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1. GIRIS

Pnomotoraks pariyetal ve visseral plevra arasindaki boslukta hava bulunmasi
ve buna sekonder akciger kollapsi olarak tanimlanir. Toplumda erkeklerde

ortalama 7/100,000, kadinlarda 2/100,000 sikliginda goriiliir.

Pnomotorakslar spontan ve edinsel pnomotoraks olarak iki ana grupta
simiflandirilirlar. Spontan pndmotorakslarin alt gurubu olan primer spontan
pnomotorakslar genellikle altta yatan akciger hastaligi olmayan geng erkeklerde
goriiliirken, sekonder spontan pndmotorakslar klinik ve radyolojik olarak akciger
hastalig1 tespit edilmis olan daha ileri yas hastalarda goriilir. Cogunlukla altta
yatan hastalik kronik obstriiktif akciger hastaligidir (KOAH). Neonatal
pnomotorakslar ~ yeni dogan  doneminde  goriilen  spontan  gelisen
pnomotorakslardir. Edinsel pnomotorakslarin alt guruplarini ise travmaya bagli,
iyatrojenik ve barotravma ile olusan pnomotorakslar olusturur. Travmaya bagl
pnomotorakslar brons, akciger veya 6zefagus yaralanmalar1 sonrasinda goriiliir.
Gogiis duvarinin defektif yaralanmalari ile iligkili olduklarinda agik pndmotoraks
olarak adlandirilirlar. Barotravma sonrast olusan pnomotorakslarda asir1 basing
etkisiyle alveollerin asir1 distansiyonu ve riiptiirii séz konusudur. lIyatrojenik
pnomotorakslar ise tani veya tedavi amagli yapilan torasik islemler sonrasi olur.
Ozellikle giiniimiizde tanisal girisimsel yotemlerin daha rutin kullamlmasi ve
yogun bakimlarda tedavi edilen hasta sayisinin artmasina paralel olarak daha sik

goriilmektedir.



Komplike olmayan pndmotorakslar major bir fizyolojik bozukluga neden
olmazlar, nadiren belirgin hemodinamik ve solunum bozuklugu ile birlikte
mortaliteye neden olurlar. Ancak tiim hekimlerin gerek tani, gerekse ayrici tani
noktasinda tanimalar1 ve bilmeleri gereken pnomotorakslar i¢in tedavi klinikler

arasi farklilik gostermekle birlikte standart tedavi yontemleri tanimlanmastir.

Bu tez calismasimin amaci pnomotoraks vakalarinda uygulanan tedavi
seceneklerini degerlendirmek, hastalara ve etyolojisine gore tedavi yaklagimini
belirlemektir. Bu amagla Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Boliimii
tarafindan 22.04.2003 — 22.03.2009 tarihleri arasinda takip ve tedavileri yapilan
toplam 722 (153 kadin, 569 erkek) pnomotoraks hastasinin tedavi sonuglari

literatiir bilgileri 151831nda  degerlendirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Pnomotorakslara Genel Bakis

Pnomotoraks pariyetal ve visseral plevra arasindaki boslukta hava bulunmasi
ve buna sekonder akciger kollapsi olarak tanimlanir. Plevral boslukta ki havanin
bir¢cok kaynagi olabilmesine ragmen en yaygin sebep visseral plevranin yirtilmasi

ve akciger parankiminden plevral araliga hava kagagidir [1].

2.1.1. Pnomotoraksin Tarihcesi

Pnomotoraks terimi ilk defa 1803 yilinda Etard tarafindan kullanilmis
olmasina ragmen hastalik Hipokrat ve Galen ddénemlerinde tarif edilmistir. Ilk
pnomotoraks hastasi Boerheave tarafindan bildirilmistir. Hastaligin belirti ve
bulgular1 ise 1819 yilinda Laennec tarafindan tariflenmistir [2, 3]. Gegmis donem
iginde pnomotoraksin en onemli sebebi tiiberkiiloz olarak belirtilmigtir. 1932
yilinda Kjaergaard akciger yiizeyindeki bleblerin spontan pndmotoraksin en

onemli nedeni oldugunu gostermistir [2, 4].

Pnomotoraksin ilk tanimlandigi dénemlerde tedavi yontemi olarak yatak
istirahati  Onerilmekteydi. 1873’te Noble kaucuk bir tiip ve sualti drenaji
kullanmasina ragmen, tiip torakostominin pndmotorakslarda tedavi olarak

kullanilmasmin kabulii 1950°1i yillara kadar gecikmis, 1960’1 yillarin basinda



Klaasen ve Mecstroth tarafindan secilecek ilk yontem olarak bildirilmistir [5].
Agik cerrahi ile bleblerin eksizyonu ilk defa 1937 yilinda Bigger tarafindan
yapilmistir. Pndmotoraks tedaviside gegen mekanik abrazyon tanimini ilk olarak
Churchill 1941°de gaz tampon kullanarak tariflemistir. Gaensler 1956°da ilk
subtotal plorektomiyi tarif etmislerdir [6]. Deslauriers bleb rezeksiyonu igin

cerrahi yontem olarak aksiler torakotomiyi 1984°te tarif etmistir [7].

2.1.2. Plevra Anatomisi

Plevra akcigerleri ve ilgili hemitorakslar1 ¢evreleyen, bu olusumlar1 ayri ayri
saran ser0z yapilardir. Pariyetal ve visseral olmak iizere iki yapraktan olusur. Bu
iki yaprak arasinda plevral kavite denen ve i¢inde plevral sivinin bulundugu bir
alan mevcuttur. Bu siv1 6zellikle paryetal plevra {lizerindeki porlardan salinir ve
emilir. Sol ve sag plevral kaviteler ayr1 keseler seklinde oldugu i¢in her iki
akcigeri birbirinden tamamen ayirirlar. Bu nedenle bir tarafi ilgilendiren patoloji
cogunlukla o tarafta smirli kalir ve karsi tarafa ge¢gmez [8]. Pariyetal plevra
mediastinumun i¢ ylizeyini, goglis duvarini, diyafragmayi1 ve gogiis kafesinin
apeksini orter. Visseral plevra akciger fissiirlerinin ig¢ine girerek tiim ylizeyini
orter. Akcigerin hilusunda bu iki plevra birleserek asagiya dogru ligamentum
pulmonale olarak devam eder. Pariyetal plevra kotsal, diyafragmatik ve
mediastinal olmak iizere {i¢ boliimde incelenebilir. Pariyetal plevranin dérdiincii
parcasi olarak sayilan kupula, apertura torasika superiordan gegerek boyuna dogru

uzanan kisimdir. Birinci kotun 6n ucundan yaklasik 2.5 cm kadar yukariya ¢ikar.



