%54,56) grafide 

pnömotoraks ha� saptanırken(p=1,000), 233’ünde (%45,44) pnömotoraks ha� 

saptanmamış�r. Tüm hastalarda akciğerdeki ortalama pnömotoraks oranı %30,24±26,75 iken,  

yaşayan hastalarda akciğerdeki pnömotoraks oranı %29,91±26,36, ex olanlarda ise % 

34,69±31,79’dur 

Yapılan tedavi türüne göre 204 hastaya oksijen(O2) ile basit gözlem uygulanmış 

(%39,61) 243 hastaya tüp torakostomi yapılmış(%47,18) 68 hastaya ise cerrahi tedavi 

uygulanmış�r(%13,20)  
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Hastaneye başvuru semptomlarına göre, hastaların 281’inde dispne, 301 inde göğüs 

ağrısı 67’sinde bilinç değişikliği ve 170’inde diğer semptomlar (entübe hasta, öksürük, omuz 

ağrısı ve travma bölgesine göre ağrı) saptanmış�r. 

Hastanede ya�ş süresi minimum(min) 0,  maksimum(max) 180 gün olup, ortalama 

hastanede ya�ş süresi 8,16±13,62 gündür. Yaşayan hastaların ya�ş süresi ortalaması 

7,96±12,79 gün iken, eksitus(ex) olanların ya�ş süresi ortalaması 10,86±22,24 gündür. 

SONUÇ: Sonuç olarak pnömotoraks tüm hekimlerin karşılaşabileceği, acil hekimlerinin 

gözden kaçırmaması gereken ve acil müdahale gerek�ren bir patolojidir. Pnömotorakslarda 

tedaviye etyoloji, pnömotoraks derecesi ve kliniğe göre karar verilmelidir. Pnömotoraks 

tedavisinde oksijen ile gözlem, iğne aspirasyonu, perkütan aspirasyon kateteri, tüp 

torakostomi, video yardımlı torakoskopik cerrahi(VATS) ve torakotomi ve benzeri tedavi 

yöntemleri kullanılmaktadır. Tedavide hedeflenen akciğerin tam reekspansiyonunun 

sağlanması, şikayetlerin ortadan kaldırılması, komplikasyonların önlenmesi ve nüksleri 

önlemek�r. Nüksleri önlemek için plevral abrazyon  ve plörödezis yapılabilir. Acil operasyon 

gerek�ren pnömotorakslar genellikle komplike pnömotorakslardır. Cerahideki amaç nüks 

pnömotoraksları önlemek ve hastalığın kesin tedavisini sağlamak�r. 

Anahtar kelimeler: pnömotoraks, spontan, travma, EKG, komorbid hastalıklar, tedavi. 
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DEMOGRAPHIC CHARACTERISTICS OF PATIENTS DIAGNOSED WITH PNEUMOTHORAX IN 

EMERGENCY DEPARTMENT, PNEUMOTHORAX MANAGEMENT AND FACTORS AFFECTING 

MORTALITY 

ABSTRACT 

PURPOSE: Pneumothorax (PNX) is defined as the increase of free air in the space 

between the parietal and visceral leaves of the lung and associated lung collapse. Although 

many sources of air in the pleural space can be observed, the most common cause is air 

leakage from the deep parenchyma into the pleural space due to rupture of the visceral pleura. 

Although spontaneous and traumatic pneumothorax are common, the incidence of iatrogenic 

pneumothorax has increased due to increase in the routine use of diagnostic interventional 

methods and increase in the number of patients treated in intensive care units. 

 Pneumothorax, which has an important place in the differential diagnosis of patients 

who apply to the emergency department with complaints such as shortness of breath and chest 

pain, can lead to life-threatening consequences if not diagnosed and intervened in a timely 

manner.  

In this study, a detailed retrospec�ve analysis of the cases diagnosed with 

pneumothorax who applied to the emergency service was performed and the factors affec�ng 

mortality in pneumothorax are examined; It is aimed to assist the physician in diagnosis, 

treatment, follow-up and prognosis predic�on in daily emergency medicine prac�ce. There are 

many studies on pneumothorax; however, there are not many studies examining mortality on 

all pneumothoraxes. 

MATERİALS AND METOTS:  The population of the study consisted of all patients who 

applied to Dicle University Medical Faculty Hospital Adult Emergency Service between 

01.01.2021 and 12.31.2022 and were diagnosed with pneumothorax. In this retrospective 

descriptive study, the files of approximately 550 patients are scanned, insufficient file data, 

treatment refusal and those who left the hospital without permission are excluded from the 

study, and 515 patients are included in the study. Demographic and other characteristics of 515 

patients are noted in detail for analysis, and the effects of each on mortality are analyzed 

separately. 

RESULTS: In our study, 427 of the patients were male (82.9%) and 88 were female 

(17.1%). The youngest of the participating patients was 10 months old, and the oldest was 89 
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years old. The mean age of all patients was 31.58±19.39 years. The mean age of the surviving 

patients was 30.77±18.55, while the mean age of the patients who died was 42.60±26.42 years. 

  While 177 of our 515 cases were spontaneous pneumothorax (34.36%), 338 of them 

were traumatic (65.64%) pneumothorax. A total of 128 PSP (24.85%), 49 SSP (9.51%), 24 

gunshot wound (4.66%), 82 stab wound (15.92%), 105 in-vehicle and out-of-vehicle traffic 

accident (20.38%), 80 fall from a height (15.53%), 11 simple fall (2.13%), 13 blow (2.52%), 

20 iatrogenic (3.88%) pneumothorax cases are detected. 

Comorbid diseases of our patients are beeing categorized as DM, HT, chronic lung 

disease, chronic liver disease, coronary disease, CRF, SVO, malignancy and other diseases. 25 

DM pa�ents, 46 HT pa�ents, 46 chronic lung disease pa�ents, 2 chronic liver disease pa�ents, 

28 coronary disease pa�ents, 15 CRF pa�ents,6 CVO pa�ents, 21 malignancy pa�ents and 24 

other rare diseases pa�ents were found. 

Traumatic pneumothorax is detected in a total of 338 patients, cranial trauma in 60 

patients (17.75%), orthopedic trauma in 134 patients (39.64%), abdominal trauma in 55 patients 

(16.27%), diaphragmatic injury in 6 patients (1.77%), rib fracture in 117 patients (34.61%), 

hemothorax in 157 patients (46.44%), vascular injury in 11 patients (3.25%), 

pneumomediastinium in 17 patients (5.02%) detected. 

According to the ECG rhythm, 345 of our 515 patients had NSR (normal sinus rhythm) 

(70%), 136 had ST (sinus tachycardia) (26.40%), 21 had AF (atrial fibrillation) (4.07%), 13 

(2.52%) had other rhythms (bradycardia, pace rhythm, LBBB). 

  Pneumothorax was found only on the right side in 264 (51.26%) patients, on the left 

side only in 199 (38.64%), and on both the right and left sides in 50 (9.70%) patients. While a 

pneumothorax line was detected in 281 (54.56%) of them (p=1,000), no pneumothorax line was 

detected in 233 (45.44%) of them. While the mean rate of pneumothorax in the lung was 

30.24±26.75% in all pa�ents, the rate of pneumothorax in the lung was 29.91±26.36% in 

surviving pa�ents and 34.69±31.79% in ex ones. 

According to the type of treatment, 204 patients underwent simple observation with O2 

(39.61%), 243 patients underwent tube thoracostomy (47.18%), and 68 patients underwent 

surgical treatment (13.20%). 
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According to hospital admission symptoms, 281 patients had dyspnea, 301 had chest 

pain, 67 had altered consciousness, and 170 had other symptoms (intubated patient, cough, 

shoulder pain, and pain according to the trauma site). 

 The duration of hospitalization is min. 0, max. 180 days, and the mean duration of 

hospitalization is 8.16±13.62 days. While the average hospitalization period of the patients who 

survived was 7.96±12.79 days, the average of the patients who died was 10.86±22.24 days. 

CONCLUSİON: In conclusion, pneumothorax is a pathology that all physicians can 

encounter, that emergency physicians should not overlook and that requires urgent intervention. 

Treatment of pneumothorax should be decided according to etiology, degree of pneumothorax 

and clinic. A wide range of treatment methods such as observation with oxygen, needle 

aspiration, percutaneous aspiration catheter, tube thoracostomy, VATS and thoracotomy are 

beeing used in the treatment of pneumothorax. The aim of treatment is to achieve full 

reexpansion of the lung, to eliminate symptoms, to prevent complications and to prevent 

recurrences. Pleurodesis and pleural abrasion can be performed to prevent recurrences. 

Pneumothorax requiring emergency operation can often be seen in a complicated form. The aim 

of surgery is to prevent recurrences and to provide definitive treatment of the disease. 

Key words: pneumothorax, spontaneous, trauma, ECG, comorbid diseases, treatment 
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   KISALTMALAR 

       PNX pnömotoraks 

      DMdiyabetes mellitus 

HT hipertansiyon 

KBY kronik böbrek yetmezliği 

SVO serebrovasküler olay 

O2oksijen 

VATS video yardımlı torakoskopik cerrahi 

n. nervus 

Pbasınç 

V hacim 

CVP santral venöz kateteizasyon 

SP Spontan pnömotoraks 

SOP spontan olmayan pnömotoraks 

PSP primes spontan pnömotoraks 

SSP sekonder spontan pnömotoraks 

KOAHkronik obstrüktif akciğer hastalığı 

BT bilgisayarlı tomografi 

USG ultrasonografi 

RDS Respiratuar distres sendromu 

Hx hematoraks 

İKA interkostal aralık 

JVD juguler venöz dolgunluk 

PEEP pozitif end expiratuar pressure 

CPR kardiyopulmoner resüsitasyon  

EKG elektrokardiyografi 

PA posteroanterior 

PAAC posteroanterior akciğer grafisi 

RPE reekspansiyon pulmoner ödem 

BTS İngiliz toraks derneği 

ACCP American College of Chest Physicians 
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ICD interkostal dren 

AIDSAcquired Immune Deficiency Syndrome(Kazanılmış Bağışıklık Yetersizliği 

Sendromu) 

cm santimetre 

H2Osu 

ccsantimetreküp 

exeksitus 

minminimum 

maxmaksimum 

YBÜ yoğun bakım ünitesi 

ASY ateşli silah yaralanması 

KDAY kesici delici alet yaralanması 

AİTK araç içi trafik kazası 

ADTK araç dışı trafik kazası 

NSR normal sinüs ritmi 

AF atrial fibrilasyon 

ST sinüs taşikardisi 

LBBB left bundle branch block( sol dal bloğu) 

cmH20 santimetre su 

cmHg santimetre cıva 

p. Cariniipneumocystis carinii 

PGF2 prostoglandin F2 

HPNX hemopnömotoraks 

PaO2 parsiyel arteryel oksijen basıncı 

Vb.  ve benzeri 

F french 

WBC White blood cell( beyaz kan hücresi) 

INR International Normalized Ratio 
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1.GİRİŞ VE GENEL BİLGİLER 

1.1.PNÖMOTORAKS TARİHÇESİ 

Pnömotoraks tabiri ilk kez 1803 yılında Jean Marc Gaspard Etard tara�ndan 

tanımlanmış olmasına karşın pnömotoraksın bir hastalık olarak tarif edilmesi Hipokrat ve Galen 

dönemlerinde olmuştur. Aşağıdaki tabloda pnömotoraksın tarihsel gelişimi kronolojik 

sıralamayla verilmiş�r(1) 

Tablo 1. Pnömotoraksın Tarihsel Gelişimi 

      

      

      

 

 

 

 

 

Pnömotoraksın hastalık olarak kabul edildiği ilk dönemlerde önerilen temel tedavi 

yöntemi yatak is�raha� olup, toraks tüpü uygulamasının PNX’larda tedavi olarak 

kullanılmasının kabulü 1960’lı yıllarda Klaasen ve Mecstroth zamanında bildirilmiş�r(2). 

 

An�k dönem: Hippocrates Hastalığın tanımlanması  

Boerhaave (1724): Akciğer kollapsı ve rüptüre özofagus  

Meckel (1759): Bir tansiyon pnömotoraksın postmortem tanımlanması 

 Etard (1803): Pnömotoraks terimini ilk kez kullandı (otopsi tanımlaması)  

Laennec (1918): Fiziksel belir� ve bulguları tarif e�. 

 Kjaergaard (1932): En sık sebebin akciğer bleblerinin rüptürü olduğunu ifade e�. 

Tedavinin değerlendirilmesi 

 Noble (1873): Göğüs kanülü, kauçuk dren ve su al� drenajı 

 Lockwood (1928): Bir tedavi metodu olarak cerrahiyi önerdi.  

Bigger(1937): Torakotomi ile bülrezeksiyonunu gerçekleş�rdi.  

Curchill (1941): Gaz ile mekanik abrazyon 

 Gaensler (1956): Subtotal parietal plörektomi 

 Deslauriers (1980): Aksiler torakotomi, bleb rezeksiyonu, apikal parietal plörektomi 
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      1.2. PNÖMOTORAKSLARA GENEL BAKIŞ 

      Pnömotoraks; pariyetal ve visseral plevral aralıkta çeşitli nedenlere bağlı olarak hava 

olması, bu havaya sekonder akciğer kollapsı ve ekspansiyon kusuru meydana gelmesi olarak 

tanımlanır. Normal solunum esnasında plevral aralıktaki basınç nega��ir ve plevral aralıkta 

hava yoktur. Plevral aralıkta serbest hava bulunmasının sebebleri şunlardır(3,4);  

1. Alveollerden intraplevral bölgeye hava geçişi 

2. Göğüs duvarındaki defekt sonrası atmosferden plevral aralığa hava geçişi 

3. Plevral aralıkta gaz üreten mikroorganizma bulunması 

 

     1.3.PLEVRA ANATOMİSİ 

Toraks boşluğundaorganları kaplayan plevra denilen iki adet seröz zar mevcutur; 

visseral ve parietal plevra. Visseral plevra; akciğerlerin fissürler de dahil iç yüzeyini kaplarken, 

parietal plevra; diyafragma ve mediasten dahil toraks duvarını kaplayan plevradır. Parietal ve 

visseral plevral arasında olan alana ‘’ plevral aralık’’ denir. Plevral yapraklar arasında kayganlık 

görevi yapan 1-20 san�metre küp(cc) seröz bir sıvı vardır(5) Bu seröz madde özellikle pariyetal 

plevra üzerindeki porlardan salınır ve ve bu bölgeden emilir. Plevral boşluklar arasında bir 

bağlan� yoktur. O yüzden bir hemitoraksı ilgilendiren bir patoloji çoğunlukla o tarafa sınırlı kalır. 

Visseral plevranın beslenmesi bronşiyal arterlerden sağlanırken, pariyetal plevranın 

beslenmesi interkostal arterlerden sağlanır.  

Pariyetal plevra üç bölümde incelenir; kostal, diyafragma�k ve medias�nal. Dördüncü 

bölüm olarak düşünülen kupula ise apertura torasika superiordan geçerek boyna uzanan, 

birinci kotun 2-2.5 san�metre(cm) kadar yukarısına çıkan kısım olup özellikle boyun cerrahisi 

esnasında bu bölgeye dikkat edilmesi gerekli olup, bu bölge cerrahilerinde pnömotoraks riski 

yüksek�r(6) 

Kostal plevra nervus(n.) intercostalis’le, diyafragma�k plevra n. Fhrenicus’la, 

medias�nal plevra n. Frenikusun dalları ile innerve olur. Parietal plevra ağrı duyusunu taşırken, 

visseral plevra n. Vagus tara�ndan innerve edilip ağrı duyusunu taşımaz(7) 
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Resim 1: Toraksın aksiyel anatomisi(Moore, Keith L. Ve Arthur F. Dalley. Clinically Oriented 

Anatomy, 4. Baskı(1999)) 
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Resim 2: Plevral boşluğun anatomisi (Clinically Oriented Anatomy’den değiş�rilerek) 

 

1.4.PNÖMOTORAKS FİZYOLOJİSİ 

Visseral ve parietal plevra karşılıklı uyum içinde olan iki yüzeydir. Plevral aralık basıncı -

5 san�metrecıvadır(cmHg) ve yapısal olarak bazal bölgeden apikal bölgeye doğru bu nega�f 

basınç artar. Bu basınç her 1 cm de 0,25 san�metresu(cmH20) artar. Böylelikle inspirasyon 

sağlanır. İnspirasyon ile bu basınç 6-8 cmHg’ya yükselir, bu da ekspiryuma sebeb olur. Plevral 

aralıktaki nega�f basıncın kaybolması ile akciğer kollapsa uğrar(1) 

1.4.1.Boyle Kanunu 

  Boyle-Mariotte yasası Robert Boyle’den (1627-1691) adını alır ve Richard Towneley 

(1629-1707) ve Henry Power'ın (1623-1668) araştırmalarına dayanır. Sabit bir sıcaklıkta, 

basıncın hacimle ters orantılı olduğunu belirtir(8): 

• P alfa 1/V veya P·V(basınç.hacim) = k, burada k bir sabittir ve sıcaklığa bağlıdır. 

Aynı gaz için, aynı sıcaklıkta ve farklı koşullar altında şu şekilde de ifade edilebilir: 
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• P1·V1 = P2·V2 

• Boyle yasası, yüksekliğin vücuttaki kapalı boşluklardaki gazlar üzerindeki etkilerini 

tanımlamak ve toplam göğüs içi gaz hacmini hesaplamak için kullanılabilir. Yükseklik 

arttıkça basınç azalır ve hacim artar(8).  Yani basınç ile hacim ters orantılıdır. 

Diyafragma ve interkostal kaslarımızın yardımı ileintratorasik hacimdeki 

değişikliklerakciğer parankimindeki basıncı etkiler. Bu basınç akciğer kompliyansının 

artması ve azalması ile intraparankimal basıncın da artması ve azalmasıyla sonuçlanır. 

Toraks boşluğundaki hacmin küçülmesi intraparankimal basınç artışı ve dışardaki 

atmosfer basıncını yenerek inspirasyona neden olmaktadır. Tam tersi toraks 

boşluğundaki hacim artması akciğer parankimindeki basıncın azalması anlamına gelir. 

Bu basınç düşüklüğü sayesinde dışardaki atmosfer basıncı galip gelerek intraplevral 

negatif basıncın da yardımıyla akciğerle hava ile dolar ve solunum mekaniği bu şekilde 

devam eder. Bu mekanizma dalgıç ve pilotlardaki basınç nedeniyle olan 

pnömotoraksları da açıklar. 

 

 

2.PNÖMOTORAKS SINIFLAMASI 

Pnömotorakslar temel i�bariyle spontan pnömotoraks(SP) ve spontan olmayan(SOP) 

pnömotorak diye iki gruba ayrılır. SP primer, sekonder ve neonatal; SOP ise travma�k, 

barotravma�k ve iyatrojenik olarak üçe ayrılır. Tablo 2’de pnömotoraksın sınıflandırılması 

verilmiş�r.(9)  
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Pnömotoraksların sınıflaması  

Spontan pnömotoraks Spontan olmayan pnömotoraks 

 1.Primer spontan pnömotoraks 1. Travma�k 

 2. Sekonder spontan pnömotoraks   Künt travma 

 -Büllöz hastalık (koah dahil)     -Motorlu araç yaralanmaları 

 -Kistik fibrozis    -Düşme 

 - Spontan özofagus rüptürü    -Spor yaralanmaları 

  -Marfan sendromu    Penetran yaralanmalar 

  -Eozinofilik granülom     -Kesici delici alet yaralanmaları 

  -Pneumocys�s carinii(AIDS lı hastalarda)     -Ateşli silah yaralanmaları 

  -Metasta�k kanserler  2. Barotravma�k 

  -Akciğer apsesi  3. İyatrojenik 

  -Katamenial    -Santral kataterizasyon 

  -As�m    -Torasentez 

  -Akciğer kanseri    -Subklavyen kataterizasyon 

  -Lenfanjioleiomyomatozis    -Pacemaker yerleş�rilmesi 

  -Alfa-1 an�trpsin eksikliği    -Transbronşiyal akciğer biyopsisi 

 3. neonatal     -Toraks tüpünün çalışmaması 

    -Laparoskopik cerrahi sonrası 

Tablo 2: Pnömotoraks sınıflandırması 

2.1.SPONTAN PNÖMOTORAKS 

Herhangi bir girişim veya travma olmadan spontan gelişen pnömotorakslarlardır. Alta 

yatan herhangi bir hastalık olmayan, sağlıklı bireylerde gelişenlere primer spontan 

pnömotoraks(PSP), alta yatan herhangi bir hastalık sonucu oluşan gruba ise sekonder spontan 

pnömotoraks(SSP) denmektedir. 

SP’lar Swierenga ve Vanderschueren’in yap�ğı çalışmada ile 4 evrede incelenebilir(10): 

  EVRE 1’de makroskopik olarak herhangi bir bül ya da bleb olmaksızın normal bir akciğer 

dokusu mevcutur. Yaklaşık olarak hastaların % 30-40’ı bu gruba dahil olmaktadır 
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 EVRE 2 hastalıkta herhangi bir bül ya da bleb formu olmadan PNX oluşumu mevcutur. 

Makroskopik olarak eski geçirilmiş PNX’lara ait değşiklikler mevcutur. 

  EVRE 3’de 2 cm’den daha küçük büllöz yapılar mevcutur 

 EVRE 4 ise 2 cm’den daha büyük büllöz yapılar mevcutur. 

 

 

2.1.1.PRİMER SPONTAN PNÖMOTORAKS 

Alta yatan herhangi bir akciğer hastalığı olmaksızın görülen pnömotakslara denir. 

Genellikle  bilinen bir akciğer  hastalığı olmayan genç yaş grubunda görülür. Yirmili yaşlarda 

görülme sıklığı pik yaparken, kırklı yaşlardan sonra belirgin derecede azalmaktadır. Erkeklerde 

18-28/100.000/yıl, kadınlarda ise 2-6/100.000/yıl oranlarında görülmekte olup erkeklerde 

kadınlara oranla yaklaşık olarak 5-6 kat daha sık görülmektedir(11) 

  Her ne kadar alta yatan bir neden olmaksızın olduğu söylense de son yıllarda yapılan 

bazı çalışmalar PSP’a zemin hazırlayan predispozan faktörlerden sıkça bahsetmektedir. Bunlar; 

1. Amfizem benzeri oluşum olan bül veya blepler. Büller; alveol yıkımıyla oluşan parankim 

kistleridir. Blep ise alveollerin rüptürüyle oluşan hava koleksiyonlarıdır ve bu hava 

koleksiyonları visseral plevra ile çevrilidir. Pnömotorakslı hastalarda yaklaşık %88-90 

oranında üst lob apikal bölgelerde bül ve blep saptanmış�r(12).Bül ve blep 

oluşumunun birkaç mekanizması vardır.  

a. Distal hava yollarında gelişen inflamasyon; alveollerde nötrofil-makrofaj 

ak�vasyonunun elas�k fibrillerde hasar oluşturması, proteaz-an�proteaz ve 

oksidan-an�oksidan sitemleri arasındaki dengesizlik(13) 

b. Uzun ve ince yapıya sahip olmak; Alveollerde nega�f basınç apekslerde ar�ğı ve bu 

ar�ş bül ve blep oluşumunu ar�rdığından ötürü bu yapıya sahip kişilerde bül ve 

blep oranı daha fazladır(14) 

c. Ergenlik döneminde göğüs kafesinin hızla ver�kal olarak büyümesi; intratorasik 

basıncı etkileyerek bül oluşumunu ar�rır(15). 
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2. Sigara PSP gelişiminde önemli bir nedendir. Distal hava yolu inflamasyonu oluşturarak 

PSP oluşumuna sebeb oluyor. PSP oluşumu sigara içenlerde 12/100 oranında 

görülürken, içmeyenlerde 1/1000 oranında görülmektedir(15). 

3. Atmosferik basınçtaki değişiklikler; basınç düştükçe blepler şişip rüptüre olabiliyor(14). 

4. Gene�k geçiş 

 

 

 

 Resim 3: Primer spontan pnömotorakslı bir olgu 

   Dicle Üniversitesi Acil Servis arşivinden alınmış�r 

  2.1.2.SEKONDER SPONTAN PNÖMOTORAKS 

Sekonder spontan pnömotoraks; alta sebeb olabilecek bir kronik akciğer hastalığı 

nedenli gelişen PNX’lardır. SSP hastalarının yaş ortalaması, PSP olan hastalara oranla daha 

yüksek�r. O nedenle SSP, PSP’tan daha ciddi bir tablo oluşturur ve bu hasta grubuna daha ciddi 

ve dikkatli yaklaşmak gerek. Çünkü SSP’lı hastalar kolaylıkla solunum distresine girebilirler. Bu 

hastaların çoğunda dispne, göğüs ağrısı ve siyanoz mevcutur. KOAH (Kronik Obstrük�f Akciğer 

Hastalığı) %40-60 oranında en sık görülen neden olmakla birlikte, KOAH’lı hastaların %25’inde 
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PNX görülmektedir. Acquired Immune Deficiency Syndrome(AIDS), akciğer tümörü, kis�k 

fibrozis, katamenial pnömotoraks,  tüberküloz (2. sık neden) diğer SSP nedenleridir(9).  

SSP nüks oranı alta yatan hastalığa bağlı olarak % 30-80 oranlarında değişmekte olup, 

KOAH’ta ortalama % 40’larda olup, kis�k fibrozisli hastalarda % 80’lere kadar 

artabilmektedir(16). 

 

2.1.2.a. KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALIĞI(KOAH) 

SSP’nin en sık nedeni KOAH’�r. Çoğunlukla 50-60’lı yaşlarda rastlanılır. Bu hasta 

grubuna sıklıkla hipoksinin yanında hiperkapni ve siyanoz da eşlik eder. KOAH’lı hastalarda 

azalmış olan akciğer rezervi sebebiyle minimal PNX’ler bile hastayı solunum distresine sokabilir 

ve kliniği drama�kleş�rebilir.  Göğüs ön arka çapı artmış olan, bazen de aşırı amfizem yapıları 

ya da büllöz yapıları nedeniyle bu hastalarda PAAC grafisi ile tanı koymak zor olabilir; böyle 

durumlarda bilgisayarlı tomografi (BT) gerekebilir. Bu hastalarda PNX minimal de olsa takip 

etmek yerine toraks tüpü önerilmektedir(17). 
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 Resim 4: KOAH tanılı spontan sekonder hemopnömotoraks, tüp takıldıktan 4 saat sonra 

     Dicle Üniversitesi Acil Servis arşivinden alınmış�r. 

2.1.2.b.KİSTİK FİBROZİS 

Kis�k fibrozis konjenital bir hastalık�r. Yaygın akciğer tutulumu ile seyreder. Bu grupta 

PNX oranı %10 civarında olup tedavide çoğunlukla torakotomi veya torakoskopi ile bül ve blep 

rezeksiyonu önerilir 

2.1.2.c.NEOPLAZİLER 

Sarkom neoplazileri akciğerde en çok PNX’a neden olan tümör grubudur. 

Malignitelerde pnömotoraksın temel mekanizması genellikle tümörün bronşta obstrüksiyon 

yapıp distalde havalanma ar�şına sebeb olması ve sonrasında tümörün plevral boşluğa açılarak 

plevrayı tutmasıyla olur. Özellikle sinovyal sarkom ve osteosarkom metastazları ile PNX 

oluşumu kaydedilmiş�r(18). 
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2.1.2.d.ENFEKSİYONLARA SEKONDER 

E�yolojide bakteriyel, viral, fungal, miko�k olmakla birlikte kaviter lezyon geliş�ren 

enfeksiyonlarda PNX daha sık görülmektedir. En sık neden apikal bölgede görülen 

tüberkülozdur(19). Tüberküloz dışında stafilokoklar da kaviter lezyon oluşturarak PNX’a neden 

olabilirler, kaviter stafilokokal pnömoniler çoğunlukla komplike olup ampiyeme dönüşebilirler. 

AIDS li hastalarda Pneumocys�s Carinii(P. Carinii) enfeksiyonları çoğunlukla kaviter lezyon 

oluşumuna ve akabinde PNX oluşumuna sebeb olabilmektedir. P. Carinii pnömonisi olan AIDS 

hastalarında yaklaşık % 6-9 oranında PNX izlenmektedir. Bazı durumlarda bu hastalarda PNX 

bilateral olabilir ve bronkoplevral fistül de bu duruma eşlik edebilir.  

Tüberküloz ve stafilokoka bağlı PNX’larda ilk tedavi tüp torakostomi iken, AIDS 

hastalarında oluşan PNX’larda mümkün mertebede konserva�f yaklaşılmalıdır. İğne 

aspirasyonu yahut perkütan drenaj ilk seçilecek ytedavi yöntemi olmalıdır. Küçük PNX’lar çoğu 

zaman kendiliğinden rezorbe olur. Büyük PNX’larda tüp torakostomi uygulanmalıdır(20). 

2.1.2.e.KATAMENİAL PNÖMOTORAKS 

Adölosan dönem ve genç erişkin kadınlarda, menstrüasyondan yaklaşık üç ya da dört 

gün önce veya sonrasında ortaya çıkan �pik göğüs ağrısı, dispne veya hemop�zi olarak kendini 

gösterir. Eşlik eden PNX sıklıkla sağa lateralizedir ve menstruasyon periyoduna paralel olarak 

tekrarlar. Kadınlarda PNX’ın %3-6’sını katamenial PNX oluşturur(21). 

  Fizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte bazı teoriler öne sürülmüştür(22): 

 a. Diyafragmada defekt (fenestrasyon-pencere) olması nedeniyle vajinal yoldan vücuda 

giren serbest hava, fallop tüpleriyle ba�n içine, oradan da nega�f basınç etkisiyle toraks 

kavitesi içine doğru geçmektedir. 

 b. Plevrada, ektopik endometrium dokusunun bulunması sonucu PNX gelişmesi 

  c. Menstrüasyonda artmış prostoglandin F2(PGF2) salımının, bronşiyollar ve vasküler 

kasılma oluşturarak PNX’a sebep olması. 

  Pek çok olguda endometriozis bulguları mevcutur. Ektopik endometriozis bütün 

organları etkileyen nadir n bir durumdur. Pelvik bölge dışında en sık torakal bölgede 
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görülür(22). Bu hastalarda cerrahi olarak ektopik endometriozis dokusunun çıkarılması ve oral 

kontrasep�f kullanımı PNX oluşumunu engellemektedir(23) . 

2.1.2.f.NEONATAL PNÖMOTORAKS  

Yenidoğan döneminde oluşan SP’lara neonatal PNX denir. Yenidoğanların yaklaşık % 1-2’sinde 

görülür(15). Erkeklerde daha sık görülür. Çoğunlukla doğumdan hemen sonra veya 7-10 gün 

içinde gelişir. Olguların çoğunda distosi esnasında mekonyum, kan ya da mukus aspirasyonu, 

solunum güçlüğü sendromu (RDS) öyküsü mevcutur. Çoğu olguda oksijen tedavisi yeterlidir ve 

PNX kendiliğinden düzelir(16). 

 

2.2.SPONTAN OLMAYAN(EDİNSEL) PNÖMOTORAKSLAR 

Travma�k, barotravma�k ve iyatrojenik olmak üzere üçe ayrılırlar. 

2.2.1.TRAVMATİK PNÖMOTORAKS 

Penetran ve künt travma olarak iki grupta incelenir. Travma�k PNX oluşumunun temel 

mekanizmaları; toraks duvarı hasarı, akciğer hasarı, trakeobronşial ağacın hasarı, özefagus 

hasarıdır. Penetran yaralanmaların büyük bir kısmında PNX görülürken, künt travmaların 

yaklaşık %15-50’sinde PNX görülebilmektedir. Travma�k PNX’lara %10-20 oranında 

hemotoraks(Hx) da eşlik eder ve buna hemopnömotoraks(HPNX) denir(15).  

Travma�k pnömotoraks boyutsal olarak 

1-Hafif (PNX Alanı ≤ %10) 

 2-Orta (PNX Alanı %10-60)  

3-Büyük (PNX Alanı >%60) şeklinde sınıflandırılabilir.  

Travma�k PNX oluşum mekanizması ise (15)  

1-Basit (Künt) pnömotoraks  

2-Açık pnömotoraks  

3-Tansiyon pnömotoraks şeklinde sınıflandırılabilir. 
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2.2.1.a.BASİT( KAPALI-KÜNT) PNÖMOTORAKS 

Göğüs duvarı bütünlüğü bozulmamış olup çoğunlukla motorlu kaza, darb, yüksekten 

düşme gibi künt travmalar sonrası karşılaşılır ve genellikle kot fraktürlerine bağlı olarak gelişir. 

Travma sonrası cilt al� amfizem gelişimi PNX ‘ın göstergesidir(15) 

 

Resim 5:Yüksekten düşme sonrası kapalı bilateral pnx(a), hx(b), yaygın cilt al� amfizem(c), 

pnömomedias�nium(d) Dicle Üniversitesi Acil Servis arşivinden alınmış�r. 
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2.2.1.b.AÇIK PNÖMOTORAKS 

Çoğunlukla kesici delici alet yaralanmaları ve ateşli silah yaralanmaları gibi penetran 

travmalarda görülmektedir. Göğüs duvarı bütünlüğü bozulmuştur. İnspiryumda hava içeri 

girmekte olup ekspiryumda hava dışarı çıkmaktadır. Toraks duvarında plevral aralık ile ilişkili 

geniş bir travma ve yaralanma açık PNX’a ve atmosferden plevral boşluğa hava geçişine neden 

olur. Toraks duvarındaki açıklık eğer trakea boyutunun 2/3’ü veya bundan daha büyük ise bariz 

bir şekilde solunum sıkın�sı ve hipoksiye yol açacak hava geçişine sebeb olur. Eğer defekt 

genişliği trakea çapının 7 ka�ndan daha fazla ise her an mortalite gelişebilir(24). Açık PNX‘ta ilk 

tedavi olarak ilk yaklaşım toraks duvarındaki açıklığın 3 tara� kapa�larak, toraks boşluğundan 

dışarıya hava akışına izin verilmeli, dışarıdan hava girişi engellenmelidir. Açık PNX’ta tüp 

torakostomi uygulamasından önce açılığın tam olarak kapa�lması kapa�lması, kliniğin tansiyon 

PNX‘a dönüşmesine neden olabilir. Tüp torakostomi uygulandıktan sonra açıklık kapa�lıp 

onarılmalı ve açık PNX’larda defekten tüp torakostomi uygulaması yapılmamalıdır(25). 

2.2.1.c.TANSİYON PNÖMOTORAKS 

Haya� tehdit eden ve en kısa sürede hata grafi bile çekilmeden tanı konulup müdahale 

edilmesi gereken acil bir durumdur. Tüm PNX yapan nedenlerde görülebilirken daha sık 

entübeli yüksek Pozi�f End Expiratuar Pressure(PEEP) uygulanan mekanik ven�latöre bağlı 

hastalarda görülebilir 

  Tedavi uygulaması başlandıktan sonra tanının radyolojik görüntülemeler ile 

doğrulanması gerekir. Akciğer parankimi ve/veya trakeobronşial sistemden plevral boşluğa valf 

mekanizması ile (tek taraflı) hava kaçağının olmasıdır. Artan intraplevral basınç sonucunda total 

akciğer kollapsı ve karşı tarafa medias�nal şi� gelişir. Böylelikle kalbe venöz dönüş azalır, 

kardiyak output düşer ve intraplevral basınç 20-30 cmH2O’ya kadar çıkarak medias�nal şi� 

gelişir(26). Dispne, taşikardi, hipotansiyon, trakea deviasyonu, hemitoraksın bir tara�nda 

solunum seslerinin alınamaması en major semptomlardır. Cilt al� amfizem, apikal kardiyak 

vurunun karşı tarafa lateralizasyonu, juguler venöz dolgunluk (JVD) ve benzeri bulgular 

görülebilir(24). Klinik olarak kardiyak tamponad ile karış�rılma ih�mali mevcut olup, tansiyon 

pnömotoraksta kardiyak tamponada göre aynı tara�a solunum sesleri alınamaz. Hastaya hızlıca 

ilk olarak oksijen(O2) başlanması gerek ve ardından klavikulanın orta ha�ndan 2. interkostal 

aralıktan (İKA) 14G intraket yardımıyla hava çıkışı sağlanarak tansiyon PNX basit PNX’a 



     

 

15 

 

çevirilmelidir. Hastanın dispnesi bu şekilde azal�ldıktan sonra ön aksiller bölge 5. İKA’dan 

toraks tüpü i uygulanır ve akciğerin reekspansiyonu sağlanır(26). Tedavide çoğunlukla toraks 

tüpü yeterlidir. 

SP’lı hastaların %1-3’ünde tansiyon PNX gelişmektedir(27). TansiyonPNX’ı oluşturacak 

diğer nedenler; PEEP modunda mekanik ven�lasyon nedenli barotravma, ağır bir parankim 

laserasyonuna sebeb olabilen künt travma, büyük bir bülün spontan yahut travma�k 

perforasyonu, juguler yagut subklavyen vene santral venöz katater uygulanması, 

kardiyopulmoner resusitasyon (CPR),  KOAH, toraks drenlerinin inak�f olması, hiberbarik 

oksijen tedavisidir(15). 

 

Resim 6: Tansiyon pnömotoraks, tüp sonrası grafi 

Dicle Üniversitesi Acil Servis arşivinden 
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2.2.2.BAROTRAVMATİK PNÖMOTORAKS 

Temel neden distal alveollerin aşırı basınçla karşılaşması ve bu basınç nedeniyle 

alveollerin rüptüre olmasıdır. Barotravmaya bağlı pnömotoraks nedenleri en sık mekanik 

ven�lasyona(%0,5-15), patlama yaralanmalarına ve dalgıçların tüple dalış sonrası gerçekleşir. 