Ozellikle boyun cerrahisi sirasinda bu alana kadar girdigi icin dikkat edilmesi
gerekir. Bu bolgeden yapilacak cerrahilerde pnodmotoraks olma ihtimali yiiksektir
[9]. Pariyetal plevranin beslenmesi interkostalis anterior ve posteriorlardan,
torasika internal arterden ve bunun dallar1 olan timik arter, muskulofrenik arter ve
perikardiyofrenik arterden olur. Bu dallar seyrettikleri yol boyunca pariyetal
plevranin komsu kisimlarint beslerler. Visseral plevra ise brongial arterler
tarafindan beslenir. Kostal plevra interkostal sinirler ile diyafragmatik plevra
diyafram siniri olan frenik sinir ile, mediastinal plevrada ¢ogunlukla frenik sinirin
dallar ile inerve olur. Pariyetal plevra agr1 duyusu tasir. Visseral plevra ise sadece
vagus sinirinden duyu alir, agr1 duyusu tasimaz bu nedenle visseral plevranin agri
ve temas duyusu o6zelligi yoktur. Plevranin iki yapragi toraks i¢inde iki ayri
citkmaz olusturur. Bunlar resessus kostodiyafragmatikus ve resessus
kostomediastinaleslerdir. Kosto diyafragmatik bileske ile akcigerin alt kenari
(margo inferior) arasinda resessus kostodiyafragmatikus, kostodiyafragmatik
bileske 1ile akcigerin 6n ve arka alt kenarlar1 boyuncada resessus
kostomediastinalesler vardir. Ozellikle kostodiyafragmatik ¢ikmaz plevral aralikta
sivi toplandiginda oturur pozisyondaki hastada ilk biriktigi yerdir [8, 9]. Plevra
anatomik olarak ii¢ bolgede kot seviyesinden daha asagiya indiginden bu yerlerde
yapilacak girisimlerde pndmotoraks riskinin yiiksek oldugu unutulmamalidir. Bu
alanlar: sag inferosternal kose, sag kostovertebral kose ve sol kostovertebral

kosedir.



2.1.3. Plevral Boslugun Fizyolojisi

Yapisal olarak akciger dokusu elastik recoil etkisiyle kollabe olma egilimde
iken toraks duvari ekspansiyona egilimdir. Bu durum plevranin her iki yapragi
arasinda bir negatif basin¢ olusumuna sebep olur. Bu deger ortalama -5 cm Hg
ikadardir ve yapisal olarak bazalden apikale dogru bu negatif basing artmaktadir.
Bazalden apikale dogru negatif basing her 1 cm de 0.25 cm su degerinde artar.
Apeksteki negatif basinci bazallere gore yliksek olmasi bu bolgedeki alveollerin
distansiyonuna neden olarak bleb olusumu ic¢in zemin hazirlar. Alveol i¢i basing
ise atmosfer basinci ile orantili olup pozitif bir degerdedir ve her zaman plevral
araliktaki basingtan yiiksektir [10]. Alveol ile plevral aralik istiraki olusursa
plevral araliktaki negatif basing ile alveol i¢i pozitif basing esitlenene kadar hava
akis1 devam eder. Benzer sekilde goglis duvari ve plevral bosluk arasi bir sekilde
istirakli olursa yine plevral aralik basinci dig ortamin basincina esit oluncaya

kadar hava akimi devam eder.

2.1.4. Pnomotoraks Sonrasi Respiratuar Degisiklikler

Basit Pnomotoraksta akciger ile plevral bosluk iligskilendiginde intra alveolar
havanin pozitif basinci akcigerden plevral bosluga hava gecisine neden olur. Bu
gecis negatif intraplevral basing ile atmosferik basincin esitlenmesine kadar
devam eder. Ayni zamanda plevral basincin apeks ve taban gradyentinin

kaybolmasina neden olur [1]. Ayn1 sekilde basinglarin esitlenmesi olay1 gogiis



duvart defekti ile atmosfer havasi ve plevral aralik iliskilendiginde olur. Ciddi
pnomotorakslarda alveolar hipoventilasyon ve hipoxemi gelisir. Moran ve
arkadaslarina gore bu hipoxemi ventilasyon — perfiizyon oranini degistirir. Olusan
anatomik sant diisiik arteryel oksijen basincina neden olabilir. Pndmotoraks ayni
zamanda akciger kompliansinda, vital kapasitede, total kapasitede ve fonksiyonel

rezidiiel kapasitede azalmaya neden olur.