Tedavide çoğunlukla tüp torakostomi yeterlidir(15). 

2.2.3.İYATROJENİK PNÖMOTORAKS 

İnvaziv tanı ve tedavi yöntemlerin artmasıyla artmaktadır.  Kimi yayınlarda spontan 

pnömotorakstan bile daha fazla olduğuna dair bulgular mevcutur. İyatrojenik pnömotoraksın en sık 

nedenleri transtorasik iğne aspirasyonu(%24), subklavian ven kateterizasyonu(CVP)(%22), 

torasentez(%22), transbronşiyal akciğer biyopsisi, plevral biyopsi(%8) ve mekanik 

ven�lasyondur(%7). Bu işlemlerden sonra kardiyopulmoner fonksiyon unstabil hale gelirse, her zaman 

akla pnömotoraks gelmelidir. Bazı durumlarda, pnömotoraks işlemden hemen sonra ortaya çıkabilirken 

kimi zaman birkaç gün sonra bile ortaya çıkabilir. Klinik ciddiyet pnömotoraks e�yolojisinin yanı sıra alta 

yatan herhangi bir hastalık ve hastanın stabil-unstabilitesinden de etkilenir. Genel durumu kötü olan bir 

hasta, küçük pnömotoraksta bile ciddi bir klinik sergileyebilir. Ek olarak, pozi�f basınçlı ven�lasyon 

yapılırken, pnömotoraks hacmi daha hızlı artabilir ve tansiyon pnömotoraksa neden olabilir. 

Spontan pnömotorakstan farklı olarak, iyatrojenik pnömotoraksta nüks yoktur. Hastanın klinik 

profiline veya alta yatan hastalığına bağlı olarak non-invaziv tedavi önerilir. Tedavilerin çoğu, gözlemin 

yanı sıra basit aspirasyon veya küçük bir kateter kullanılarak göğüs tüpü yerleş�rilmesini içerir. Büyük 

hacimli pnömotoraks veya KOAH tanısı olan bir hastada veya mekanik ven�lasyon sırasında durum 

ortaya çıkarsa toraks tüpü önerilir.  

3.KLİNİK VE FİZİK MUAYENE 

En sık semptomlar göğüs ağrısı ve dispnedir. Vakaların % 85-90’ında bu semptomlardan 

biri vardır.  

PSP’li hastalarda semptomlar genellikle is�rahat halinde başlar. PNX gelişen tara�a ani 

başlayan, plöre�k göğüs ağrısı mevcutur ve PSP’li hastaların % 90’ında bu şekilde bir klinik 

tanımlanmış�r. Göğüs ağrısından sonra en sık semptom dispne iken, öksürük ve huzursuzluk 

gibi semptomlar da nadiren görülebilmektedir. 

  PNX’lı hastalarda genellikle sınırda bir taşikardinin yanında ek bir bulgu yoktur. PSP 

hastası genellikle klinik olarak stabil olan hastalardır. Bunun sebebi ise öncelikle genç yaş 
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grubunda olmaları ve akciğer fonksiyonlarının normal olmasına bağlıdır. SSP olan hasta 

grubunda ise mevcut bulunan akciğer hastalığı nedeniyle üzerine superpoze olan PNX’ın da 

etkileriyle klinik bozulur, respiratuar distress, dispne ve takipne gelişmesine daha 

yatkındırlar(28). Belirgin siyanoz, hipotansiyon, juguler venöz dolgunluk(JVD), 130-140’ın 

üzerindeki kalp a�m hızı ve elektrokardiyografide (EKG) anormal bulgular olursa tansiyon 

PNX’tan şüphe etmek gerekir ve hızlıca müdahale gerek�rir(29) . Fizik muayenede PNX olan 

taraf solunuma daha az eşlik eder, dinlemekle solunum sesleri azalmış�r. Trakea karşı 

hemitoraksa kayabilir. Medias�nal şi� gelişebilir. 

PNX’ın EKG üzerine etkilerinden bahsedecek olursak; eğer PNX sol tara�a ise EKG de 

QRS’de sağa doğru bir kayma saptanabilir, prekordiyal R voltajında azalma olabilir, T dalgasında 

ters dönme ve yine QRS genliginde düşme saptanabilir. Diamond ve arkadaşlarına göre belirgin 

PNX’larda kalp ile sternum arasına fazla miktarda giren hava QRS dalgalarında amplitüte 

azalmaya sebeb olabilir ve buna paralel olarak R ve T dalga amplitütlerinde azalma ile 12 

derivasyonda beraber ters dönmenin anteriorda oluşan myokard iskemisinin EKG bugularını 

taklit edebileceğini saptayıp göstermişlerdir(30). 

Küçük PNX’lar genellikle fizik muayenede bulgu vermezken, orta ve büyük PNX’larda, 

PNX tara�nda solunum seslerinde azalma saptanır ve perküsyonda hipersonorite alınır. Aynı 

tara�a göğüs kafesi hareke� azalır, vokal fremitus azalır ve/veya kaybolur(14).  

PNX’ta kollapsın büyüklüğüne ve derecesine göre vital kapasite azalır, anatomik şantlar 

gelişir, alveoler hipotansiyon olur, Parsiyel Arteryel Oksijen Basıncı(PaO2) düşer ve solunumsal 

asidoz gelişir(15) . 

 

4.RADYOLOJİK GÖRÜNTÜLEME 

Pnömotoraks tanısını koymada posteroanterior akciğer grafisi(PAAC), ilk ve öncelikli 

görüntüleme yöntemidir. Grafide, visseral plevra ha� saptanır ve ha�n distalindeki normal 

parankim bronkovasküler çizgilenmesi gözden kaybolmuştur (resim 3). Ancak gerek�ği 

takdirde diğer görüntüleme yöntemlerinden de faydalanılabilinir.  
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Pnömotoraksın radyolojik görüntüleme yöntemleri;  

1-Standart posteroanterior(PA) göğüs grafisi 

 2-Lateral grafi  

3-Ekspiryum grafi 

 4- Yatar ve lateral dekübitus pozisyonunda grafiler 

 5-Ultrasonografi (USG)(Toraks) 

 6- Dijital görüntüleme  

7-Bilgisayarlı Tomografidir(15). 

En sık kullanılan yöntemler PAAC grafisi, toraks USG, BT’dir. 

 

4.1.STANDART PAAC GRAFİ 

PNX ha� için ilk ve en temel görüntüleme yöntemimizdir. PAAC grafisi ile PNX’larin % 

90’ından fazlasına tanı konulabilinip, var olan PNX’ların takibi yapılabilmektedir. Özellikle 

ayakta çekilenlerin tanı değeri daha yüksek�r. Ancak servikal ve torakal vertebraların hasar 

almayıp korunması, hemodinamik uygunsuzluk, ortopedik yaralanmaların stabilizasyonu, 

devam etmesi gereken resüsitasyon yahut bilinç bulanıklığı ve benzeri nedenler kaynaklı çoğu 

travma hastası ayakta değerlendirilemeyip ve akciğer grafileri ayakta çekilemez. Acil 

servislerde travma hastaları çoğunlukla supin pozisyonda değerlendirilir. Bu pozisyonda çekilen 

radyografiler ile de %7-30 oranında PNX gözden kaçabilir(31) 

PAAC grafisinde tanı konulmasına yardımcı olan özellik plevral çizginin normal yerini 

değiş�rmesi ve akciğer sınırında ince radyoopak bir çizgi şeklinde görülen visseral plevra ile 

birlikte pariyetal plevra ve visseral plevra arasındaki hiperlusen hava boşluğunun 

görülmesidir(31) 

PAAC grafisini değerlendirirken özellikle de düzgün çekilmiş olmasına dikkat edilmeli, 

skapula gölgesi, dev bül ve kıyafet çizgileri ile karış�rılmamasına özen gösterilmelidir. 
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4.2.TORAKS USG 

Son yıllarda kullanım sıklığı olan, ulaşılabilirliği artan ve özellikle de şüphelendiğimiz 

hasta grubu gebe ise güvenlikle kullanılabilen bir görüntüleme yöntemidir. Pnömotoraks için 

USG ilk olarak 1986 yılında kullanılmış�r. Yapılan çalışmalarda PAAC grafisine bir üstünlüğü 

saptanmamış�r. Özgüllüğü ve duyarlılığı birbirine yakındır. Fakat kullanıcı kaynaklı 2 ila 7 dk 

arasında tanı koyma süresi olduğundan PAAC grafisine göre tanı koymada daha hızlıdır(32). 

USG’de akciğerde kayan akciğer ve kuyruklu yıldız görüntüsünün olmaması, ikisinin birden 

varlığı PAAC grafisinden daha fazla duyarlılık ve özgüllüğe sahip�r. 

4.3.BİLGİSAYARLI TOMOGRAFİ 

PAAC grafisi ile PNX boyutları özellikle %10-15’in  daha al�nda olduğu küçük PNX’lar gözden 

kaçabilir  yahut gözükmeyebilir. Bu PNX’ları saptamak  ve gerçeğe en yakın PNX hacminin 

hesaplanması için üç boyutlu görüntüleme yeteneği göz önüne alındığında BT ‘al�n standart’ 

�r(33).  Alta yatan akciğer patolojisinin varlığı, yani akciğer bülleri, apikal kabarcıklar ve kis�k 

akciğer hastalığı da çok doğru bir şekilde değerlendirilebilir. 

5.PNÖMOTORAKS KOMPLİKASYONLARI 

Hemopnömotoraks 

Pnömomedias�nium 

Cilt al� amfizemi 

Tansiyon pnömotoraks 

Uzamış hava kaçağı 

Re-ekspansiyon akciğer ödemi 

Horner sendromu 

Nüks pnömotoraks 

5.1.HEMOPNÖMOTORAKS 

Hemopnömotoraks(HPNX) oluşumu; PNX oluşan akciğerde var olan bül yahut blep 

yapılarının rüptürü ve bu alanlardan ya da daha önceden var olan yapışıklıklardan kaynaklı 

kanamalar olmasıdır. Erkeklerde kadınlardan daha sık görülür. PNX sonrası % 10 ila %20 hastada 
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aynı zamanda hemotoraks(Hx) da vardır. Nadiren olarak da toraks tüpü uygulamasının bir 

komplikasyonu olarak akciğerde yaralanmaya ikincil olarak ortaya çıkabilir(34). Göğüs ağrısı, 

dispne ve taşikardi belirgin yakınmalardır. Hemorajik şoka neden olarak mortal seviyeye 

gelebilir. Hızlıca müdahale gerekir. HPNX ya da hidropnömotoraks vakalarında drenaj için 

büyük ve geniş olan toraks tüpleri tercih edilmelidir. Genellikle akciğerin hızlı bir şekilde 

ekspanse olması kanama alanlarına baskı yapıp kanamaya sınır ge�rir. Fakat nadir ve özellikli 

durumlarda da olsa fazla drenaj ve kanama nedenli cerrahi işlem gerekebilir. Plörektomi ile 

hemotorakstaki kan pıh�ları çıkar�lır ve hava kaçağı olan bölge çıkarılır. Kan naklini azaltmak, 

hastane ya�ş süresini kısaltmak ve nüksleri önlemek amaçlı acil VATS tercih edilebilir(35). 

5.2.PNÖMOMEDİASTİNİUM 

Mediastende hava olması durumudur. Nadir bir durum olmakla birlikte pnömotoraks 

saptanan hastaların yaklaşık % 1’inde bulunur. Spontan, travma�k ve iyatrojenik 

olabilmektedir. Pnömomedias�num; pnömotoraks gelişen bir hastada visseral plevradan 

başlayarak serbest havanın peribronşial olarak ilerleyip sonrasında büyük hava yolları ve 

pulmoner damar kılı� etra�nda ilerlemesiyle oluşur. Mediasten kompres bulguları mevcutsa 

acilen havanın boşal�lması gerekmektedir(36). 

5.3.CİLT ALTI AMFİZEM 

Cilt al� amfizemi birçok nedenden kaynaklanabilmektedir. PNX sonrası tüp 

torakostominin bir  komplikasyonu olarak gelişebileceği gibi pariyetal plevrada hasar varsa 

hava, buradaki defekten da cilt al�na  doğru  ilerleyebilir. Tüp torakostomi sonrası uygulanan 

işlem plevral aralığa giren havanınn daha azını drene ediyorsa artan hava tüp etra�ndaki 

defekten cilt al�na  doğru ilerleyebilir(37). Bu gibi durumlarda ek olarak bir göğüs tüpü daha 

konulabilir. Bazı durumlarda hastada PNX izlenmezken sadece cilt al� amfizemi saptanabilir. 

Özellikle plevrada yapışıklığı olan yahut öncesinde parankim hasarı da mevcut olan hastalarda 

PNX görülmeyebilir. Özellikle postravma�k boyunda ve torakal bölgede ilk kez saptanan cilt 

al� amfizeminde PNX henüz oluşmadan görülebilir, çoğunlukla bu durum özefagus ya da trakea 

yaralanmasının bir bulgusudur. Cilt al� amfizemi gelişen hastada ilk olarak bu duruma sebeb 

olan hastalığa yani çoğunlukla PNX‘a yönelik müdahale ve tedavi gerekir. Ancak aşırı amfizem 

olan vakalarda küçük küçük cilt kesileriyle veya cilt al�na yerleş�rilen intraketler desteği ile 
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hava çıkışı sağlanmaya çalışılır. Eğer amfizem fazlasıyla artar ve trakeaya bası bulguları oluşursa 

servikal bölge cilt kesisi ile trakea etra� ve mediastendeki havanın çıkışı sağlanabilir(15). 

5.4.TANSİYON PNÖMOTORAKS 

Haya� tehdit eden ve en kısa sürede hata grafi bile çekilmeden tanı konulup müdahale 

edilmesi gereken acil bir durumdur. Tüm PNX yapan nedenlerde görülebilirken daha sık 

entübeli yüksek Pozi�f End Expiratuar Pressure(PEEP) uygulanan mekanik ven�latöre bağlı 

hastalarda görülebilir 

  Tedavi uygulaması başlandıktan sonra tanının radyolojik görüntülemeler ile 

doğrulanması gerekir. Akciğer parankimi ve/veya trakeobronşial sistemden plevral boşluğa valf 

mekanizması ile (tek taraflı) hava kaçağının olmasıdır. Artan intraplevral basınç sonucunda total 

akciğer kollapsı ve karşı tarafa medias�nal şi� gelişir. Böylelikle kalbe venöz dönüş azalır, 

kardiyak output düşer ve intraplevral basınç 20-30 cmH2O’ya kadar çıkarak medias�nal şi� 

gelişir(26). Dispne, taşikardi, hipotansiyon, trakea deviasyonu, hemitoraksın bir tara�nda 

solunum seslerinin alınamaması en major semptomlardır. Cilt al� amfizem, apikal kardiyak 

vurunun karşı tarafa lateralizasyonu, juguler venöz dolgunluk (JVD) ve benzeri bulgular 

görülebilir(24). Klinik olarak kardiyak tamponad ile karış�rılma ih�mali mevcut olup, tansiyon 

pnömotoraksta kardiyak tamponada göre aynı tara�a solunum sesleri alınamaz. Hastaya hızlıca 

ilk olarak oksijen(O2) başlanması gerek ve ardından klavikulanın orta ha�ndan 2. interkostal 

aralıktan (İKA) 14G intraket yardımıyla hava çıkışı sağlanarak tansiyon PNX basit PNX’a 

çevirilmelidir. Hastanın dispnesi bu şekilde azal�ldıktan sonra ön aksiller bölge 5. İKA’dan 

toraks tüpü i uygulanır ve akciğerin reekspansiyonu sağlanır(26). Tedavide çoğunlukla toraks 

tüpü yeterlidir. 

5.5.UZAMIŞ HAVA KAÇAĞI 

PNX sonrası tedavi edilen ve tüp torakostomi uygulanan hastada hava kaçağı 48-50 saa� 

geç�ği halde hala devam ediyorsa dirençli hale gelebilir. Özellikle SSP olan hasta gruplarında 

bu durum daha sık görülmesine rağmen PSP’lerde de nadren görülebilmektedir. Çoğu hastada 

akciğer tam ekspanse değildir. Bu gibi durumlarda eğer PNX bir alanda lokalize değilse aksiller 

bölge seviyesinden yahut anteriordan 2.İKA midklavkular seviyesinden ikinci bir göğüs tüpü 

yerleş�rilerek intraplevral havanın çıkışı sağlanmaya çalışılabinir. Eğer hava kaçağı 7 gün 

geçmesine karşın devamlılık gösteriyorsa VATS ya da aksiler torakotomi ile cerrahi yapılmalıdır. 
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Bazı merkezlerde 5 günden sonra özellikle de nükslerin önlenmesi için VATS ile plörektömi ve 

bleb eksizyonu ya da talk pudrajı uygulanmaktadır(38). 

5.6.RE-EKSPANSİYON AKCİĞER ÖDEMİ 

Reekspansiyon pulmoner ödem (RPE), uzun süreli plevral efüzyonun torasentezini veya 

uzun süre kollabe kalmış PNX’ın göğüs tüpü drenajını takiben akciğerin hızla yeniden 

şişirilmesinden sonra ortaya çıkabilen nadir bir komplikasyondur. Öksürük ve hipoksi ile 

seyreder. Özelikle de 48-72 saaten uzun süredir mevcut olan PNX hastalarında tüp torakostomi 

sonrası akciğer ekspanse olurken re-ekspansiyon pulmoner ödem görülebilir. Vakaların 

2/3’ünde toraks tüpü takıldıktan sonra ilk 1 saate olur. Eğer ödem çi� taraflı olursa mortalite 

%20’lere kadar artmaktadır. Tedavide hastaya O2 desteği ile PEEP uygulanması önerilmektedir. 

RPE yaklaşık olarak 24-72 saate düzelebilmektedir. Pulmoner ödem gelişmesini engellemek 

için tüp torakostomi uygulanan hastalarda hava çıkışı veya hava ile beraber sıvı çıkışının yavaş 

yavaş yapılması önerilmektedir(39). 

5.7.HORNER SENDROMU 

PNX’ın nadir komplikasyonlarından biridir. Ptozis, myozis, anhidrozis,  eno�almus gibi 

parametreleri olan bir sendromdur. Tansiyon PNX gibi mediastenin şi� yapmasıyla yahut toraks  

tüpünün takılması esnasında sempa�k sinire bası yapması ve hasar  vermesiyle oluşur. 

5.8.NÜKS PNÖMOTORAKS 

PNX tamamen iyileş�kten bir ha�a(7gün) sonrasında ipsilateral akciğerde PNX 

gelişmesine nüks PNX denmektedir. Çoğunlukla nüks PNX vakaları ilk PNX gelişmesinden sonra 

6 ay ile 2 yıllık süreçteki zaman zar�nda gelişir. Vakaların %25-40’ında kontralateral akciğerde 

PNX gelişmektedir. PSP’in en sık görülen komplikasyonu olup, oranı yaklaşık olarak % 30’dur. 