Basing degisikligi kayboluncaya kadar hava akimi artar
v
Apeks ile taban arasindaki basing gradiyenti azalir
v
Akciger kompliansi azalir
v
Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite azalir
v
Ventilasyon azalir
v
Oksijenizasyon azalir
v
Arteriovendz sant olusur
Bu degisiklikler ilerlerse tansiyon pnomotoraks gelisir ve ekspiryum
siiresince pozitif intraplevral basing olusur, bunun sebebi intraplevral biriken

havanin bronsial sisteme geri akimi olmasidir. Inspiryum sirasinda her seferinde



daha fazla hava gogiis kafesi i¢ine dolar ve intraplevral basincin artmasina neden
olur. Tansiyon pndmotoraks vakalarinda intraplevral boglukta hava birikimi
sonucunda olugan mediastinal kompresyon ile vendz doniisiin azalmasiyla kalbin
dakikada pompaladig1 kan miktar1 azalir. Gutsman ve arkadaglarina gore plevral
araliktaki basincin artmasi mediastene karsiya iter ve kardiyovaskiiler
degisikliklere ve tasikardiye neden olur. Bu degisiklikler yetersiz doku
oksijenizasyonu ile kalbin yetersiz oksijenizasyonunun nedeni olarak diisiiniiliir.
Deneysel bir caligmada tansiyon pndmotoraksta sistemik oksijen transportunun ve
doku oksijenizayonunun yani1 sira kardiyak stroke volliimiiniin azaldigi

gosterilmistir [11].

Sonug olarak tansiyon pnomotoraks hipoksi nedeni ile hipoventile veya non
ventile akciger zonlarinda artmis pulmoner akim sonucunda ciddi pulmoner

santlara neden olabilir.

Tek yonlii artmis hava akimi
v
Artmis intraplevral hava
v
Artmis mediastinal sift: akciger mekaniginde degisiklik
v
Azalmis ventilasyon
v
Artmig Sant
v
Azalmis oksijenizasyon
v
Kardiyak stroke volumde azalma
v
Kalp hizinda artma



2.1.5. Plevral Arahktaki Havanin Rezorpsiyonu

Plevral membranlar yar1 gecigen yapidadir. Bu yapilar1 sayesinde basit
difiizyon ile plevral membranlardan gaz gecisi olabilir. Pndmotoraksta plevral
araliktaki gaz ile subplevral vendz sistemdeki gaz arasindaki basing gradiyenti
nedeni ile gazlarin difiizyonu olur. Her bir gazin difiizyonu yani rezorbsiyonu
digerlerinden bagimsizdir. Plevral araliktan gaz rezorbsiyonu asamali olarak
gerceklesir. Birinci fazda oksijenin ve karbondioksidin parsiyel basinglari
dengelenir. ikinci fazda ise geride kalan gazlarin intraplevral rezorbsiyonu
gerceklesir. Kademeli olarak intraplevral basing normale gelir ve akcigerin
yeniden ekspanse olmasina izin verir. Pnomotoraksta rezorbsiyon orani plevral
membranin yapist ile ilgilidir. Plevranin yapisi gaz emiliminde 6nemli rol oynar.
Ornegin fibrotik plevranin rezorbsiyon orani normal plevraya gore azalmistir.
Rezorbsiyon orani total plevral membran alan1 ve plevral araliktaki rezidiiel gaz
miktar1 ile de orantilidir. Fazla miktardaki gazin rezorbsiyonu uzun zaman alir.
Plevral araliktaki gazin icerigide degisken olabilir. Ornegin oksijen daha fazla
¢oOziilebilir ve yayilabilir 6zelliktedir. Oksijen plevradan dolasima nitrojenden
daha hizli sekilde gecer [1, 11]. Oksijen azota kiyasla 62 kat daha hizli absorbe
olur. Tedavi metodu olarak pnomotoraksl hastaya % 100 oksijen verilirse plevral
araliktaki gazin ¢ogunlugu oksijen olacak azot miktar1 goreceli olarak azalacak ve
azottan daha ¢Ozlniir olan oksijen plevral yiizeyden hizli absorbe olarak
pnomotoraks daha hizli diizelecektir. Orant1 olarak 24 saatte bir hemitoraksin

%1,25’1 kadar hacimde hava plevradan absorbe olur.



2.2. Pnomotorakslarin Siniflandirilmasi

Herhangi bir etken olmadan kendiliginden meydana gelen pndmotorakslar
spontan pndmotoraks, bir etki sonras1t meydana gelen pndmotorakslarda edinsel
(akkiz) pnomotorakslar olarak siiflandirilir [Tablo-I]. Spontan pnomotorakslar
kendi i¢inde primer spontan pndmotoraks (PSP), sekonder spontan pnémotoraks
(SSP) ve neonatal pnodmotoraks olarak siniflandirilirlar [1]. Altta yatan herhangi
bir hastalig1 olmayan hastada meydana gelmis olan pnomotorakslar PSP olarak
adlandirilirlar. Bu hastalarda gerek radyolojik gerekse klinik altta herhangi bir
hastalik 6ykiisii yoktur. Sayet altta her hangi bir akciger patolojisi varsa buna

bagli olarak gelismigse SSP olarak adlandirilir.
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Tablo I- Pnomotorakslarin smiflandirilmasi

Pnomotorakslarin etyolojik siniflandirilmasi

Spontan Pnomotorakslar

Edinsel( Akkiz ) Pnémotorakslar

1-primer spontan pnémotoraks

1- iyatrojenik pnémotoraks

2-sekonder spontan pnéomotoraks

Transtorasik igne biyopsisi

Biilloz hastalik ( KOAH dahil)

Subklavyen ( perkiitan) kataterizasyon

Kistik fibrosis

Santral kateterizasyon

Spontan dsefagus rupture

Pacemaker yerlestirilmesi

Marfan sendromu

Transbronsial akciger biyopsisi

Eozinofilik graniilom

Torasentez

P.Carini ( AIDS’li hastalarda)

Gogiis tiipliniin ¢alismamast

Metastatik kanserler ( sarkom)

Laparoskopik cerrahi sonrasi

Akciger apsesi ( Pnomoni)

2- Barotravma

Katamenial

3- Travmatik

Astim ( mukus tikaclarina sekonder)

*Kiint travma

Akciger kanseri Motorlu ara¢ yaralanmalari
Lenfanjioleiyomyomatozis Diisme
Alfa-1 Antitripsin eksikligi Spor yaralanmalari

3-Neonatal pnomotoraks

*Penetran yaralanmalar

Atesli silah yaralanmalari

Delici kesici alet yaralanmalari
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2.3. Spontan Pnomotorakslar

Spontan pndmotorakslar herhangi bir miidahale olmaksizin kendiliginden
gesilen pnomotorakslardir. Altta yatan bir hastaligin olmadigi geng kisilerde
gorlilen pnomotorakslar primer spontan pndmotoraks, herhangi bir akciger
patolojisine bagli olarak gelisen pnomotorakslar sekonder spontan pnémotorakslar
olarak adlandirilir. Spontan pnomotorakslar Swierenga ve Vanderschueren’in
yaptig1 siiflama ile 4 evrede incelenebilir [12].