İkinci PSP atağının sonrasında, tekrar nüks etme riski %60’ın üzerine çıkmaktadır(15). 

6.PNÖMOTORAKS VE GEBELİK 

Nadir rastlanan ve dikkatli tedavi gerek�ren bir durumdur. Literatürde 100’den az vaka 

bildirilmekle birlikte SP prevelansı 1/10.000 dir(40) 

Gebelik sırasındaki PNX için, eğer annede dispne, bebekte fetal distres yoksa ve 

pnömotoraks küçükse (<2 cm) basit gözlemle yöne�lebilir. Semptoma�kse ve büyük PNX ‘sa 
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aspirasyon yapılabilir; tüp torakostomi, kalıcı hava kaçağı olanlara uygulanır. Tüp torakostomi 

sonrası tam olmayan akciğer genişlemesi, bilateral PNX, tekrarlayan PNX veya HPNX olan 

hastalarda torakotomi veya VATS gerekir(41). Cerrahi tedavi için en uygun zaman ikinci 

trimesterdir.  Talk plöredez en düşük nüks oranına sahip olup, nüks PNX’ın kesin tedavi yöntemi 

seçeneğidir(42). Ayrıca, iyileşme sonrası VATS prosedürü sonraki gebeliklerde PNX’ın 

tekrarlama riskini azal�r, bu prosedür uygulanan hastalarda başarılı gebelikler ve PNX nüksü 

olmaksızın spontan doğumlar bildirilmiş�r(41). 

7.PNÖMOTORAKS BOYUTU 

Tedavi şekline karar vermeden ve tedaviye başlanmadan önce, öncelikle PNX boyutuna 

karar verilmelidir. PNX boyutu tedavi için önemli fakat tek kriter değildir. PNX boyutları ile klinik 

bulgular arasında çok iyi bir korelasyon olmayabilir. Sekonder PNX’larda klinik semptomlar 

çoğunlukla PNX ‘ın boyutu ile korele değildir, özellikle de yaş ve ek hastalıklar nedeniyle küçük 

PNX’larda bile ciddi semptomlar verebilir, bu nedenle tedavi planının belirlenmesinde klinik 

tablo PNX ‘ın boyutundan daha önemlidir(43).  

PNX boyutu için farklı hesaplama yöntemleri kullanılmış�r. PNX hesaplanırken direkt 

PAAC grafisi kullanılmaktadır ve burada ışık indeksi kullanılır. Fakat PAAC grafisi iki boyutlu 

olması sebebiyle PNX oranını normalden daha küçük gösterebilmektedir(44). BT, Collins veya 

Rhea yöntemleri de dahil olmak üzere çeşitli tekniklerle bir PNX’ın boyutunu genel olarak 

hesaplayabilen en iyi yöntem olarak kabul edilmektedir(45). 

İngiliz Toraks Derneği (BTS) yönergeleri, göğüs röntgeninde hilus seviyesinden alınan 

göğüs duvarı ile akciğer kenarı arasındaki mesafenin bir ölçümünü kullanırken(41), American 

College of Chest Physicians (ACCP) bu mesafeyi göğüs kafesinin apeksinden ölçer. 

Geniş bir pnömotoraks, BTS'ye göre hilumda 2 cm'den, ACCP'ye göre apekste 3 cm'den 

fazladır. Nikoliç ve arkadaşları BTS kılavuzlarının kullanımının ACCP kılavuzlarından daha az 

invaziv tedavi ile ilişkili olduğunu ve ACCP kılavuzlarını takip etmenin hastaların %65'inde 

gereksiz yere interkostal dren (ICD) takılmasıyla sonuçlandığını gösterdi(46). 

BTS yönergeleri, PNX ‘ın boyutunun klinik bulgulara göre daha ehemmiyetsiz olduğunu 

belirtmektedir. İnvaziv tedavi kararı daha çok semptomlara ve hastanın klinik stabilitesine 

bağlıdır. Stabiliteyi solunum sayısının <24, kalp a�ş hızının 60-120 vuru/dakika, oda havasında 
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O2 satürasyonunun %90'ın üzerinde olması, kan basıncının >90/60 mmHg olması ve nefesler 

arasında tam cümleleri tamamlayabilme olarak tanımlamışlardır(41,47)). 

BTS indeksi 1 olan hastada ortalama PNX oranı ı % 27 iken, 2 olan hastada ise ortalama 

PNX oranı % 49’dur. BTS indeksi 1 olan hastada keskin iğnelerle yapılacak iğne aspirasyonu 

güvenli değildir. Bu nedenle çok tercih edilmez, ancak BTS indeksi 2 ise en az %40 PNX hacmi 

olduğundan iğne aspirasyonu kolaylıkla ve güvenle yapılabilmektedir. Bu nedenle BTS PNX 

miktarını hesaplarken 2 cm’yi dikkate almış�r(48). 

 

Şekil 1: Ru�n akciğer grafisine dayalı olarak bir pnömotoraksın boyutunun tahmini. Amerikan 

kılavuzları genellikle apeksten akciğer kubbesine kadar olan intraplevral mesafeyi kullanır (a), 

oysa İngiliz Toraks Derneği hilumdaki intraplevral mesafeyi kullanır (b). 

Visseral plevra ile toraks duvarı arasındaki uzaklık ortalama 2 cm ise yaklaşık olarak 

%50-60 arası bir PNX alanı mevcutur denebilir(49). PNX oranı %15-20’ye kadar olan hastalarda 

minimal PNX, %20-39 arası olanlara kısmi PNX, %40-59 arasında olanlar subtotal PNX, %60 ve 

üzerinde olanlar ise total PNX olarak sınıflandırılır(50). 

Bir PNX ‘ın boyutunun ve oranının hesaplanması için en iyi görüntüleme yöntemi BT’dir 

ve bu bir akciğer modeli deneyinde kalibre edilmiş�r. Kircher ve arkadaşları akciğer grafisinde 
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hemitoraksın ve kollabe akciğerin alan hesabı ile ölçülmesine dayanan yöntemle hesaplanan 

PNX yöntemi aşağıdaki şekilde gösterilmektedir(44): 

 Pnömotoraks (%) = ((A x B) – (a x b)) / (A x B)> %20 ise tüp torakostomi gereklidir(51). 

 Pnömotoraks yüzdesi:100 – kollabe akciğer çapının küpü / hemitoraks çapının küpü 

% 20 üzeri olan PNX’lar büyük PNX olarak değerlendirilmiş�r. 

 

 

Şekil 2: Kircher’in pnömotoraks hesaplama tekniği 

Rhea yönteminde ise kollabe akciğeriin toraks duvarına olan uzaklığı üç farklı yerden 

ölçülüp hesaplanmakta ve elde edilen değerlerin ortalaması alınarak nomogramda PNX 

yüzdesi hesap edilmektedir(52).  

Resim 9’da Rhea-Collins ölçüm yöntemi ile rhea nomogramı gösterilmiş�r. 

Collins ve arkadaşları collinsin volümetrik indexi yardımı ile (resim 10) PNX boyutunu 

hesaplamışlar %25’ten fazla PNX’lara tüp önermişlerdir. 
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Şekil 3: Collinsin volumetrik indeksi                           -    Rhea nomogramı 

 

  

     Şekil 4: Rhea indeksi 

Collins’in Volumetrik Indexi Tahmini Pnömotoraks (%): 4,2 + (4,7 x (A + B + C)). Collins’e 

göre oran %25’ten fazla ise göğüs tüpü gereklidir. 2010 yılında yayınlanan BTS klavuzuna göre 

‘büyük’ bir PNX ile ‘küçük’ bir PNX arasındaki ayrım hala akciğer kenarı ile göğüs duvarı arasında 

(hilus hizasında) >2cm bir sınırın varlığına dayanmaktadır ve PACS sistemi ile kolayca ölçülebilir. 
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Tedavide ana amaç visseral plevra ile parietal plevra arasınada mevcut olan havanın 

tahliyesidir. Sonrasında hava kaçağının sonlandırılması ve nükslerin en aza indirilmesi 

amaçlanır. 

 

8.TEDAVİ 

Başlıca tedavi basamaklar 

1. O2 ile gözlem 

2. Basit iğne aspirasyonu 

3. Perkütan drenaj 

4. Tüp torakostomi 

5. Video yardımlı torakoskopik cerrahi 

6. Torakotomi 

7. Medyan sternotomi(15) 

 

Başlıca tedavi basamakları yukarıda bahse�ğimiz şekilde olsa da SSP’lı hastalarda saptanan 

PNX, PSP’ a göre çok daha az tolere edilebildiğinden ve alta yatan akciğer hastalığı nedeniyle 

tedavi girişimlerine daha az yanıt verme eğiliminde olduğundan PNX’ a sebeb olan duruma 

yönelik uygun bir tedavi uygulanmasını gerek�rdiğinden PSP ve SSP ayrımının yapılması 

önemlidir bir durumdur. Tedavi yaklaşımında karar verme sürecinde önemli olan diğer kriterler 

ise dispnenin varlığı ve PNX’ın büyüklüğür(53). PNX tedavi yaklaşımları aşağıdaki tabloda(28) 

özetlenmektedir  
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Konserva�f Yöntem (Sadece Pnömotoraksa yönelik) 

           Gözlem  

            İğne Aspirasyonu  

            Perkütan Aspirasyon Kateteri  

            Tüp Torakostomi 

 

Minimal invaziv Yöntem (Sadece Plevraya Yönelik) 

            Tüp torakostomi ile Medikal sklerozan ajan uygulanması 

            Torakoskopi ile Talk pudra uygulaması 

 

İnvaziv Yöntem (Blebler ve Plevraya Yönelik) 

 

             V ATS ile blebektomi, +/- plörektomi, +/- plevra! abrazyon, +/- sklerozan ajan 

uygulanması  

              Minitorakotomi ile blebektomi, +/- plörektomi, +/- plevra! abrazyon, +/-sklerozan 

ajan uygulanması 

 

      Tablo 3: Pnömotoraks tedavi yöntemleri 

 

 Travma�k PNX tedavisinde genel yaklaşım; hastaların büyük çoğunluğunda 

özellikle mekanik ven�latör desteği gereken hasta gruplarında toraks tüpü 

gerekmektedir. PNX oranı %20’nin al�nda ise ve hastada mul�pltravmaya bağlı Hx ve 

benzeri( vb.) gibi komplike bir klinik yoksa konserva�f yaklaşım tercih edilecek 

yöntemlerdendir(54). Özellikle uzamış hava kaçağı vb. komplikasyonlar saptanıyorsa üst 

basamak tetkik ve tedavi yöntemlerine başvurulmalıdır. Fiberop�k bronkoskopi, trakea 

hasarı,  torakoskopi, bronş hasarı, özefagus yaralanması şüphesi olduğunda, hastada 

hemop�zi olması gibi durumlarda kliniği çözümlemek amaçlı tercih edilen 

yöntemlerdir. İlk üç kot fraktürlerinde, trakea ve bronş yaralanmalarında, özefagus 

rüptürü varlığında acil torakotomi gerekebilir(55,56). 
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8.1.O2 TEDAVİSİ İLE GÖZLEM 

PSP’li bir hastada PNX alanı küçükse, unilateral ise, ilk ataksa  ve hasta 

asemptoma�kse bu  hasta  grubunda herhangi bir müdahale yapılmaksızın sadece O2 

tedavisi başlanarak seri yahut günlük akciğer filmleri ile takibe alınabilirler. % 15’den az 

PNX ‘ı olan, dispne ve takipnesi olmayan hastalar stabil oldukları sürece takibe 

alınabileceği ve bu şekliyle intraplevral havanın rezorpsiyonu için invaziv müdahale 

yapılmadan gözlemlenebileceği bildirilmiş�r(57). 

Takip edilirken hasta en az 24-48 saat hastanede olmalı, semptomları yakından 

izlenmelidir. Dispne ve takipne hafif bile olsa invaziv yöntemlere geçilmesi 

gerekmektedir. Gelişen dispne ile birlikte, tansiyon PNX, bilateral PNX, SSP, 

hidropnömotoraks, HPNX var ise gözlem tedavisi uygulanmaz. Taburculuk esnasında da 

eksiksiz bilgi verilip hastanın bunu yapabilecek yeterlilikte olduğuna kanaat 

ge�rilmelidir 

Pnömotoraksda İntraplevral hava günlük olarak 50-70 ml, yani ortalama toraks 

hacminin % 1,25 ile %2,2 si kadarı spontan olarak rezorbe olur. Bu rezorbsiyonun temel 

mekanizması basit difüzyondur(58). Yani küçük bir PNX’ın (% 20’den az) tam 

rezorpsiyonu tahmini olarak 10-12 gün sürebilir. Gözlem esnasında hastalara verilecek 

nazal oksijen desteği intraplevral havanın rezorpsiyonunu yaklaşık 3-4 kat ar�rarak 

kolaylaş�racak ve rezorpsiyon zamanını kısaltacak�r. 

 

Aşağıdaki resimde ya�rılarak O2 tedavisi al�nda takip edilen bir PSP hastasının 

12 saat ara ile çekilen filmleri gözükmektedir. İlk çekilen grafide PNX oranı O2 ile tedavi 

edilebilecek düzeyde iken 12 saat sonraki grafide totale ilerlediğini görmekteyiz. Bu 

grafi bize cerrahi işlem uygulanmaksızın takipin önemini vurguluyor. 
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           Resim 7: PSP tanılı hasta. 12 saat ara ile PAAC grafisi 

           Dicle Üniversitesi Acil Servis arşivinden alınmış�r. 

 

     

  Tablo 4: Spontan pnömotoraksın tedavi şeması 
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8.2.İĞNE ASPİRASYONU 

SP için BTS klavuzlarına ilk önerilen tedavi yöntemidir. PNX alanı % 15’den büyük olan 

hastalar için kullanılabilinir. Özellikle de PSP’li hastalarda kullanılabilmektedir. Toraks tüpüne 

göre daha kolay ve daha noninvaziv bir yöntemdir. İşlemden yanıt alınma oranı yaklaşık olarak 

PSP için % 75, SSP için % 37 civarıdır(59). İğne aspirasyonu için kullanılabilecek iğne 16 -18 G 

numaralı kanüllerdir. Midklavikular 2.İKA‘dan 16-18 G iğne ile üç yollu musluk ve enjektör 

yardımıyla hava boşal�lır. Bu işlem hava gelişi kesilene kadar devam eder ve ardından grafi ile 

akciğerlerin ekspanse olup olmadığı saptanır. Ancak işlem esnasında hava kaçağı varsa işlem 

başarısız olur. Şayet aspirasyon başarısız olduysa iğne aspirasyon işlemi 24 saat içinde 

tekrarlanmalı ve grafi ile hasta değerlendirilip tedavi başarısız olduğu takdirde ise tüp 

torakostomi takılmalıdır. 

 İğne aspirasyon tedavisinden vazgeçme nedenleri(60); 

a- 2,5 litreden fazla hava drene edilmesi ve buna rağmen hava çıkışının devamlılık 

göstermesi,  

b- Hastanın 50 yaş üzerinde olması, 

c- 48 saatlik süre zar�nda hava çıkışının halen devam etmesi 

d- Grafiden akciğer reekspansiyonun sağlanamamasıdır.  

 

Birçok çalışmada, kronik akciğer hastalığı olan kişilerde olduğu kadar 50 yaş  üstü hasta 

grubunda da bu işlemden fayda görme oranının daha düşük olduğu saptanmış�r. Bu da büyük 

olasılıkla elli yaş üstü kişilerin alta yatan bilinmeyen bir akciğer hastalığına sahip olduğunu 

gösterir. 

 İğne aspirasyonunun avantajları;  

 

1. İnvaziv girişimin daha az olması  

2. Uygulanımının daha basit olması,  

3. Daha düşük maliyete sahip olmasıdır(60) 

Fakat acil servislerde iğne aspirasyonunun daha fazla zaman aldığına dair bir algı 

vardır(61). Genel olarak BTS yönergelerine uyumun zayıf olduğu ve çoğu klinisyenin iğne 
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aspirasyonu yerine ilk müdahale olarak toraks tüpü yerleş�rilmesini tercih e�ği 

gösterilmiş�r(62).  

Genel olarak, SP’lı, müdahale gerektiğine karar verilen, ekstrem durumu olmayan ve 

kalıcı hava kaçağı riskinin düşük olduğuna karar verilen hastalarda, önce iğne aspirasyonu 

denenmesini öneriyoruz. İğne aspirasyonu mümkün değilse veya başarısız olduysa, küçük çaplı 

bir ınterkostal dren takılması önerilir(63). 

8.3.PERKÜTAN DRENAJ 

Toraks tüpüne alterna�f olarak kullanılabilecek, daha az invaziv 9 frenchlik(f) (8,5-14 f) 

ince kataterlerin kullanılmasıdır. İğne aspirasyon tedavisine göre daha başarılı bir tedavidir(64). 

Küçük ve orta derece PNX ‘ların tedavisinde kullanılabilmektedir.  

Endike olduğu durumlar; nonkomplike iyatrojenik PNX, ilk kez olan SSP, ilk epizot veya 

nüks PSP’�r. Genelde midklavikular 2. İKA’dan veya koltuk al� mid/ön aksiller 5- 6. İKA’dan 

takılır. SP‘ta plörocan’adı verilen özel kateter sistemi ile başarı %59 iken, aspiratör ve ‘Hemlich’ 

valfi ile başarı oranı %80-85’lere yükselmektedir(65). Perkütan aspirasyon kateterlerinin 

dezavantajları; kateterin kıvrılması, �kanma riski ve kanama olasılığıdır(15) . 

8.4.TÜP TORAKOSTOMİ 

Göğüs tüpü ilk defa 1875 yılında kullanılmış�r fakat günümüzdeki şekliyle interkostal 

göğüs tüpü ve su al� drenaj sistemini 1917’de ilk olarak Kenyon tanımlamış�r(48). 

  Oldukça efek�f bir yöntemdir fakat deneyim gerek�rir. Bazı komplikasyonları vardır. 

Bunlar; tüpün kıvrılması nedeniyle çalışmaması, cilt al� amfizemi, toraks tüpüne bağlı ağrı, 

plevral enfeksiyondur. Bunun yanısıra mortal olabilecek akciğer, karaciğer, mide, dalak, ve 

büyük damar yaralanması vb. komlikasyonlar da olabilmektedir. Büyük PNX ‘larda seçilmesi 

gereken tedavi yöntemi tüp torakostomidir(66). 