Evre I’de makroskopik olarak biil yada bleb olmadan normal bir akciger dokusu
mevcuttur. Hastalarin yaklasik % 30 -40°1 bu gruba girmektedir.

Evre II hastalikta yine biil yada bleb formasyonu olmadan pnémotoraks olusumu
s0z konusudur. Makroskopik olarak eski gecirilmis pnomotorakslara ait
degsiklikler mevcuttur.

Evre III 2 cm den kiiciik biilloz yapilar

Evre IV ise 2 cm den biiylik biilloz yapilar mevcuttur.

2.3.1. Primer Spontan Pnomotorakslar

PSP daha ¢ok geng¢ yas gurubunda goriiliir. PSP erkeklerde 4-5 kat daha fazla
goriiliir. Melton ve ark. yaptigi calismada yilda 100 binde 7,4 erkeklerde, 1,2 de
kadinlarda goriilmustiir[13, 14]. Primrose ve ark.’1 bu oram1 2:1 olarak
bulmuslardir. Bu c¢alismada kadinlarda spontan pndmotoraksta belirgin olarak

artis saptanmis olup bunun nedeni olarakta sigara i¢iminin artmasi olarak
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gosterilmistir [15]. Benzer sekilde bircok ¢alisma erkeklerde PSP belirgin bir
sekilde daha fazla oldugunu gostermis ancak bu tam olarak aciklanamamistir [4,
5]. PSP olgularinda bazi yaynlarda ailevi yatkinlik tespit edilmistir. 1921 yilinda
ilk defa ailevi PSP’li vaka bildirilmis sonrasinda da yaklasik ailevi 30 olgu
tanimlanmistir [16]. Otozomal dominant ya da X e bagh gegis s6z konusudur.
Nakamura ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada, 409 PSP’li vakada kadinlarda % 4,42 ,
erkeklerde % 2,29 ailevi yatkinlik tespit edilmistir. Bu ¢alismada SSP vakalarda
ise ailevi yatkinlik orant % 0,45 olarak tespit edilmistir [16]. Sharpe ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada pnomotoraksli hastalarda HLA haplotip A2B40

ve alfa 1- antitripsin fenotip M1M2 nin daha sik goriildiigii tespit edilmistir [17].

PSP’li hastalar genellikle zayif, ince uzun boylu erkeklerdir. Astenik yapi
olarak ifade edilen bu hastalarda toraks kavitesinin ince ve uzun olmasi
intraplevral negatif basincin akciger apeksine dogru gittikge daha fazla artmasina
ve visseral plevrada daha fazla bleb formasyonu olusmasimma neden oldugu
sanilmaktadir. Withers ve Melton’un yaptig1 calismada bu hastalarin normalden
daha zayif ve daha uzun olduklar1 tespit edilmistir [14,18]. Fujino ve ark.
pnomotoraksli hastalarin okul kayitlarini inceleyerek bu ¢ocuklarin 6 yasinda iken
diger ¢ocuklara gore daha uzun olduklarini tespit etmisleridir. Bu cocuklarin
takibinde 11-14 yaglarda ise boylarda aniden bir artis oldugu ve bunun sonunda
toraksin vertikal capinin horizontal ¢apma oranla asir1 artmasinin akciger

apeksinde bleb formasyonuna neden oldugunu sdylemislerdir [19].
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PSP’nin en yaygin sebebi daha ¢ok akciger apeksinde olan subplevral bleb
olusumlaridir. Cogunlukla egzersiz sirasinda yada isitrahat halinde kendiliginden
patlayan bu bleb yapilarini olusumu i¢in bir kag teori one siiriilmiistiir. Birinci
teori, akcigerin apeks bdlgesinin havalanmasinin iyi olmasina ragmen
kanlanmasinin iyi olmamasi bu bdlgelerde hasar1 ve sonrasinda bleb olusumu,
ikinci teori apeks bolgesi intraplevral negatif basincin en fazla oldugu yerdir. Bu
bolgelerde asir1 negatif basing nedeniyle visseral plevra da bleb olusumu s6z
konusu olabilmektedir. Ugiincii teori ise sigara dumam ve hava kirliligi gibi

etkenlerin visseral plevrada bleb formasyonuna neden olmasidir [18].

PSP’nin sigara icenlerde daha fazla goriildigi bilinmektedir. PSP’li 505
hastanin % 91 inde sigara Oykiisii mevcuttu. Sigara icim miktar1 ile de
pnomotoraks olmasi arasinda dogru orant1 vardi. Az sigara i¢enlerde ( giinde 1-10
) 7 kat artmus risk, orta derece sigara igenlerde ( giinde 10-20 ) 21 kat artmuis risk,
fazla sigara igenlerde ise ( giinde 20 den fazla ) yaklasik 100 kat artmis risk
bulunmustur. Kadinlarada ise bu rolatif risk sirasiyla 4,14 ve 68 olarak
bulunmustur [18]. Sigaranin sonraki yasamda niiks pndmotoraks gelisimde de
katkis1 vardir. Pnomotoraks sonrasi sigara birakan hastalarda tekrar niiks orani %

40 kadarken birakmayan grupta % 70’lere kadar ¢ikmaktadir.

PSP’li hastalarda bronkoskopik incelemede brongial anomalilerde tespit
edilmistir. Bense ve ark. 6zellikle sigara aligkanlig1 olmayan grupta bu anomalileri

gostermislerdir [20]. Atmosfer basincinda 6nemli degisiklikler oldugunda PSP
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oranininda belirgin olarak arttif1 izlenmistir. Scott ve ark.’a gore atmosfer
basincinda ani gelisen diisiisler apikal bleb basincini arttiracagidan bleb riiptiirii
ile sonuglanir [21]. Ancak farkli g¢alismalarda mevcuttur. Neidhart ve ark.
akcigerinde biil olan bir hastanin ugak seyehati sonrasinda biil i¢i basincin aniden
yiikselerek patlamasina neden oldugunu belirterek bu hastalarin  ucakla
seyehatinin sakincali oldugunu gostermislerdir [22]. Smit ve ark. yaptigi
calismada 409 PSP’li vakada metoroloji kayitlar1 incelenerek, pnomotoraks
olusan giinlerin Onceki giinlere oranla 0,57 derece daha yiiksek oldugunu,
pnomotoraks olusmayan giinlerin ortalama 1s1 degerlerinin 6nceki giinlere oranla
0,08 derece diisiik oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica firtinali giinlerden sonra
¢ok sayida pnomotoraks oldugu tespit edilmistir [23]. Buna karsin Suarez ve ark.
yaptig1 caligmada atmosfer basincindaki degisiklikler ile pnomotoraks arasinda

herhangi bir baglant1 tespit edilememistir [24].

PSP’de ilk atak i¢in sigara igmek ve gen¢ hasta olmak onemli bir risk
olusturuken, rekiirrens i¢in erkek olmak, 60 yasindan fazla olmak ve sigara izole

risk faktorleri olarak tanimlanmustir [70].

2.3.2 Sekonder Spontan Pnomotorakslar

Spontan pnOmotorakslar altta yatan herhangi bir akciger hastaligina yada
sistemik bir hastaligin etkisine bagli olarak gelisebilirler. Cogu zaman altta yatan

bir akciger patolojisi oldugundan SSP’ler PSP’lere gore daha ciddi klinik tablo
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olustururlar. Yine SSP’li hastalarin yas ortalamas1 PSP’li hastalardan ¢ok fazladir.
Melton ve ark. yaptigi calismada SSP’li hastalarin goriilme sikligin1 PSP’ li
olanlarla yaklasik olarak tespit etmislerdir [14]. SSP olgularinda en sik goriilen
neden KOAH’tir. Diger nedenler iginde akciger tiiberkiilozu, sarkoidoz, akciger

maligniteleri , kistik fibrozis gibi hastaliklar yer almaktadir.

The Veterans Administration Cooperative Study on Pneumothorax
calismasinda FEV 1’1 11t’nin altinda ve FEV1/ FVC % 57 nin altinda olan KOAH
‘i hastalarda dortte bir oraninda pndmotoraks goriilmektedir [25]. Yine bu
hastalarda niiks pnodmotorakslarda mortalite oran1 % 1.5 olarak bildirilmistir. Ayni
sekilde kistik fibrozisli hastalarda da pnomotoraks gelismesi yiiksek orandadir.
Luck ve ark. yaptig1 calismada 10 yas iistii kistik fibrozisli 144 hastada % 12.5
oraninda SSP gelistigini bildirmislerdir [26]. Spector ve ark. ise kistik fibrozisli
hastalarda ilk pnomotoraks gelistikten sonra ortalama yasam stiresini 29,9 ay

olarak bulmuslardir [27].

SSP’li hastalar ¢ogu zaman PSP’li hastalara gore daha kétiidiir. Ileri yaslarda
goriilen, zaten var olan akciger patolojisine bagli gelisen SSP hastalarina daha
ciddi yaklasmak gerekir. Ciinkii bu hastalar kolaylikla solunum sikintisina
girebilirler, bu yiizden hizli miidahale gerekir. Bu hastalarin hemen hemen
hepsinde nefes darligi sikayetinin yami sira gogiis agrisi ve bir kisminda da
siyanoz mevcuttur. Dines ve ark. SSP’li 18 KOAH hastasinda ortalama PO2: 48

mmHg, ortalama PCO2 : 58 mmHg olarak saptamislardir [28].
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2.3.2.1 Kronik Obstriiktif Akciger Hastahg ( KOAH )

SSP’nin en sik nedeni KOAH’tir. Genellikle 5.veya 6. dekattan sonra goriiliir.
Bu hastalara ¢ogunlukla hipoksinin yaninda hiperkapni ve siyanoz da eslik eder.
KOAH’11 hastalarda sinirda olan akciger rezervi nedeniyle kiiciik pnodmotorakslar
bile tolere edilemeyebilir, hastayr solunum stresine sokabilir ve klinigi
kotiilestirebilir. Cogunlukla gogiis 6n arka capr artmis olan bu hastalarada
akcigerin radyoliisent goriinimii nedeniyle filmlerde tan1 koymak gii¢ olabilir.
Bazende asir1 amfizem yapilar1 yada biilléz yapilar1 nedeniyle bu hastalarda
rontgen ile tanm1 koymak zor olabilir; boyle durumlarda bilgisayarli tomografi
yardime1 olur. Bu hastalarda pnomotoraks minimal de olsa takip etmek dogru
degildir. Gogis tiipii takilan KOAH’I1 hastalarda pndmotoraks havasinin tahliyesi
¢ogu zaman uzun siirer, bu hastalar her tiirlii komplikasyona agiktir. Light ve ark.
KOAH’l1 hastalarda gogiis tiipii takildiktan sonra hava c¢ikisinin bir an Once
bitirilmesi ve ekspansasyonun saglanabilmesi icin sulandirilmis talk yada
tetrasiklin onermislerdir [29]. Tip torakostomiden 7 giin sonra hala hava ¢ikisi
devam ediyor, akciger ekspanse degilse cerrahi yapilmalidir. Bu hastalara
ameliyat sirasinda amfizamatéz yapilar fazla ise voliim kiigiiltiicii ameliyatlar

Onerilmektedir.
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2.3.2.2 Neoplaziler