 Yüzde 50’den büyük PSP ve SPS varlığında, belirgin dispne şikaye� olan hastalarda, 

aspirasyon uygulamasına karşın ekspansiyon kusuru bulunan hastalarda, kontrolateral PNX 

varlığında, bilateral PNX varlığında, travma�k PNX ‘larda, hidropnömotoraks olduğu 

durumlarda, küçük PNX alanı olsa da ciddi semptomları olan SSP’li hastalara tüp torakostomi 

uygulanmalıdır. 
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Tüp torakostomi ile hastaların büyük çoğunluğunda ilk 48 saate akciğer ekspansiyonu 

sağlanır ve hava kaçağı kesilir(67). 

PSP de; ACCP, büyük PNX varlığında, hastanın kliniğinden bağımsız olarak toraks tüpü 

takılmasını ve genellikle hospitalizasyonu önerir. BTS ise basit aspirasyon başarısız olduğunda 

toraks tüpü takılmasını önerir. 

SSP’de ACCP, küçük bir PNX ‘da klinik olarak stabil hastalarda gözlem veya göğüs tüpü 

yerleştirilmesini önerir. ACCP, büyük bir PNX teşhisi konan klinik olarak stabil bir hastada veya 

klinik olarak stabil olmayan küçük PNX ‘lı hastada göğüs tüpü yerleştirilmesini önerir. BTS ise, 

çok küçük bir PNX (1-2 cm) tanısı konulan ve solunum semptomları olmayan hastalar dışındaki 

SSP li hastalara toraks tüpü yerleştirilmesini önerir(68). 

Toraks tüpünün, orta aksiller hata 5.-7. interkostal aralıktan yerleş�rilmesi ve apekse 

kadar ilerle�lmesi tercih edilmektedir. Bu şekilde plevral sıvı varlığında mevcut olan sıvı drenajı 

da sağlanmış olmaktadır (16). Tüp torakostomide toraksa, insizyonun bir kot üstünden 

girilmesinin bazı avantajları vardır. Tüpün kıvrılması engellenir, torakotomi tüple aynı 

insizyondan yapılmamış olur ve tüp alındıktan sonra insizyon kaçaklarının önüne geçilmiş 

olunur. 

Hem ACCP hem de BTS, doktorların hem PSP hem de SSP'ye kalın bir göğüs tüpü 

yerleş�rmekten kaçınmasını önerir. ACCP, bronkoplevral fistül gibi büyük ölçekli bir hava kaçağı 

yaşayan veya mekanik ven�lasyon alan bir hastaya kalın bir göğüs tüpü (24 ila 28F) takılmasını 

önerir. PSP teşhisi konulan stabil hastada ACCP, göğüs tüpü kalınlığının 14 ila 22F veya daha az 

olmasını önerir.  Kalın bir göğüs tüpünün (20-24F) klinik olarak ince bir göğüs tüpünden (10-

14F) daha etkili olduğuna dair bir kanıt olmadığından, BTS her zaman 14F göğüs tüpü 

kullanılmasını önerir(41).  

Tüp torakostomi güvenli üçgen bölgesi dediğimiz alandan lokal anestezi yapılarak 

uygulanmaktadır. Tüp takılırken ön/midaksiller hata 5-6. İKA’dan 2-3 cm’lik cilt, cilt al� insizyon 

açılır, sonrasında interkostal aralığa ulaşılıp tespit sutürü konulur ve ardından pensle veya 

torakarla toraksa girilerek tüp konur ve serbest su al� drenajına bağlanarak uygulanır(65). 
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Pnömotorakslarda Cerrahi Endikasyonları (1,69) 

1- 7 günden uzun süren hava kaçağı olması( uzamış hava kaçağı) 

2-Re-ekspanse olmayan akciğer 

3-Bilateral pnömotoraks 

4-Eşlik eden ve drene edilemeyen hemotoraks 

 5-Kontralateral nüks pnömotoraks  

6-Nüks pnömotoraks  

7-Kontralateral pnömonektomisi bulunmak  

8-Sosyal endikasyon, sağlık merkezine uzakta oturan hasta 

9-Gebelik  

10-Mesleki olarak (pilot, dalgıç, gemici) basınç değişikliğine maruz kalan hastada ilk atak (15) 

ACCP ve BTS, kalıcı hava kaçaklarını önlemek ve nüksü azaltmak için cerrahi yöntemleri önerir 

8.5.VİDEO YARDIMLI TORAKOSKOPİK CERRAHİ( VATS) 

Video yardımlı torakoskopik cerrahinin (VATS) kullanımı mevcut dönemimizde açık 

cerrahiye göre daha çok kullanılmakta ve açık cerrahinin yerini almış olmaktadır 

Cerrahide ilk olarak apikal bleblerin fotokoagulasyon tedavisi ve apikal plörödezi 

yapılmış�r. Sonrasında pulmoner bleblerin elektrokoterizasyonu başarı ile uygulanmışdır(70). 

Daha sonra ise videotoraskoskopik plevral ablazyon, parsiyel plörektomi ve bleb eksizyonu gibi 

yöntemlerle PNX cerrahisi sıklııkla ru�n olarak yapılır hale gelmiş�r. Günümüzde torakosopik 

cerrahi için açık cerrahide olduğu gibi epidural anestezi ve çi� lümenli endotrakeal tüp ru�n 

olarak kullanılır hale gelmiş�r. 
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SP tedavisinde VATS ilk olarak seçilecek cerrahi yöntemdir(71) . VATS’ın avantajları; 

minimuum cerrahi travma mevcudiye�, daha az operasyon sonrası ağrı, morbiditenin ve 

hastanede ya�ş süresinin daha az olması, postopera�f pulmoner fonksiyonların korunması, 

daha az kozme�k kaygılar, işe dönüş süresinin daha kısa olması, diğer cerrahi metodlara göre 

daha az hemorajiye sebeb olmasıdır(49). VATS’ın dezavantajları; yüksek nüks oranıı (%2-14), 

genelde ‘wedge’ rezeksiyon için ‘stapler’a ih�yaç olması, maliye�n açık cerrahiye oranla daha 

yüksek olması, hastanın tek akciğer ven�lasyonunu tolere etme şar� olması, çi� lümenli 

entübasyon ih�yacı, akciğer kollabe olduğundan küçük bül ve bleblerin gözden kaçabilmesidir 

(15).  

 Günümüzde çoğu göğüs cerrahı, PNX tedavisi için girişimsel bir prosedürün gerekli 

olduğu düşünüldüğünde VATS'ın tercih edilen yaklaşım olduğuna inanmaktadır(72).  

Torakoskopi ile sağlanan basit gözlemin yanı sıra VATS, PNX tedavisi için gerekli olan 

mekanik plöredez, plörektomi ve büllektomi gibi prosedürlerin güvenli ve etkin bir şekilde 

kullanılmasını sağlar(73).  

VATS prosedürünün klasik posterolateral torakotomiye göre faydaları aşağıdaki 

gibidir(74,75):  

(I) Postopera�f pulmoner komplikasyonları düşük olan yaşlılar (>75 yaş) için 

güvenli yöntem; 

(II) Daha az giriş travması;  

(III) Nervür yayılması yok; 

(IV) Daha hızlı iyileşme; 

(V) Daha düşük hastanede kalış süresi;  

(VI) Daha az ameliyat sonrası ebeveyn narko�kleri ve ağrı kesici ilaçlar;  

(VII) VATS’da postopera�f stres belirteçleri açık prosedürlere göre daha düşüktür; 

(VIII) Açık torakotomiden daha erken mobilizasyon;  

(IX) Ameliyat sonrası erken dönemde açık torakotomiye göre daha az omuz hareket 

bozukluğu 

8.6.TORAKOTOMİ 

Torakotomi SP’ta mecbur olmadıkça uygulanmaması gereken bir girişim şeklidir. 

Torakotomiler hasta lateral dekübit pozisyonunda yapılır. Torakotomi �pleri; aksiller 
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torakotomi, ön torakotomi, anterior kısıtlı (4-8 cm) torakotomi,  lateral sınırlı torakotomi, 

posterolateral kas koruyuculu torakotomidir(76).  En sık uygulanan �pi aksiller torakotomidir. 

SP’da açık cerrahinin tercih edilme sebebleri; önceden geçirilmiş cerrahi mevcudiye�, plevra 

yapışıklığı beklen�si (geçirilmiş enfeksiyon, effüzyon vb), önceden dev büllöz hastalık, solunum 

kapasitesi yetersizliği, tam plörektominin planlanması, nüks vakalar, teknik yetersizlik, 

pnömoliz yapamama, bül ligasyonuna izin vermesi ve daha ekonomik olmasıdır(15). 

8.7.MEDYAN STERNOTOMİ 

Bilateral büllöz akciğer varlığında gelişen PNX ‘ta torakotomi veya VATS sonrası bu 

yöntemlere alterna�f olarak kullanılabilecek bir yöntemdir. Median sternotominin avantajlar; 

bilateral bül olan vakalara müdahale edilip bilateral nüks olgularında daha avantajlı olması, 

torakotomiye göre daha iyi ağrı palyasyonu, daha az iş gücü kaybına sebeb olmasıdır. Median 

sternotominin dezavantajları; posterobazal akciğer bölgesine ulaşım güçlüğü, sternumda 

psödoartroz gelişmesi, medias�nit olasılığı, kronik ağrı oluşumunun artmasıdır. VATS, 

torakotomi ve median sternotomide blebektomi, büllektomi ya da ‘wedge’ rezeksiyon işlemleri 

uygulanmaktadır. Bunların yanında bleb ve büllerin elektrokoter ile ablasyonu yahut lazer ile 

koagulasyonu da bir tedavi yöntemleri arasındadır(15). 

8.8.PLÖREDEZİS 

Plevral yaprakların birbirine yapış�rılma işlemidir.  Plöredeziste ‘lokal asep�k inflamasyon’ ile 

plevral yapraklar arasına kimyasal irritan madde verilip yapışıklıklar oluşturmaya çalışılarak 

tedavi uygulanır. Nüks sonrası tüp torakostomi uygulanımının ardından hasta cerrahi istemiyor 

yahut cerrahi ve komplikasyon oranı riski yüksek ise uygulanabilir. Amaç tüp torakostomi 

başarısını yükselterek nüks oranını düşürmek�r(69). Sıvı olarak toraks tüpünden uygulanır.  

Kullanılabilecek kimyasallar irritanlar; talk, gümüş nitrat, tetrasiklin, fibrin yapış�rıcı ve otolog 

kandır. En sık kullanılan ve en etkili olan plöredezis maddesi talk�r(77) . Talk ile nüks oranı %8 

civarındadır. Bleb ve/veya bül varlığında nüks oranı daha yüksek�r(44) . Gümüş nitrat kullanımı 

ise ağrılıdır ve aşırı eksüda�f reaksiyona neden olur. VATS ile yapılan plöredezis, toraks 

tüpünden yapılana oranla daha etkindir(78). Nüks oranı yüksek olması sebebiyle fibrin 

yapış�rıcı kullanımı tercih edilmemektedir (69). Plöredezis için otolog kan kullanımı özellikle 

SSP’de önemli bir uygulamadır. Başarı oranı %74-84 arasıdır(44) . Bronkoplevral fistülü olan 
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hastalarda otolog kan uygulaması talk ve tetrasikline göre daha güvenlidir. Otolog kan 

uygulaması düşükmaliyetlidir, ağrı oluşturmaz fakat enfeksiyon riski oluşturur (15). 

9.MATERYAL VE METOT 

Bu çalışma Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalında Tıpta Uzmanlık Tezi 

olarak yapılmış�r. Bu çalışmada Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Ye�şkin Acil Servisine 

01.01.2021-31.12.2022 tarihleri arasında başvuran ve pnömotoraks tanısı alan tüm yaş 

gruplarını içeren 515 vaka incelenmiş�r. Retrospek�f, tanımlayıcı olan bu çalışmada yaklaşık 

550 hastanın dosyası taranarak hastaların klinik, demografik özellikleri(yaş, cinsiyet), PNX 

�pleri(PSP, SSP, travma�k penetran KDAY, travma�k penetran ASY, travma�k künt motorlu kaza, 

travma�k künt yüksekten düşme, diğerleri(darb, basit düşme, iyatrojenik)), PNX tara�(sağ, sol, 

bilateral), pnömotoraks yüzdesi, akciğer grafisinde PNX ha�nın varlığı, komorbid 

hastalıklar(DM, HT, kronik akciğer hastalığı, kronk karaciğer hastalığı, koroner hastalık, KBY, 

SVO, malignite, diğer nadir hastalıklar), eşlik eden travma( kranial, abdominal, ortopedik, 

vasküler, diyafragma hasarı, kot fraktürü, Hx, pnömomedias�nium),  EKG ritmi(NSR, AF,  ST, 

diğer nadir ri�mler), semptomları(dispne, göğüs ağrısı, bilinç bulanıklığı ve diğer nadir 

semptomlar), kan sonuçları(hemoglabin, hematokrit, White blood cell(WBC), platelet, 

Interna�onal Normalized Ra�o(INR), laktat), tedavi türü( O2 ile tedavi, tüp torakostomi, 

cerrahi), hastanede ya�ş süresi, hastane içi mortalite durumu, bir aylık mortalite durumu 

hastane merkezi bilgi-işlem sistemi taranarak incelenmiş olup çeşitli ista�ksel testlerle 

anlamlılığı değerlendirilmiş ve bu parametrelerin mortaliteye etkinliği incelenmiş�r. 

9.1.ETİK KURUL ONAYI 

Araş�rma, T.C. Dicle Üniversitesi Klinik Araş�rmalar E�k Kurulu’nun 15.03.2023 tarihli 

2023/ 127 sayılı yazısında belir�len kurul kararı ile e�k ve bilimsel açıdan onaylanmış�r. 

9.2.ARAŞTIRMANIN TİPİ VE AMACI 

Bu araş�rma Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisi’ne 01.01.2021 – 31.12.2022 

tarihleri arasında başvuran pnömotoraks tanısı alan tüm olguların retrospek�f olarak 

değerlendirildiği kesitsel �pte bir çalışmadır. Bu çalışmanın amacı acil servise başvuran PNX 

tanısı alan vakaların ayrın�lı analizini yaparak, acil �p servislerinde hekime tanı şeması, tedavi, 

takip protokolü ve prognoz tahmini ile dikkat edilmesi gereken hususlarda yardımcı olmak�r. 
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9.3.VARSAYIMLAR 

Alanının uzmanları tara�ndan literatüre kazandırılan çalışmaların bilimsel nitelikte 

olduğu kabul edilmiş�r ve çekilen görüntüleme yöntemlerinin, EKG çekimleri ve laboratuvar 

tetkiklerinin op�mum şartlarda yapıldığı varsayılmış�r. 

9.4.EVREN VE ÖRNEKLEM 

  Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Servisi’ne 01.01.2021 – 31.12.2022 tarihleri arasında 

başvuran PNX tanısı alan tüm olgular çalışmamızın evrenini oluşturmaktadır ve retrospek�f 

kesitsel bir çalışma olarak tasarlanmış�r. Hastaların semptomlarının yanısıra yaşı, cinsiye�, 

daha önceden var olan kronik hastalıkları, PNX sebebinin travma olup olmadığı, travma ise 

travma oluş mekanizması, çekilen görüntüleme yöntemleri, labarotuvar tetkikleri ve EKG’leri 

hastane ya�ş ve takip süreleri, uygulanan tedavi yöntemleri incelemeye alınmış�r. Bağımsız 

degişkenler, yaş, cinsiyet, sürekli hastalık durumu hastane bilgi işlem-işle�m sisteminden 

yararlanılarak, hastadan alınan anamnezin doğruluğu kabul edilerek değerlendirilmiş�r. 

Bağımlı değişken olarak; akciğerde %20  civarında PNX boyutu kabul edilmiş�r.  

9.5.DAHİL ETME KRİTERLERİ 

Dicle Üniversitesi Tıp Fakultesi Hastanesi Ye�şkin Acil Servisi’ne 01.01.2021 - 

31.12.2022 tarihleri arasında başvurup PNX tanısı alan hastalar  

9.6.DIŞLAMA KRİTERLERİ 

     1. CPR sonrası PNX olan vakalar 

     2. Yetersiz dosya verisi olması  

     3. Tedavi red veren hastalar 

     4. Acil servisi izinsiz terk edenler 

 

9.7.ARAŞTIRMA SORULARI 

1. Toplam hasta sayısı kaçtır? 

2. Hasta grubunun yaş ve cinsiyet dağılımı nedir? 

3. Toplam yaşayan ve ölen hasta sayısı kaçtır? 

4. Ölen ve yaşayanların yaş ortalaması nedir? 

5. Pnömotoraksın oluş şekline göre sınıflama, türlerine göre dağılımı nasıldır? 
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6. En çok eşlik eden ve mortaliteyi etkileyen hastalık nedir? 

7. Travmatik pnömotorakslarda en sık eşlik eden travma ve mortaliteyi etkileyen travma 

hangisidir? 

8. En sık eşlik eden EKG ritmi ve mortaliteye etkisi nasıldır, en mortal ritim hangisidir? 

9. PNX lokalizasyon oranları, en sık hangi hemitoraksda PNX vardır? 

10. Akciğer grafisinde bulgu saptanma oranı nasıldır? 

11. Akciğerdeki ortalama PNX oranı nedir? 

12. En sık tedavi türü ve tedavi türlerine göre oranlaması nasıldır? 

13. En sık eşlik eden semptomlar nelerdir? 

14. Kan sonuçlarının(hemoglobin, hematokrit, WBC,  platelet, INR, laktat) mortaliteye 

etkisi nedir? 

15. Hastanede ortalama yatış süresi, ölen ve yaşayan hastaların ortalama yatış süresi 

nedir? 

16. En fazla ve en az yatış süresi nedir? 

 

9.8.ÇALIŞMANIN SINIRLILIKLARI 

1. Yetersiz dosya verisi 

2. Bazı hastaların tedaviyi yahut ya�şı kabul etmemesi 

3. 18 yaş al� SP vakalarının ye�şkin acilde bakılmaması 

4. Servis ya�şı yahut yoğun bakım ya�şı esnasında PNX saptanan hastaların 

kliniğimizce değerlendirilmemesi 

9.9.İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel analizler için SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 18.0 

programı kullanılmıştır. Verilerinin normal dağılıma uyup uymadığı Kolmogorov-Smirnov testi 

ile kontrol edilecektir. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların 

(Ortalama±Standart sapma, medyan, sayı, yüzde) yanısıra niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ortalamalar arasındaki farkların anlamlılığı için normal dağılım gösteren 

parametrelerde ikili gruplarda Student t testi, normal dağılım göstermeyen parametreler için 

ise ikili gruplarda Mann Whitney U testi niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare 

(gerekirse Fisher’s exact) testi kullanılacaktır. Sonuçlar %95’lik güven aralığında ve anlamlılık 

p≤0.05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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10.BULGULAR 

Çalışmaya 01.01.2021-31.12.2022 tarihleri arasında acil servisimizde PNX tanısı alan 

515 vaka dahil edildi. Hastaların 427’si erkek( %82,9 ), 88’i kadındı( %17,1 ). Ka�lan hastaların 

en küçüğü 10 aylık, en büyüğü 89 yaşındaydı. Bütün hastaların yaş ortalaması 31,58±19,39’du. 

Sağ kalan hastaların yaş ortalaması 30,77±18,55 iken, ölen hastaların yaş ortalaması 

42,60±26,42’ydi. Erkeklerin yaş ortalaması 31,38±18,37 iken, kadınların yaş ortalaması 

32,57±23,82’ydi. Toplam yaşayan hasta sayısı 480 iken ( %93,2 ), toplam ölen hasta sayısı 35’di 

( %6,8 ). Erkek hastalarda yaşayan hasta sayısı 399 (%93,4 ) iken, ölen hasta sayısı 27( %6,6 ) 

olup kadın hastalarda toplam yaşayan hasta sayısı 81 iken (%92,04 ) iken ölen hasta sayısı 

7’ydi(%7,96 ). Sağ kalan ve ölen hastalar arasında cinsiyet açısından ista�s�ksel olarak anlamlı 

bir fark yok iken ölen hastalarımızın yaş ortalaması sağ kalanlara göre ista�s�ksel olarak anlamlı 

oranda daha yüksek tespit edildi(sırasıyla p=0,642 ve p=0,013). İki cinsiyet arasında yaş 

ortalaması ve mortalite oranı olarak anlamlı bir fark saptanmadı. 

Yaş ve cinsiyet dağılımına göre hastaların dağılımı tablo 5’de verilmiş�r. 

 

 

 

 

   Sağ kalan 

n =480 

 

     Ölen 

 n =35 

 

Toplam 

n =515 

 

  P değeri 

 

Yaş 

 

30,77±18,55 

 

42,60 ±26,42 

 

31,58±19,39 

 

0,013 

Cinsiyet 

      erkek 

      kadın 

 

 

 

399 

81 

 

 

28 

7 

 

31,38±18,37 

32,57±23,82 

 

  0,642 

 

Tablo 5: Sağ kalan ve ölenlerin yaş ve cinsiyet dağılımı 

 

PNX e�yolojisine göre dağılım tablomuz tablo 6’de verilmiş olup, 515 vakamızın 177‘si 

SP(%34,36) iken, 338 ‘i travma�k ( %65,64) PNX ‘dır. Bütün hastalarımızda toplam 128 PSP 

(%24,85), 49 SSP (%9,51), 24 ASY ( %4,66), 82 KDAY (%15,92), 105 araç içi ve araç dışı trafik 
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kazası(%20,38), 80 yüksekten düşme(%15,53), 11 basit düşme(%2,13), 13 darb(%2,52), 20 

iyatrojenik(%3,88)  PNX vakası saptanmış�r. 

SP’da toplam hasta sayısı 177 olup, toplam yaşayan sayısı 169 iken (%95,48), toplam ex 

olanların sayısı 8 (%4,52) dir. PSP tanısı alan hastalarda hiç ex saptanmamış olup mortalite %0, 

sağ kalım % 100 dür. SSP’lı hastaların 41’i yaşarken(%83,67), 8’i ex olmuştur(%16,33). PSP tanısı 

alan hastalarda sağ kalım yönünden ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark tespit edilmiş�r 

(p<0,001) 

Travma�k PNX’da toplam hasta sayısı 338 olup, yaşayan hasta sayısı 311 iken(%92,01), 

ölen hasta sayısı 27 (%7,99)’ydi. ASY nedeniyle toplam 26 hasta PNX tanısı almış olup bunların 

24’ü yaşarken(%92,30), 2’si ex olmuştur(%7,70) ( p=1,000 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamış�r). KDAY nedeniyle PNX olan hasta sayısı toplamda 82 olup, hiç ölen 

olmamış�r (p=0,001 olup sağ kalım yönünde anlamlıdır). Araç içi trafik kazası(AİTK) ve araç dışı 

tarfik kazası(ADTK) nedeniyle PNX olan toplam hasta sayısı 105 olup, 95 kişi yaşarken (%90,47), 

10 kişi ex olmuştur(%9,53) (p=0,518 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

Yüksekten düşme nedeniyle PNX saptanan toplam 80 hastanın 70 i yaşarken(%87,50), 10’u ex 

olmuştur(%12,5) ( p=0,100 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). Basit 

düşme ve darb nedeniyle PNX olan hasta sayısı sırasıyla 11 ve 13 olup, her ikisinde de sağkalım 

%100 dür(p değerleri sırasıyla 1,000 ve 0,610 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamış�r). İyatrojenik PNX olan hasta sayısı toplamda 20 olup, bunlardan 15 i yaşarken 

(%75), 5’i ex olmuştur(%25)(p=0,015 olup mortalite yönünden ista�s�ksel olarak anlamlıdır.) 
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 Sağ kalan 

n =480 

   Ölen  

n =35 

Toplam 

n=515 

  P değeri 

 

Spontan 

       Primer PNX 

       Sekonder PNX 

169 

128 

41 

8 

0 

8 

177 

128 

49 

<0,001 

Travma�k 

       ASY 

       KDAY 

       motorlu kaza 

       yüksekten düşme 

       basit düşme 

       darb 

       iyatrojenik 

311 

24 

82 

95 

70 

11 

13 

15 

27 

2 

0 

10 

10 

0 

0 

5 

338 

26 

82 

105 

80 

11 

13 

20 

 

1,000 

0,001 

0,518 

0,100 

1,000 

0,610 

0,015  

Tablo 6: PNX �pine göre tablo dağılımı 

 

Komorbid hastalıklara göre dağılım tablo 7’de verilmiş olup; hastalarımızın komorbid 

hastalıkları; DM, HT, kronik akciğer hastalığı,  kronik karaciğer hastalığı, koroner hastalık, KBY, 

SVO, malignite ve diğer hastalıklar şeklinde kategorize edilmiş�r. Toplam 25 hastada DM, 46 

hastada HT, 46 hastada kronik akciğer hastalığı, 2 hastada kronik karaciğer hastalığı, 28 hastada 

koroner hastalık, 15 hastada KBY, 6 hastada SVO, 21 hastada malignite, 24 hastada nadir olan 

diğer hastalıklar saptanmış�r. 

DM tanılı 25 hastanın 20’si yaşarken (%80), 5’i ex olmuştur(%20) (p=0,021 olup 

ista�s�ksel olarak mortalite yönünden anlamlı çıkmış�r).  
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HT tanılı 46 hastanın 42 si yaşarken(%91,3), 4’ü ex olmuştur(%8,7)(p=0,540 olup 

ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

Kronik akciğer tanılı 46 hastanın 38’i yaşarken(%82,6), 8’i ex olmuştur(%17,4)(p=0,008 

olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünden anlamlıdır). 

Kronik karaciğer hastalığı olan 2 hasta saptanmış olup ikisinde de ex olan 

saptanmamış�r(p=1,000 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

Koroner hastalığı olan 28 hastanın 24’ü yaşarken(%85,7), 4’ü ex 

olmuştur(%14,3)(p=0,113 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

KBY tanılı 15 hastanın 11’i yaşarken(%73,3),  4’ü ex olmuştur(%26,7)(p=0,014 olup 

ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 

SVO tanılı 6 hastanın 4’ü yaşarken (%66,7),  2’si ex olmuştur(%33,3)(p=0,057 olup 

ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

Malignitesi olan 21 hastanın 15’i yaşarken(%71,4), 6’sı ex olmuştur(%28,6)(p=0,002 

olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünden anlamlıdır). 

Diğer hastalıklara sahip toplamda 24 hastanın 23’ü yaşarken(%95,8), 1’i ex 

olmuştur(%4,2)  (p=1,000 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 
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  Sağ kalan 

n =480 

    Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

   P değeri 

DM 20 5 25 0,021 

HT 42 4 46 0,540 

Kr. Akciğer hast. 38 8 46 0,008 

Kr. KC hast. 2 0 2 1,000 

Koroner sendrom 24 4 28 0,113 

KBY 11 4 15 0,014 

SVO 4 2 6 0,057 

Malignite 15 6 21 0,002 

Diğer hast. 23 1 24 1,000 

Tablo 7: Komorbid hastalıklara göre dağılım 

 

Eşlik eden travmaya göre dağılım tablo 8’de verilmiş olup toplam 338 hastamızda 

travma�k PNX saptanmış olup 60 hastada kranial travma (%17,75), 134 hastada ortopedik 

travma(%39,64), 55 hastada abdominal travma(%16,27), 6 hastada diyafragma hasarı(%1,77), 

117 hastada kot fraktürü(%34,61),  157 hastada Hx(%46,44), 17 hastada 

pnömomedias�nium(%5,02), 11 hastada vasküler yaralanma(%3,25) saptanmış�r. 

Kranial travmanın eşlik e�ği 60 hastanın 44’ü yaşarken(%73,33), 16’sı ex 

olmuştur(%26,67)(p<0,001 olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 

Ortopedik travması olan 134 hastanın 116’sı yaşarken(%86,56), 18’i ex 

olmuştur(%13,44) (p=0,001 olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 

Abdominal travması olan 55 hastanın 43’ü yaşarken (%78,18), 12’si ex 

olmuştur(%21,82) (p<0,001 olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 

Diyafragma hasarı olan 6 hastanın 4’ü yaşarken (%66,67), 2’si ex olmuştur(%33,33) 

(p=0,057 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

Kot fraktürü olan 117 hastanın 107’si yaşarken (%91,45), 10’u ex olmuştur(%8,55) 

(p=0,405 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 
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Hemotoraksı olan 157 hastanın 141’i yaşarken(%89,80), 16’sı ex olmuştur(%10,20) 

(p=0,056 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

Pnömomedias�niumu olan 17 hastanın 13’ü yaşarken(%76,47), 4’ü ex 

olmuştur(%23,53) (p=0,023 olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 

Vasküler yaralanma saptanan 11 hastanın 8’i yaşarken(%72,72), 3’ü ex 

olmuştur(%27,28) (p=0,033 olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 

 

 

 

 

  Sağ kalan 

n =480 

  Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

 

    P değeri 

Kranial travma 44 s16 60 <0,001 

Ortopedik travma 116 18 134 

0,001 

Abdominal travma 43 12 55 <0,001 

Diyafragma hasarı 4 2 6 0,057 

Kot fraktürü 107 10 117 0,405 

Hemotoraks 141 16 157 0,056 

Pnömomedias�nium 13 4 17 0,023 

Vasküler hasar 8 3 11 0,033 

Tablo 8: Eşlik eden travmaya göre dağılım 

 

EKG ritmine göre olan dağılım tablo 9’da verilmiş olup, 515 hastamızın 345’inde 

NSR(%70), 136 sında ST(%26,40), 21’inde AF(%4,07), 13’ünde (%2,52) de diğer ri�mler( 

bradikardi, pace ritmi, LBBB) saptanmış�r. 

NSR ritminde olan 345 hastanın 341’i yaşarken(%98,84), 4’ü ex olmuştur(%1,16) 

(p<0,001 olup ista�s�ksel olarak sağ kalım yönünde anlamlıdır). 

ST ritmi olan 136 hastanın 115’i yaşarken(%84,55), 21’i ex olmuştur(%15,45) (p<0,001 

olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 
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AF ritmi olan 21 hastanın 14’ü yaşarken(%66,67), 7’si ex olmuştur(%33,34) (p<0,001 

olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 

Diğer ri�mde olan 13 hastanın 10’u yaşarken(%76,92), 3’ü ex 

olmuştur(%23,08)(p=0,051 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

 

 

 

   Sağ kalan 

n =480 

    Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

 

   P değeri 

Normal sinüs ritmi 341 4 345 <0,001 

Sinüs taşikardisi 115 21 136 <0,001 

Atrial fibrilasyon 14 7 21 <0,001 

Diğer ri�mler 10 3 13 0,051 

Tablo 9: EKG ritmine göre dağılım 

 

PNX’ın lateralize olduğu hemitoraksa göre dağılım tablo 10’da verilmiş�r. 515 hastanın 

264’ünde (%51,26) sadece sağ tara�a, 199’unda (%38,64) sadece sol tara�a, 50’sinde (%9,70) 

hem sağ hem sol tara�a PNX saptanmış�r. 

Sadece sağ hemitoraksda PNX saptanan 264 hastanın 245’i yaşarken(%92,80), 19’u ex 

olmuştur(%7,20) (p=0,730 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

  Sadece sol hemitoraksda PNX saptanan 199 hastanın 192’si yaşarken(%96,48), 7’si ex 

olmuştur(%3,52) (p=0,019 olup ista�s�ksel olarak sağ kalım yönünde anlamlıdır).  

Bilateral PNX olan 50 hastanın 42’si yaşarken (%84), 8’i ex olmuştur(%16) (p=0,014 olup 

ista�s�ksel olarak mortalite yönünde anlamlıdır). 

 

 

 

   Sağ kalan 

n =480 

   Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

  

   P değeri 

Sağ PNX 245 19 264 0,730 

Sol PNX 192 7 199 0,019 

Bilateral PNX 42 8 50 0,014 

Tablo 10: Pnömotoraks tara�na göre dağılım 
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Garfide PNX ha� varlığına göre dağılım tablo 11’de verilmiş olup, 515 hastanın 

281’inde(%54,56) grafide PNX ha� saptanırken(p=1,000), 233’ünde (%45,44) PNX ha� 

saptanmamış�r(p=1,000 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r). 

 

Grafide pnx 

ha� 

 

  Sağ kalan 

n =480 

   Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

 

   P değeri 

Var  263 19 281 1,000 

Yok  217 16 233 1,000 

Tablo 11: Grafide pnömotoraks ha� varlığına göre dağılım 

 

Akciğerdeki PNX oranına göre dağılım tablo 12’de verilmiş olup,  tüm hastalarda 

akciğerdeki ortalama pnömotoraks oranı %30,24±26,75 iken,  yaşayan hastalarda akciğerdeki 

pnömotoraks oranı %29,91±26,36, ex olanlarda ise % 34,69±31,79’dur.(p=0,392). Ölen 

hastalarda ortalama PNX oranı sağ kalan hastalara göre ista�s�ksek olarak daha yüksek 

bulunmuştur. 

 

 

 

  Sağ kalan 

n =480 

  Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

 

   P değeri 

Akciğerdeki PNX 

oranı 

480 

29,91±26,36 

35 

34,69±31,79 

30,24±26,75 0,392 

Tablo 12: Akciğer hacmindeki pnömotoraks oranına göre dağılım 

 

Yapılan tedavi türüne göre dağılım tablo 13’de verilmiş olup, 204 hastaya O2 ile basit 

gözlem uygulanmış (%39,61) (p=0,859), 243 hastaya tüp torakostomi yapılmış(%47,18) 

(p=0,078), 68 hastaya ise cerrahi tedavi uygulanmış�r(%13,20) (p=0,009 olup ista�s�ksel 

olarak sağ kalım yönünde anlamlıdır). Cerrahi yapılan hastaların 62’sine tüp torakostomi 
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sonrası uzamış hava kaçağı nedeniyle VATS yapılmış olup,  6 tanesine direk cerrahi işlem 

uygulanmış�r. 

 

 

 

 

  Sağ kalan 

n =480 

  Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

 

P değeri 

Oksijen ile basit 

gözlem 

 

191 13 204 0,859 

Tüp torakostomi 

 

221 22 243 0,078 

Cerrahi  

 

68 0 68 0,009 

Tablo 13: Yapılan tedavi türüne göre tablo 

 

Hastaneye başvuru semptomlarına göre dağılım tablo 14’de verilmiş olup, hastaların 

281’inde dispne (p=0,081 olup ista�s�ksel olarak anlamlı bir fark bulunmamış�r), 301 inde 

göğüs ağrısı(p<0,001 olup ista�s�ksel olarak sağ kalım yönünde anlamlıdır), 67’sinde bilinç 

değişikliği ve 170’inde diğer semptomlar (entübe hasta, öksürük, omuz ağrısı ve travma 

bölgesine göre ağrı) saptanmış�r( her ikisinde de p<0,001 olup ista�s�ksel olarak mortalite 

yönünde anlamlıdır). 

 

 

 

  Sağ kalan 

n =480 

  Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

 

  P değeri 

Dispne 267 14 281 0,080 

Göğüs ağrısı 299 2 301 <0,001 

Bilinç değişikliği 42 25 67 <0,001 

Diğer semptomlar 146 24 170 <0,001 

Tablo 14: Semptomlara göre dağılım 
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Kan sonuçlarına göre dağılım tablo 15’de verilmiş olup, çalışmamızda hemoglobin, 

hematokrit, WBC, platelet, INR ve laktat bakılmış�r. 

WBC’nin tüm hastalarda ortalama değeri 14,44±8,11 iken; sağ kalanlarda 14,13±7,88 

olup, ex olanlarda 18,71±9,87’dir, ex olan hastaların ortalama WBC değeri sağ kalanlara göre 

daha ista�s�ksel olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,011 olup ista�s�ksel olarak mortalite 

yönünde anlamlıdır). 

Hemoglobinin tüm hastalarda ortalama değeri 13,43±2,34 iken; sağ kalanlarda 

13,6±2,21 olup, ex olanlarda 11,09±2,87’dir, ex olan hastaların ortalama hemoglobin değeri 

sağ kalanlara göre ista�s�ksel olarak daha düşük bulunmuştur (p<0,001 olup ista�s�ksel olarak 

mortalite yönünde anlamlıdır). 

Hematokri�n tüm hastalarda ortalama değeri 40,21±6,61 iken; sağ kalanlarda 

40,63±6,19 olup, ex olanlarda 34,49±9,13’dir, ex olan hastaların ortalama hematokrit değeri 

sağ kalanlara göre ista�s�ksel olarak daha düşük bulunmuştur (p<0,001 olup ista�s�ksel olarak 

mortalite yönünde anlamlıdır). 

Trombosi�n(platelet) tüm hastalarda ortalama değeri 250,68±80,72 iken; sağ 

kalanlarda 252,66±79,83 olup, ex olanlarda 223,49±88,83’dir(p=0,067 olup ista�s�ksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamış�r) 

INR değeri tüm hastalarda ortalama 1,18±0,27 iken; sağ kalanlarda 1,15±0,27 olup, ex 

olanlarda 1,56±0,52’dir,  ex olan hastaların ortalama INR değeri sağ kalanlara göre ista�s�ksel 

olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,001 olup ista�s�ksel olarak mortalite yönünde 

anlamlıdır). 