Akciger malignitelerinde oldugu gibi diger malignitelerde esas olarak
pnomotoraks olusumu ¢ogu zaman tiimoriin brons obstruksiyonu yaparak distalde
havalanma artig1 yapmasi, sonrasinda plevral bosluga timoriin agilmasi veya
plevray1 tutmasiyla olabilir. Ozellikle sarkomlar akcigerde en ¢ok pnomotoraksa
neden olan tiimérlerdir. Ozellikle osteosarkom ve sinovyal sarkom metastazlari ile
pnomotorks olusumu Dbildirilmistir [30]. Primer ve sekonder akciger
malignitelerinin yan1 sira melanomlar, jinekolojik maligniteler, lenfomalar,
Wilm’s tiimorii gibi durumlarda pndmotoraksa neden olabilir. Bu olgularda ¢ogu
zaman gogiis tiipli yeterli olmakta cerrahiye gerek kalmamaktadir. Maligniteye
baglt plevral tutulumlar ile olugan pnomotorakslarda kimyasal plorodez

Onerilmektedir.

2.3.2.3 Enfeksiyonlara Sekonder Gelisenler

Ozellikle kaviter lezyon yapma egiliminde olan enfeksiyonlarda pndmotoraks
olabilir. Etyoloji bakteriyel, viral, mikotik, fungal olabilmektedir. Tiiberkiiloz
akcigerde oOzellikle apeks tutulumu ile % 1-3 oraninda pndmotoraksa neden
olabilektedir[31]. Tiiberkiilloz nedeniyle pnomotoraks gelisen hastalarda tiip
torakostomi mutlaka uygulanmalidir. Bu hastalarda igne aspirasyonu yada drenaj
kateteri ¢ogu zaman yetersiz kalir. Ayrica bu hastalarin antitiiberkiiloz

tedavilerinin tam olarak yapilmasi gerekir.
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Bir diger bakteriyel enfeksiyon etkeni olan stafilokoklarda kaviter lezyon
olusumuna neden olarak pndmotoraks yapabilirler. Ozellikle bu hastalarda ¢cogu
zaman olay komplike hale gelerek ampiyeme ilerler. Yine etkin drenaj i¢in tiip

torakostomi Onerilmektedir.

Immun yetmezlikli hastalarda goriilen pnomoniler bir diger pnomotorask
nedenidir [32]. Edinsel immiin yetmezlik sendromunda ( AIDS) pnomosistik
karini enfeksiyonlar1 siklikla kaviter lezyon olusumuna ve sonrasinda da
pnomotoraks olusumuna neden olabilmektedir. Pneumocystis Carinii ( P. Carinii)
pndmonisi olan AIDS hastalarinda yaklasitk % 6-9 oraninda pndmotoraks
izlenmektedir. Bazen bu hastalarda pnomotoraks bilateral olabilir ve olaya
bronkoplevral fistiil eslik edebilir. AIDS’li hastalarda olusan pnomotoraksin
cogunlukla apekste bulunan kistik yapilara sekonder oldugunu, subplevral bu
yapilarin P.Carinii organizmalari, eozinofilik eksuda ve makrofajlarla dolu
oldugunu goriilmiistiir[32]. AIDS hastalarinda olusan pnémotorakslarda miimkiin
oldugunca konservatif kalmmalidir. Igne aspirasyonu veya perkiitan drenaj ilk
secilecek yol olmalidir. Kiigiik pndmotorasklar ¢ogu zaman kendiliginden rezorbe

olur. Biiylik pndmotorasklarda gégiis tiipli uygulanmalidir.

2.3.2.4 Kistik Fibrozis

Kistik fibrozis konjenital ve akcigerlerin yaygin tutulumu ile seyreden bir

hastalik oldugu i¢in bu hastalara yasamlar1 boyunca pnomotoraks olma ihtimali
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yaklastk % 10 kadardir. Bu hastalarda kesin tedavi akciger transplantasyonu
oldugu icin plevral aralikta yapisiklik nedeni olabilecek abrazyon, plorddezis veya
plorektomi ¢ok fazla onerilmemektedir. Aksiler torakotomi yada torakoskopi ile

biil yada bleb eksizyonu iyi bir tedavi yontemidir.

2.3.2.5 Katemenyal Pnomotoraks

ilk defa Maurer ve ark. tarafindan bulunan bu hastalik Lillington ve ark.
tarafindan isimlendirilmistir [33,34]. Kadinlarda menstiirel siklus ile iligkili olan
periyodik ozellik gosteren bir hastaliktir. Cogunlukla sag tarafta olur. Bazi
vakalarda yillar boyu her menstiiral siklusta pndmotoraks olusumu goriilebilir.
Fizyopatolojisi tam olarak bilinmemektedir. Maurer ve ark. vaginadan gelen
havanin fallop tiipleri yoluyla peritoneal kaviteye kadar geldigini, daha sonrada
konjenital diyafragma defektleri yoluyla plevral araliga gegtigini savunmustur.
Cowl ve ark. katemenial pnomotorask olan bir hastada VATS ile diyafram
tizerinde lcm lik delik saptadiklarini bildirmisler, pnomotoraks nedenini diyafram
altindan plevraya gelen hava oldugunu sdylemislerdir [35]. Sonrasinda defekt
onarilmis ve hastada bir daha pnomotoraks olmamistir. Lillington ve ark. plevral
ylizeylerde bulunan endomentrial implantlarin menstiirel siklus boyunca periyodik
olarak hava kagagina neden oldugunu bildirmislerdir. Akcigerde, diyafragmada ve
plevrada bu sekilde ektopik endometriyozis odaklarini bildiren yaymlar
mevcuttur. Bir bagka hipotezde mensstiirel siklus esnasinda seviyeleri artan

prostoglandin F2’nin alveol riiptiirtine yol ac¢tigidir. Cowl ve ark. yaptiklar
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aragtirmada katemenial pnomotoraks olan hastalarin % 22-37’sinde torasik

endometriyozis , % 19-33’linde ise diyafragmatik defekt oldugunu saptamislaridir.

Katemeniyel pnomotoraksin tedavisi digerleri ile aynidir. Asemptomatik
kiigiilk  pnomotorakslarda  konservatif  tedavi  uygulanmalidir.  Biiyiik
pnomotorasklarada tiip torakostomi gerekir. Niiks vakalarda tiip torkostominin
yani sira plorddezis, ovulasyonu baskilamak, oral kontraseptifler, ileri yas
hastalarda histerektomi ve ooforektomi, torakoskopik yolla endometrial

implantlarin temizenmesi ve torakotomi 6nerilen yontemlerdir.

2.3.3 Neonatal Pnomotraks

Yenidogan doneminde goriilen spontan pnomotorakslardir. Post matiir ve
miyadinda doganlarin yaklasik % 1-2 sinde goriiliir. Cogunlukla asemptomatik
pnomotoraks seklinde goriiliirler. Erkek ¢ocuklarda daha fazla goriiliir. Dogum
sirasinda mekonyum aspirasyonu, kan yada mukus aspirasyonu, solunum gii¢ligii
sendromu (RDS) hikayesi mevcuttur. Ozellikle RSD gelisen yenidoganlarda
pnomotoraks goriilme riski fazladir. Ogata ve ark. 295 olgudan olusan RDS’li
yenidogan serisinde % 19 unda pnomotoraks saptamistir. RDS’li yenidoganlarda
sayet mekanik ventilasyon ve PEEP ihtiyac1 olursa bu oran % 29’a kadar
yiikselmektedir [36]. Solunum gii¢ligii sendromu yada zorlu dogum hikayesi
olmayan yenidoganlarda goriilen pnomotoraksin nedeninin de akcigerin ilk

ekspanse olmasit sirasinda yasanan mekanik sorunlar nedeniyle oldugu
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diisiiniilmektedir. Ozelikle artan pulmoner basing nedeniyle alveol riiptiirii buna

neden olabilir.

Yenidogan déneminde kii¢iik bir pndmotoraks higbir klinik semptoma neden
olmayabilir. Ancak RDS hikayesi mevcutsa bu hastalarin daha semptomatik
olmast muhtemeldir. Ogata ve ark. RDS’li 49 olguda pnémotoraks gelistigini bu
vakalarin 12’sinde kardiyak arrest oldugunu bildirmislerdir [36]. Ozellikle
yenidogan doneminde konjenital lober amfizem, konjenital kistik hastaliklar,
diyafragma hernisi, hyalin membran hastalig1 gibi patolojiler pndmotoraksin
ayric1 tanisinda diisliniilmelidir. Cogunlugu asemptomatik olan yenidogan
pnomotoraksinda oksijen tedavisi yeterli olup takiplerde akciger kendiliginden
ekspanse olur. Zorlu dogum hikayesi ile beraber belirgin klinik semptomu olan
hastalarda gogiis tiipii uygulanmalidir. Cogunlukla 24 saat i¢inde akciger ekspanse

olur ve hava kacagi kesilir.

2.4. Edinsel Pnomotorakslar

2.4.1. Iyatrojenik Pnémotorakslar

2.4.1.1 insidans

Sassoon ve ark. iyatrojenik pnOmotoraks nedenlerini degerlendirdikleri

retrospektif arastirmalarinda, iyatrojenik pnomotoraks goriilen 538 olguda
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saptanabilen etkenleri siklik sirasiyla; transtorasik igne biyopsisi (128),
subklaviyan kateterizasyonlar (119), torasentez (106), transbronsial biyopsiler
(54), plevra biyopsisi (45) ve pozitif basingli ventilasyon (38) olarak
bildirmislerdir[37]. Despars ve ark. ise iyatrojenik pndmotoraks gelismis olan 98
hastada siklik sirasiyla; transtorasik igne aspirasyonu (35), torasentez (30),
subklavyan vendz girisim (23) ve pozitif basingli ventilasyonu (7) sorumlu

bulmuslardir [38].

2.4.1.2 Etyoloji

Iyatrojenik pndmotorakslar 6zellikle giiniimiizde diyagnostik girisimsel
yontemlerin daha rutin kullanilmasi ve yogun bakimlarda tedavi edilen hasta
sayisinin artmasina paralel olarak daha sik goriilmektedir. Bir ¢cok etyolojik neden

olabilmektedir.

2.4.1.2.1 Transtorasik igne Biyopsisi ( TTIB )

TTIB sirasinda en sik gelisen komplikasyon pndmotorakstir.Yapilan
caligmalarda pnomotoraks oranlar1 % 8,2- 40,4, hemoptizi oranlar1 % 1,7- 8,8
arasinda bulunmustur [39]. igne ile gecilen parankim uzunlugunun 1 cm'nin
tizerinde olmasinin pndmotoraks oranini 22,7 kat arttirdigini goriilmiistiir. Artan
pnomotoraks oranlarimi Cox ve ark. amfizem varligi ve lezyon c¢apinin
kiigiikliigii, Geraghty ve ark. igne cap1 biiyiikligii ve ileri yas, Charig ve ark.
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lezyon capinin kiigiikliigii ve visseral plevradan sonra ignenin gectigi parankim
uzunlugu ile iligkili bulmuglardir [39, 40, 41]. Ohno ve ark. 2 cm ve alti pulmoner
nodiiller de uygulanan aspirasyon biyopsisinde FEV1'in % 70'in altinda olmasi,
ayni seansta birden fazla girisimde bulunulmasi ve gecilen parankim uzunlugunun
4 cm ve lizerinde olmasiin pndmotoraks riskini arttirdigini belirtmislerdir [42].
Richardson ve ark. ise igne aspirasyon biyopsisi ile kesici igne biyopsisi arasinda
pnomotoraks oranlar1 agisindan bir fark bulamamislardir [43]. Ancak bu
calismalarda TTIB i¢in kullanilan ignenin ¢ap1 ve islemi yapan kisinin tecriibesi
olgularin dosyalarina kaydedilmemisti. Bundan dolay1 igne ¢ap1 ve islemi yapan
kisinin deneyimi ile tan1 degeri ve komplikasyon olusmasi arasindaki iliski

incelenemedi [42, 43].