Laktat değeri tüm hastalarda ortalama 2,73±2,47 iken; sağ kalanlarda 2,44±1,98 olup, 

ex olanlarda 6,74±4,41’dir, ex olan hastaların ortalama laktat değeri sağ kalanlara göre 

ista�s�ksel olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,001 olup ista�s�ksel olarak mortalite 

yönünde anlamlıdır). 
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  Sağ kalan 

n = 480 

   Ölen 

n =35 

 

Ortalama 

değer 

 

  P değeri 

WBC 14,13±7,88 18,71±9,87 14,44±8,10 0,011 

Hemoglobin 13,6±2,21 11,09±2,87 13,43±2,34 <0,001 

Hematokrit 40,63±6,19 34,49±9,13 40,21±6,61 <0,001 

Trombosit 252,66±79,83 223,49±88,83 250,68±80,72 0,067 

Inr 1,15±022 1,56±0,52 1,18±0,27 <0,001 

Laktat 2,44±1,98 6,74±4,41 2,73±2,47 <0,001 

Tablo 15: Kan sonuçlarına göre dağılım 

 

Hastanede ya�ş süresi tablo 16 ve tablo 17’de verilmiş olup, hastanede ya�ş süresi min 

0,  max 180 gün olup, ortalama hastanede ya�ş süresi 8,16±13,62 gündür. Yaşayan hastaların 

ya�ş süresi ortalaması 7,96±12,79 gün iken, ex olanların ya�ş süresi ortalaması 10,86±22,24 

gündür. Ölen hastaların hastanede ya�ş süresi yaşayan hastalara göre ista�s�ksel olarak daha 

yüksek bulunmuştur. 

Kliniğimizde PNX tanısı alan hastaların 51’i 0-1 gün(%9,90) (p<0,001 olup ista�s�ksel olarak 

mortalite yönünde anlamlıdır), 236’sı 2-5 gün(%45,82) (p<0,001 olup ista�s�ksel olarak 

mortalite yönünde anlamlıdır ), 138’i 6-10 gün(%26,79) (p=0,431 olup ista�s�ksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamış�r), 73 tanesi 11-30 gün(%13,78) (p=0,453 olup ista�s�ksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamış�r), 17’si ise 31-180 gün arası (%3,30) (p=023 olup ista�s�ksel 

olarak mortalite yönünde anlamlıdır ) ya�ş almış�r.  
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Hastanede ya�ş 

süresi 

 

  Sağ kalan 

n =480 

  Ölen 

n =35 

Toplam 

n=515 

 

 P değeri 

0-1 gün 37 14 51 <0,001 

2-5 230 6 236 <0,001 

6-10 131 7 138 0,431 

11-30 70 3 73 0,453 

31 ve üstü 13 4 17 0,023 

Tablo 16: Hastanede ya�ş süresi 

 

 

 

 

  Sağ kalan 

n =480 

  Ölen 

n =35 

Ortalama hast 

ya�ş süresi 

n =515 

 

  P değeri 

Hastanede ya�ş 

süresi 

7,96±12,79 10,86±22,24 8,16±13,62 0,452 

Tablo 17: Ortalama hastanede ya�ş süresi  

 

 

11.TARTIŞMA 

Pnömotoraks; pariyetal ve visseral plevra arasındaki boşlukta hava olması ve bu havaya 

sekonder akciğer kollapsı olarak tanımlanmış�r. Acil servislerde sık karşılaşılan bir olgudur. Acil 

servislere özellikle göğüs ağrısı ve nefes darlığı gibi semptomlarla başvuran hastalarda ayrıcı 

tanıda önemli bir yere sahip�r. Bütün hekimlerin kaçırmaması gereken, göğüs ağrısı ve dispne 

semptomu ile acile başvuran bütün hastalarda ayırıcı tanıda akla gelmesi gereken bir konudur. 

Erkeklerde 18-28/100.000/yıl, kadınlarda ise 2-6/100.000/yıl oranllarında görülmekte 

olup erkeklerde kadınlara oranla yaklaşık olarak 5-6 kat daha sık görülmektedir(11). Fakat 

ülkemizde PNX’ların yıllık görülme sıklığı ile ilgili sağlıklı ve net bir veriye rastlanmamaktadır. 
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Bu çalışmamızda, Dicle Üniversitesi Acil Servisi’ne iki yıllık süre içerisinde PNX tanısı alan 

hastalar değerlendirildi. Toplamda yaklaşık 515 vaka değerlendirilmeye alındı. Bu 515 vakada 

177 (%34,36)SP, 338 (%65,54)travma�k pnömotoraks saptanmış�r. Ayrı ayrı bakıldığında 128 

(%24,85)PSP, 49 SPS(%9,51), 26 ASY(%4,66), 82 KDAY(%15,92), 105(%20,38)AİTK VE ADTK, 

80(%15,53) yüksekten düşme, 11(%2,13)basit düşme,13(%2,52) darb, 20(%3,88) de 

iyatrojenik nedenli PNX vakası saptanmış�r. Bu 515 vakada kadın hasta sayısı 88 iken (%17,1),  

erkek hasta sayısı 427(%82,9) olarak bulunmuştur. SP saptanan 177 hastanın toplamda 22(7 

PSP, 15 SSP)’si kadın, 155(121 PSP, 34 SSP)’i erkek�r. 338 travma�k PNX hastasının 66’sı kadın, 

272’si erkek�r. Erkek hasta sayısı kadın hastalara göre yaklaşık 5 kat fazla olup literatür ile 

uyumlu bulunmuştur. Toplamda 35 hasta ex olup, 480 hasta hayata kalmış�r (mortalite %6.8) 

. Toplam ex olan 35 hastanın 7’si kadın iken, 28’i erkek�r. PNX saptanan 515 hastamızda min 

yaş 1(10 ay) iken max yaş 89 olarak bulunmuştur.  Sağ kalanların yaş ortalaması 30,77±18,55 

iken ex olanların yaş ortalaması 42,60±26,42’dir. Bütün hastaların yaş ortalaması 

31,58±19,39’dur. Bütün hasta populasyonumuz içerisinde gebe olan iki vaka saptanmış olup 

bunlardan biri KDAY nedeniyle minimal PNX olan 13 ha�alık bir gebeydi ve O2 ile gözlem 

sonrası taburcu edilen bir hasta iken, diğeri PSP olan olan 36 ha�alık bir gebeydi ve tüp 

torakostomi uygulandı. Bütün hastalarımız arasında toplamda 2 adet tansiyon PNX (% 0,38) 

saptanmış olup, bunlardan biri akciğer biyopsisinden sonra olup,  diğeri ise travma 

nedeniyleydi. Yoon ve arkadaşlarının(79) çalışmasında 370 hastada 60 vakada (%16,2) tansiyon PNX 

geliş�ği saptanmış�r, bizim çalışmamızda tansiyon PNX gelişen vaka sayısının oran olarak çok az 

saptanmış olup bunun sebebi net olmamakla birlikte, tansiyon PNX vakalarının ya tara�mıza 

başvurmadan ex olduğu ya da dispne ve göğüs ağrısı olan her hastamızda en kısa sürede PAAC grafisi 

çekilmesi ve tanıyı gecik�rmemek olarak düşünmekteyiz. 

İnce ve arkadaşlarının yap�ğı çalışmaya göre(80) hastaların %82,2'si(n=106)  erkek, 

%17,8'i(n=23) kadın ve yaş ortalamaları 31,3±20,2(Minimum: 1,Maksimum: 87) idi. Hastaların  

%68,2'si (n=88) SP (%61,36, n=79 PSP idi) ve %31,8'i (n=41)travma�k pnömotoraks( %21.95'i 

iyatrojenik pnömotoraks) idi.  

Aghajanzadeh ve arkadaşlarının yap�ğı çalışmaya göre 253 hastanın 45'i (%17,79) 

kadın, 208'i (%82,21) erkek�. Ayrıca 116 hastaya (%45,8)PSP, 80 hastaya (%31,6) SSP ve 57 

hastaya (%22,5) travma�k pnömotoraks tanısı konuldu. 
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Shrestha ve arkadaşlarının yap�ğı(81) çalışmaya göre 144 PNX hastasının(min 14, max 

94 yaşında) erkek: kadın oranı 3.8:1 idi. 80(%55,56) hastada travma�k PNX, 57 (%39,58) 

hastada SSP ve 7 (%4,86) hastada PSP vardı. Hastaların yaş ortalaması 51.51±18.48’di. Erkek 

hastaların yaş ortalaması 52,44 ± 18,01 iken kadın hastaların yaş ortalaması 47,96 ± 20,08’di. 

Çalışmamız diğer çalışmalar ile karşılaş�rıldığında; erkek/ kadın oranı İnce ve 

arkadaşları ile Aghajanzadeh ve arkadaşlarının yap�ğı çalışmayla benzer, Shrestha ve 

arkadaşlarının yap�ğı(81) çalışmaya oranla daha yüksek oranda bulunmuş olup literatür ile 

uyumlu olduğu görülmüştür. 

Bütün hastalarımızın yaş ortalaması İnce ve arkadaşlarının yap�ğı çalışmaya benzer 

bulunmuş fakat Shrestha ve arkadaşlarının yap�ğı(81) çalışmaya göre daha düşük saptanmış�r. 

Bunun sebebi ise kiniğimizde travma�k pediatrik PNX vakalarının da değerlendirilmesi olup 

çalışmamızda min yaş 1 iken Shrestha ve arkadaşlarının yap�ğı(81) çalışmada min yaşın 14 

olması olarak düşünüldü. 

İnce ve arkadaşlarının yap�ğı çalışmaya göre travma�k PNX oranı %31,8; Aghajanzadeh 

ve arkadaşlarının yap�ğı(82) çalışmaya göre %22,5; Shrestha ve arkadaşlarının yap�ğı(81) 

çalışmaya göre %55,56 olduğu görülmüş olup, bizim çalışmamızda bu oran %65,64 olarak 

bulundu. Bunun sebebi ise Güneydoğu Anadolu bölgesinin özellikle de yaz aylarında iklim 

sıcaklığı nedeniyle ev içerisinde değil de damda vakit geçirip ya�lması nedeniyle yüksekten 

düşmelerin, ba�daki bölgelere göre biraz düzensiz ve kuralsız trafiği nedeniyle motorlu 

kazaların, genç nüfusunun ağırlıkta olması ve şiddet sonucu darb, ASY ve KDAY’ların yüksek 

olması olarak düşünüldü. 

 İnce ve arkadaşlarının yap�ğı çalışmaya göre tüm PNX vakaların %21,95 i iyatrojenik 

iken bizde bu oran %3,88 olup, düşük olmasının sebebinin ince ve arkadaşlarının göğüs 

cerrahisi kliniği bazında hastaları değerlendirmiş olup serviste, yoğun bakımda yatan hastalar 

da dahil edilirken,  bizim çalışmamızda sadece acil serviste CVP açılırken yahut girişimsel 

radyoloji tara�ndan yapılan torasentez ve biyopsi sonucu PNX olan vakaların değerlendirilmesi 

olarak düşünüldü. 

Katmandu’da yapılan bir çalışmaya göre(81) travma�k PNX tanısı alan 82 hastanın 

49(%58,3) yüksekten düşme,20 motorlu kaza(%23,8), 6 fiziksel saldırı(%7,2), 5 nesnelerin 

kazayla çarpması(%5,9), 4 iyatrojenik(%4,8) saptanmış�r 
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Suudi Arabistan’da yapılan bir çalışmaya göre(83) 236 travma�k PNX hastasının 

%69,1’ini motorlu taşıt kazaları, %3’ünü motorsiklet kazaları, %16,5’ini kasıtlı yaralanmalar, 

%6,8 ‘ni yaya kazaları, %4,7’sini yüksekten düşme oluşturmaktadır 

Rize’de yapılan bir çalışmaya göre(84) hastaların travma türleri künt ve penetran 

travma olarak ayırılmış olup 112 hastada (%88,2) künt, 15 hastada (%11,8) ise penetran 

travmaya bağlı travma�k PNX saptanmış�r. Künt travmalarda 53(%47,3) hasta AİTK, 15(%13,3) 

hasta ADTK, 24(%21,4) hasta yüksekten düşme, 17(%15,2) hasta basit düşme ve 3(%2,7) hasta 

ise darp ile başvurmuştu. Penetran travmaların ise 11(%73,3) hasta KDAY iken 4(%26,7) hasta 

ASY idi. 

Bizim çalışmamızda ise 338 hastanın 128’i penetran(%37,9), 210’u künt(%62,1)travma 

olup, 26 ASY(%7,7), 82 KDAY(%24,3), 20 iyatrojenik(%5,9), 105 motorlu kaza (%31), 80 

yüksekten düşme (%23,7), 11 basit düşme (%3,2), 13 darb(%3,8) vakası saptanmış olup, 

penetran yaralanma oranımız Suudi Arabistan ve Rize’de yapılan çalışmaya göre ista�s�ksel 

olarak anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Bunun temel nedeni özellikle de Güneydoğu 

Anadolu Bölgesi’nde genç nüfusta kavga ve benzeri durumlarda KDAY ve ASY’lerin sık olmasıdır. 

Penetran yaralanmada KDAY/ASY oranı %76/%24 olup Rize’deki orana benzer bulunmuştur. 

Travma; PNX sebebleri arasınnda önemli bir orana sahip�r ve bu hastalar çoğunlukla komplike 

vakalar olup, yoğun bakım gereksinimi yahut mul�disipliner takip gereksinimi olabilmektedir. 

Künt travmalar sonrası bilateral PNX görülme ih�mali diğer nedenlere oranla daha yüksek 

olabilmektedir. Özellikle AİTK sonrası emniyet kemeri kullanımına da bağlı olarak ve yüksekten 

düşme sonrası bilateral PNX olma ih�mali yüksek�r. 

  Travma nedeniyle oluşan basit PNX’larda uygulanacak tedavi şekli, hastanın klinik 

durumuna göre, PNX’ın boyutuna göre, travmanın oluş zamanı ve mekanizmasına göre, 

hastaya mekanik ven�latör desteği gerekip gerekmeyeceğine göre değişir. Travma geçirmiş 

hastanın mevcut olan başka patolojileri varlığında gözden kaçırılan bir PNX vakayı daha da 

komplike hale ge�rebilir. Bu nedenle travma hastalarında çok fazla O2 ile gözlem ve takip 

denenmez. Özellikle de penetran yaralanmalarda çoğu PNX ilk aşamada tüp torakostomi ile 

tedavi edilir. Travma�k PNX nedeniyle tüp torakostomi uygulanan hastalarda ortalama göğüs 

tüpü kalış süresi ve hospitalizasyon süresi diğer PNX nedenleri ile karşılaş�rıldığında genelde 

daha uzundur. 
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Bu çalışmamamızda komorbid hastalıkları değerlendirme şeklimiz diğer çalışmalardan 

biraz farklı olmuştur. Diğer çalışmalarda sadece akciğer hastalıkları çalışılmışken, biz DM, HT, 

kronik akciğer hastalığı, kronik karaciğer hastalığı, koroner arter hastalığı,  kronik böbrek 

yetmezliği, serebrovasküler hastalık, malignite ve nadir olan diğer hastalıklar şeklinde 

kategorize ederek çalış�k. Böylelikle hem travma�k hem de SP’da sadece akciğer hastalığı değil 

diğer hastalıkların da mortaliteye etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 515 hastamızın 25’inde 

DM, 46’sında HT, 46’sında kronik akciğer hastalığı, 2’sinde kronik karaciğer hastalığı, 28’inde 

koroner arter hastalığı, 15’inde kronik böbrek hastalığı, 21’inde malignite, 24’ünde ise nadir 

olan diğer hastalıklar saptanmış�r. En sık saptanan hastalık kronik akciğer hastalığı ile HT 

olup, bunu koroner arter hastalığı ve DM takip etmiş�r. Bu hastalıklardan DM’de 

%20(p=0,021), kronik akciğer hastalığında %17,4(p=0,008), KBY’de %26,7(%p=0,014), 

malignitede %28,6(p=0,002) oranında ex verilmiş olup bu dört hastalık mortalite yönünden 

ista�s�ksel olarak anlamlı saptanmış�r. Özellikle de KBY’ nin mortalitesinin yüksek 

olmasının sebeblerinden biri de bu hastalara diyaliz ih�yacı nedeniyle subclavyen CVP 

açılması ve bunun sonucunda iyatrojenik PNX olması sebebiyleydi. 

Bu çalışmamızda eşlik eden travma olarak; kranial, ortopedik, abdominal, diyafragma, 

vasküler yaralanma, kot fraktürü, hemotoraks, pnömomedias�nium şeklinde kategorize e�k. 

60 hastada kranial yaralanma, 134 hastada ortopedik kemik fraktürleri, 55 hastada abdominal 

yaralanma(karaciğer, dalak, böbrek), 6 hastada diyafragma hasarı, 117 hastada kot fraktürü, 

157 hastada hemotoraks, 17 hastada pnömomedias�nium, 11 hastada vasküler yaralanma 

saptanmış�r. 

Tüllüce ve arkadaşlarının (84) yap�ğı çalışmaya göre travma olarak hastalar ortopedi, 

nöroşirurji ve genel cerrahiyi ilglendiren şeklinde kategorize edilmiş olup, 127 travma�k PNX 

hastasının 39’unda ortopedik kemik fraktürleri, 35’inde kranial ve vertebral patolojiler, 15’inde 

intraabdominal patolojiler saptanmış olup mortalite açısından nöroşirurjik patolojilerde 

anlamlı sonuç görülmüştür(p<0,001). 

Bizim çalışmamızda da Tüllüce ve arkadaşlarının çalışmasına benzer şekilde en sık eşlik 

eden travma ortopedik kemik fraktürleri iken, kranial yaralanmalarda mortalite oranı 

%26,67 olup, mortalite yönünde anlamlı bulunmuştur(p<0,001). Tüllüce ve arkadaşlarının 

çalışmasından farklı olarak bizim çalışmamızda ortopedik kemik fraktürleri(p=0,001), 

intraabdominal yaralanma(p<0,001), pnömomedias�nium(p=0,023) ve vasküler 
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yaralanma(p=0,033) da mortalite yönünden anlamlı bulunmuştur. Bunun sebebi olarak da bu 

patolojilere yüksek enerjili travmaların sebeb olması olarak düşünmekteyiz. 

  Bu çalışmada hastaların EKG ri�mlerine göre değerlendirdiğimizde, 515 hastanın 

345’inde EKG ritmi NSR, 136’sı sinüs taşkardisi, 21’i AF,  13 ise diğer ri�mler(bradikardi, pace 

ritmi, LBBB, AV blok) saptanmış�r. 

Düzce’de yapılan bir çalışmaya göre(85) PNX saptanan EKG’si olan 47 pnömotoraks 

hastasının 30’unda (%63,8) EKG değişikliği saptanmış olup, en sık EKG değişikliği inkomplet sağ 

dal bloğu iken; bizim çalışmamızda hastalar EKG ritmine göre değerlendirilmiş�r. Buna göre 

515 hastanın  %70’inde NSR varken, %26,4’ünde ST, %4’ünde AF ve %2,5 inde diğer ri�mler 

saptanmış�r. Yine bu çalışmamızda hastaların EKG ritmine göre mortalitesini 

değerlendirdiğimizde NSR olan hastalar p<0,001 olup NSR, sağ kalım yönnünden anlamlı 

bulunmuştur. ST ve AF ise her ikisi de p<0,001 olup mortalite yönünden anlamlı 

bulunmuştur. ST’si olan hastalarda mortalitenin yüksek olmasının sebebi olarak PNX 

nedeniyle hastaların dispnesinin derinleşip, takipneye ve bunun sonucu olarak taşikardiye 

girmesi olarak düşünüldü. Ek olarak travma�k PNX hastalarında da hemoraji nedeniyle 

kompanzasyon mekanizması da taşikardiye sebeb olduğundan bu hasta grubunda mortalite 

daha yüksek saptanmış�r. 

Çalışmamızda sağ PNX, sol PNX ve bilateral PNX olarak kategorize edilmiş olup 264 sağ, 

199 sol, 50 bilteral PNX vakası saptanmış�r.  Katmandu’da yapılan bir çalışmaya göre 144 PNX 

hastasının; 86 (%59,7) hastada en sık sağ taraf, 51  (%35,4) hastada sol ve 7 (%4,9) hastada 

bilateraldi. İnce ve arkadaşlarının yap�ğı çalışmaya göre 129 PNX hastasının 19’u 

bilateraldi(%14,7). Japonya’da yapılan bir çalışmaya göre (86) 751 hastanın %50,8’i sağ taraf,  

%48 sol taraf, %1,2’si ise bilateraldi. 

Bizim çalışmamızda ise %51,26 izole sağ, %38,64 izole sol, %9,70 bilatral PNX 

saptanmış olup, diğer çalışmalar ile karşılaş�rdığımızda sağ PNX Japonya’daki çalışma ile 

benzer olup, Katmandu’daki çalışmaya göre daha düşük bulunmuştur. Sol PNX ise Katmandu’ya 

benzer bulunup Japonya’daki çalışmaya yakın fakat daha düşük bulunmuştur. Bilateral PNX 

oranımızı karşılaş�rdığımızda Japonya ve Katmandu’daki çalışmadan bariz yüksek bulunmuş, 

fakat İnce ve arkadaşlarının çalışmasına oranla daha düşük saptanmış�r.  Bilateral PNX’in 

Japonya ve Katmandu’dan daha yüksek olmasını özellikle de travma�k PNX ‘ların daha sık 
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olması nedeniyle olduğunu düşünüyoruz, İnce ve arkadaşlarının bilateral PNX oranının yüksek 

olması ise yenidoğan ve yoğun bakım ünitesi(YBÜ) hastalarının da onların çalışmasında 

değerlendirilip bizim çalışmamızda değerlendirilmemesi nedeniyledir. 

PNX ‘lar için ilk yapılan ve tercih etmemiz gereken görüntüleme yöntemi PAAC grafisidir. 

Ekspiryum ve lateral dekübit grafileri de çekilebilmekte olup bizim çalışmamızda 

kullanılmamış�r. Son dönem toraks USG de yaygınlaşmış fakat bizim kliniğimizde gerek acil 

servis hekimleri gerek göğüs cerrahisi hekimleri bu konuda pek deneyimli olmadığı için pek 

kullanılmamakta olup çalışmamızda da değerlendirilememiş�r. Bir çalışmada PNX 

saptanmasında akciğer grafisi ile karşılaş�rıldığında USG’nin duyarlılığı %92,3 ve özgüllüğü %99,6 olarak 

gösterilmiş�r(87). Özellikle travma ve benzeri sebeplerden immobilizasyon gerek�ren durumlarda 

toraks USG’si PAAC ile görülemeyen PNX ‘ların yakalanması için önemli bir tanı aracıdır, fakat deneyim 

eksikliği nedeniyle kullanılamamaktadır. Bu tarz olgularda portabl akciğer grafisi bize yardımcı 

olabilmekte olup çoğunlukla onu tercih etmekteyiz. 

  Bu çalışmada PNX ha�nın akciğer grafisinde var olup olmamasına göre yap�ğımız 

analizde 281 hastanın akciğer grafiside PNX ha� saptanmış olup, 233 hastanın grafisinde 

PNX ha� değerlendirilememiş�r. 

Alrajab ve arkadaşlarının(88) yap�ğı çalışmaya göre akciğer röntgeninin duyarlılığı 

%39,8 saptanmış�r. Alrajhi ve arkadaşlarına göre(89) akciğer grafisinin PNX ha�nı saptama 

duyarlılığı %50,2’ydi. Rowan ve arkadaşlarının(90) yap�ğı çalışmaya göre PNX saptamada 

akciğer grafisinin duyarlılığı %36’ydı. Bizim çalışmamızda ise bu oran %54,5 olup, Alrajab ve 

Rowan’ın çalışmalarından yüksek bulunup, Alrajhi’ye benzer bulunmuştur. 

Literatürde PNX boyutunu hesaplamak için birçok yöntem; özellikle PAAC grafi için 

tanımlanmış�r. Biz de çalışmamızda Rhea, Collins, Kircher ve Light, yöntemlerini PNX boyutunu ölçmek 

için kullandık. Özellikle PNX boyutu %10-15’nin al�nda olan ve dispnesi olmayan hastalarda O2 deteği 

ile gözlem yapılarak takip edilir. %10-15 civarı PNX olan ve dispnesi olan yahut hemotoraksı olan 

hastalarda invaziv yöntemler de düşünülmelidir. Bizim çalışmamızda da minimal PNX’i olan ama 

hemotoraks nedeniyle tüp takılan yaklaşık 40 olgu bulunmaktadır. En çok kullandığımız yöntem 1990 

yilinda Light ve arkadaslarinin tanimladigi formül (pnömotoraks yüzdesi - 100 - (kollabe akciger 

çapi cm)3 / (hemitoraks çapi cm)3 idi. Bu yönteme göre %10-15 al�ndaki PNX’leri minimal PNX 

olarak değerlendirdik ve çalışmamızı buna göre şekillendirdik. Tedavi yaklaşımlarında klinikle 

birlikte boyut hesaplanması açısından bu ölçümlerin pra�k ve kullanışlı olduğu kanaa�ne vardık. 
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Bu çalışmamızda, 515 hastanın hepsinde PNX oranı hesaplanmış ve ortalama PNX oranı 

30,24±26,25 çıkmış�r. Yaşayan hastalarda ortalama oran 29,91±26,36 iken ex olanlarda ise 

34,69±31,79 çıkmış olup,  ex olan hastaların ortalama PNX oranı yaşayan hastalara göre daha 

yüksek çıkmış�r 

Topdağ ve arkadaşlarının(91) yap�ğın çalışmaya göre ortalama PNX oranı %71 olup İnce 

ve arkadaşlarının(80) yap�ğı çalışmaya göre PNX oranı travma�k PNX hastalarında %52 iken,  

SP hastalarında bu oran %76 idi. Bu çalışmalarla karşılaş�rıldığında bizim çalışmamızda daha 

düşük saptanmış olup sebebi olarak bizim çalışmamızda travma�k ve minimal PNX oranı olan 

hastaların çoğunlukta olması olarak düşünülmektedir. 

PNX tedavi yöntemleri O2 ile basit gözlem, basit iğne aspirasyonu, peruktan drenaj, tüp 

torakostomi, VATS, torakotomi, medyan sternotomi’dir(15). Bizim çalışmamızda ise yapılan 

tedavi genel i�bariyle 3’e ayrılmış olup, O2 ile basit gözlem,  tüp torakostomi ve cerrahi diye 

üçe ayrılmış�r. 515 hastanın 204’üne O2 verilip takip edilmiş, 243’üne tüp torakostomi 

uygulanmış, 68’ine ise cerrahi işlem uygulanmış�r. Cerrahi yapılan 68 hastanın 62’sine uzamış 

hava kaçağı nedeniyle VATS yapılmış, diğer 6 hastanın 2’sine travma nedeniyle torakotomi 

yapılmış,  4 tanesine ise direk VATS yapılmış�r. 

Katmandu’da yapılan bir çalışmaya(81) göre 144 hastanın 135’ine toraks tüpü takılmış, 

9 tanesi O2 ile basit gözlem, 1 tanesine de VATS uygulanmış�r. İnce ve arkadaşların(80) yap�ğı 

çalışmaya göre 129 hastanın %84,5'ine (n=109) tüp torakostomi uygulanmış ve %6,2'si (n=8) 

tüpsüz takip edilmiş�r. Hastaların %9,3'üne ise (n=12) cerrahi girişim uygulanmış�r. Semih 

Gedik ve arkadaşlarının(92) yap�ğı çalışmaya göre ise 201 hastanın 140 ‘na (%69,7) tüp 

torakostomi, 1 hastaya (%0,5) cerrahi tedavi uygulanmış�r(torakotomi). 57 hasta ise (%28,4) 

gözlem al�nda takip edilmiş�r. 

Bizim çalışmamızda ise %39,6 O2 basit gözlem, %47,2 tüp torakostomi, %13,2 ise 

cerrahi yapılmış olup, tüp takılmadan gözlem ve O2 ile takip e�ğimiz hasta diğer üç çalışmaya 

göre daha yüksek oranda saptanmış olup bunun temel nedeninin minimal travma�k PNX 

oranımızın yüksek olması olarak düşünülmektedir. Cerrahi işlem uygulanan hasta oranımız ise 

diğer üç çalışmaya göre daha yüksek saptanmış olup, bunun temel nedeni olarak da 3. 

Basamak hastane olmamız sebebiyle, uzamış hava kaçağı olan hastaların cerrahi işlem için 
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hastanemize sevk edilip, bu hastaların ilk değerlendirmesinin acil servis üzerinden yapılması 

olarak düşünüldü. 

PNX ‘da sık görülen semptom PNX olan tara�a ani göğüs ağrısı, sonrasında ise dispne 

gelir. Bütün hastalarımızın semptomları değerlendirildiğinde,  281 hastada dispne, 301 hastada  

göğüs ağrısı, 67 hastada bilinç değişikliği, 170 hastada ise diğer semptomlar (öksürük, entübe 

olma durumu, omuz ağrısı, ekstremite ve travma  olan bölgeye göre ağrı ve semptomlar) 

saptandı.( semptomlar ayrı ayrı değerlendirilmiş olup bir hastada birden fazla semptom 

olabileğinden semptom sayısı hasta sayısından yüksek�r) 

Katmandu’da yapılan çalışmaya(81) göre 144 PNX vakasında, hastaların çoğu 101 

(%70,1) hastada göğüs ağrısı ve nefes darlığı, ardından 29 (%20,1) hastada sadece nefes darlığı, 

9 (%6,3) hastada sadece göğüs ağrısı ve 5 (%3,5) hastada asemptoma�k�. Çelik ve 

arkadaşlarının(93) çalışmasında en sık semptom nefes darlığı (%52,1) olup, bunu göğüs 

ağrısından (%20,8) sonra göğüs ağrısıyla birlikte nefes darlığı (%15,6) ve öksürük (%9,3) 

izlemiş�r. İnce ve arkadaşlarının (80) çalışmasına göre en sık görülen semptom nefes darlığı 

(%52,3), nefes darlığı ve göğüs ağrısı (%33,0) idi. 

Bizim çalışmamızda ise bütün semtomlar değerlendirildiğinde, 154(%29,9) hastada 

dispne ve göğüs ağrısı,  147 (%28,5) hastada sadece göğüs ağrısı, 127(%24,6) hastada ise 

sadece dispnedir.  Fakat hastalarımıza en sık eşlik eden semptom �pkı literatüre uygun bir 

şekilde göğüs ağrısı ve dispne olup,  göğüs ağrısı oranımız dispneden daha yüksek 

bulunmuştur. 

Yap�ğımız çalışmada kan değerlerinden WBC, hemoglobin, hematokrit, trombosit, INR 

ve laktat çalışılmış�r. WBC’nin ortalama değeri 14,44±8,10, hemoglobinin ortalama değeri 

13,43±2,34, hematokri�n ortalam değeri 40,21±6,61, trombosi�n ortalama değeri 

250,68±80,72, INR’nin ortalama değeri 1,18±0,27, lakta�n ortalama değeri 2,73±2,47 olarak 

bulunmuştur. Hemoglobin ve hematokrit değeri ölen hastalarda daha düşük saptanmış olup, 

WBC, INR, laktat değerleri ölen hastalarda daha yüksek saptanmış�r. 

Çalışmamızda 515 hastanın hastanede ya�ş süresi min 0, max 180 gün; 51’i 0-1 gün, 

236’sı 2-5 gün, 138’i 6-10 gün, 73’ü 11-30 gün, 17’si ise 31 gün ve üzerinden daha fazla 

hastanede yatmış�r. Ortalamaz hastanede ya�ş süresi 8,16±13,62’dir. 
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Katmandu’da yapılan(81) bir çalışmaya göre tüm hastalarda ortalama hastaneye ya�ş 

süresi 6,95±4,25 gündü (aralık: 1 gün-30 gün). Burçin ve arkadaşlarının(93) ortalama ya�ş 

süresi 9,3 ± 5,3 olup, Çin’de yapılan(94) bir çalışmaya göre ise ortalama hastanede kalış süresi 

12,3 gündü. 

Ortalama ya�ş süresi hastaneden hastaneye farklılık göstermekte olup, bunun 

sebebinin hasta profili ve ülke farklılığı nedeniyle hasta tedavi ve takip protokollerinin farklı 

olması olarak düşünüldü. Zira bizim çalışmamız ile ülkemizde yapılmış olan Burçin ve 

arkadaşlarının yap�ğı bir diğer çalışmada ortalama ya�ş süresi benzer olup, Katmandu’daki 

çalışmaya göre daha yüksek, Çin’deki çalışmaya göre ise daha düşük saptanmış�r. 

Bu çalışmada toplam 515 hasta değerlendirilmiş olup, toplamda 480 hasta yaşarken 

35 hasta ex olmuştur. Mortalite oranı bütün hastalarda %6.8’dir.  İnce ve arkadaşlarının(80) 

yap�ğı çalışmaya göre mortalite oranı %4,65 iken, Semih gedik ve arkadaşlarının(92) yap�ğı 

çalışmaya göre mortalite oranı %4’dir. Bizim çalışmamızda mortalite oranının daha yükske 

olmasının temel sebebi, travma�k PNX vakalarımızın fazla olması olması ve bu hastaların 

komplike ve ek travma patolojilerinin olması ve bunlara sekonder olarak mortalitenin yüksek 

olması olarak düşünüldü. 

Sonuç olarak PNX; acil servis kliniklerinde sık karşılaşılan bir vakadır ve acil müdahale 

gerek�rir. PNX‘ların saptanmasında PAAC grafisi ve deneyimi olan hekimlerce toraks USG 

yanında toraks BT sıklıkla kullanılan yöntemler arasındadır. PNX tanısı alan hastalarda PNX‘ın 

boyutunun yanında tedavide PNX’a sebeb olan nedenin  ve hastanın kliniğine göre karar verilip 

noninvaziv yahut invaziv yöntemler kullanılmalıdır. Cerrahi düşünüldüğü takdirde amaç 

nüksleri önlemek ve hastalığın kesin tedavisini sağlamaya çalışmak�r. Cerrahi 

uygulanamayacak durumda olan yahut cerrahi kabul etmeyen hastalara nüksleri önlemek 

amacıyla plöredezis denilen kimyasal yapış�rma işlemi yapılabilir. PNX’lar için önerilen ilk 

tercih cerrahi yöntemi VATS olmakla birlikte blebektomi ve wedge rezeksiyon; nüksleri 

önlemek için ise plörektomi ve plevral abrazyon uygulaması tedaviye eklenebilir. 

12.SONUÇLAR 

1. Toplam 515 hasta sayımız olup, en küçüğü 10 aylık iken, en büyüğü 89 yaşındaydı. 

2. Hastaların yaş ortalaması 31,58±19,39 olup 427 erkek (%82, 9), 88 kadındı(%17,1). 
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3. 515 hastanın 480’i(%93,2) yaşarken, 35’i(%6,8) ex olmuştu. 

4. Yaşayan hastaların yaş ortalaması 30,77±18,55 olup, ex olanların yaş ortalamsı 

42,60±26,42’ydi ve ex olanların yaş ortalaması ista�ksel olarak daha yüksek saptandı 

5. E�yolojiye göre en sık PNX nedeni travma olup, 177 (%34,36) SP, 338(%65,64) SOP’�. 

Spontan PNX’da PSP daha sık iken, SSP’da mortalite daha yüksek�. Travma�k PNX’da ise en sık 

karşılaşılan travma motorlu kaza ve KDAY olup mortaliteyi en çok ar�ran ise iyatrojenik PNX’di. 

6. En sık eşlik eden komorbid hastalık HT ve kronik akciğer hastalığı iken mortaliteye ar�ran 

hastalıklar DM, kronik akciğer hastalığı, KBY ve maligniteydi. 

7. 338 travma�k pnömotoraks hastasında en sık eşlik eden travma; 157 hastada hemotoraks, 

134 hastada ortopedik kemik fraktürleri, 117 hastada kot fraktürü olup; mortaliteyi ar�ran 

travmalar kranial (p<0,001), ortopedik (p=0,001), abdominal(p<0,001), 

pnömomedias�nium(p=0,023) ve vasküler yaralanma(p=0,033) idi. 

8. E n sık eşlik eden EKG ritmi 345(%70) NSR olup, mortaliteyi ar�ran EKG ritmi ST(p<0,001) ve 

AF(p<0,001) idi. 

9. PNX’in lokalize olduğu hemitoraksa göre değerledirdiğimizde en sık 264 hasta ile izole sağ 

hemitoraksda (%51,26) PNX saptanmış olup, bunu sol hemitoraks ve bilateral PNX izlendi ve 

bilateral PNX’in mortaliteyi ar�rdığı gözlendi(p=0,014). 

10. 515 hastanın 281 tanesinde (%54,56) grafide PNX ha� saptanmış olup 233 tanesinde 

(%45,44) grafide PNX ha� saptanmadı. 

11. Akciğerlerdeki ortalama PNX oranı % 30,24±26,75 olup, ex olanlardaki ortalama % 

34,69±31,79 olduğu ve ex olanların ortalama PNX oranının daha yüksek olduğu bulundu. 

12. En sık tedavi yöntemi 243(%47,18) hastaya uygulanan tüp torakostomi olup bunu 

204(%39,61) hastaya yapılan O2 ile basit gözlem ve 68 hastaya(%13,2) uygulanan cerrahi 

yöntemler izledi. 

13. En sık hastaneye başvuru semptomu olarak göğüs ağrısı ve ondan daha az olarak dispne 

olduğu saptandı. 
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14. Labaratuvar partametreleri değerlendirilmesinde, hemoglobin ve hematokrit değerinin 

düşük saptanması; INR, WBC, laktat değerlerinin yüksek saptanması mortaliteyi ar�rdığı 

görüldü. 

15. Hastanede en az ya�ş süresi 0 olup en fazla ya�ş süresi 180 gün olarak bulunmuştur ve 

oratlama hastanede ya�ş süresi 8,16±13,62 olup ex olanların ortalama hastanede ya�ş süresi 

10,86±22,24 olduğu görülmüş ve ex olanların ortalama ya�ş süresi daha yüksek saptanmış�r.  
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J 2006; 82 :179-85.  
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