2.4.1.2.2 Subklavyen Kataterizasyon

Santral vendz kateterizasyon (SVK) anatomik farkhiliklar, obezite,
hipovolemi, damar patolojileri gibi birden ¢ok nedenle ya da deneyim azligina
bagl olarak kolaylikla gergeklestirilemeyebilir. Tekrarlayan ponksiyonlar ise
komplikasyon olasiligint artirir. Ponksiyon sirasinda serbest hava gelmesi
pnomotoraks gelistiginin gostergesidir [44]. Tan1 koymada ekspiryum sonunda
cekilen akciger grafisi yol gosterici olabilirsede Molgaard ve ark. 473 SVK
olgusunu pndmotoraks agisindan degerlendirdikleri ¢aligmalarinda, rutin akciger
grafisi ¢ekilmesinin erken tanida degerli olmadigini bildirmislerdir [45]. Santral

vendz yol saglamak i¢in uygulanan girisimlerle gerceklesen pnomotoraks
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belirtilerinin olgularin %0,4’iinde ge¢ donemde ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir.
Spiliotis ve ark. 343 subklavyan kateter yerlestirilen toplam 318 hastanin
yedisinde kateterizasyondan hemen sonra pndémotoraks gelistigini, iki hastada ise
asemptomatik olan pnomotoraksa 48 ve 72 saat sonra tam1 konuldugunu
bildirmislerdir[46]. Plewa ve ark. santral vendz kateterizasyondan 10 giin sonra
genel anestezi uygulamasi sirasinda tansiyon pnomotoraks gelisen bir olgu

sunmuslardir [47].

2.4.1.2.3 Torasentez

Torasentezden sonra % 10- 20 oraninda pnomooraks gelismekte ancak olusan
pnomotorakslarin % 20- 30’unda gogiis tiipli gereksinimi olmaktadir. Torasentez
yapilan KOAH’l1 hastalarda pnOmotoraks olusma sikligi daha fazladir.
Brandstetter ve ark. torasentez sonrasinda pnomotoraks olusma sikliginit KOAH’I1
hastalarda % 41,7, KOAH’1 olmayan hastalarda % 18,5 olarak bildirmislerdir
[48]. Colt ve arkadaglart 205 hastada yapilan 255 torasentez islemi sonasinda 14
hastada pnomotoraks gelistigini ( % 5,4 ) bunlarin da iki tanesinde gogiis tiipii
ihtiyaci oldugunu belirtmiglerdir [49]. Diaz ve ark. ise 620 torasentez igleminin 15
inde ( %2,26) pnomotoraks gelistigini ve 3 hastada gogis tiipii ihtiyact oldugunu

bildirmislerdir [50].
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2.4.1.2.4 Transbronsial Biyopsi ( TBB)

Transbronsial akciger biyopsileri sonrasi lezyonun yerine ve alttaki akciger
patolojine bagl olarak ortalama %1-6 oraninda pnomotoraks goriilebilmektedir
[51]. Izbicki ve ark.’a goére 350 hastada yaptiklar1 calismada semptomatik
olmayan hastalarda fiberoptik bronkoskopik biyopsi sonrasi rutin akciger filminin
gereksiz oldugunu belirtmislerdir [51]. Ancak Levy ve ark. tiiberkiilozlu bir
hastada bronkoskopik biyopsiden 5 giin sonra, bir hastada da 36 saat sonra
pnomotoraks oldugunu bildirmislerdir [52]. Unutulmamalidir ki TBB yapilan
hastalarda sonradan da pndmotoraks gelisebilir, bu nedenle islem yapilan hastalar

bilgilendirilmelidir.

2.4.1.2.5 Pozitif Basin¢ch Ventilasyon

Iyatrojenik olarak gelisen pndmotorakslarda, baslangicta belirti yokken
pozitif basingli ventilasyonun uygulandigi durumlarda parsiyel pndmotoraks total
pnomotoraksa, hatta tansiyon pnomotoraksa kadar ilerleyerek ani oliime yol
acabilir. Despars ve ark. iyatrojenik pndmotoraks gelisen 98 hastadan ikisinin bu
nedenle 61diigiinii, pndmotoraks oldugu teshis edilemeyen bir hastada ise tansiyon
pnomotoraks gelistigini bildirmiglerdir. Tansiyon pndmotoraks gelistiginde
ozellikle sagda vena kava superior ve vena kava inferiora vendz doniisiin

engellenmesi sonucu hipotansiyon, tasikardi hipoksi ve siyanoz gelisir. Genel
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anestezi altindaki bir hastada bu klinik belirtileri aciklayabilecek bir baska sorun

yoksa pnomotoraks akla gelmelidir.

Diger iyatrojenik pnomotoraks nedenleri daha nadir olarak goriiliir. Plevral
biyopsilerde yaklasik olarak pnomotoraks olma ihtimali % 10 kadar rapor
edilmistir, ayrica pacemaker takilmasi, resusitasyon, gesitli cerrahiler sonrasi,
servikal ve vertebral cerrahisi sonrasi, sempatik blokaj, meme cerrahisi, diyafram
cerrahisi, trakeostomi gibi bircok degisik girisim sonrasi iyatrojenik

pnomotorakslar rapor edilmistir.

Despars ve ark. asemptomatik iyatrojenik pnomotoraskli hastalarda sayet
asemptomatik ve sinirlt pnémotoraks ise oksijen ile takip dnermisler, daha fazla
pnomotoraks olanlarda ise dnce aspirasyon ve hemlick valvi, basarisiz olursa
veya mekanik ventilatordeki hasta ise direkt gogiis tiipii onermislerdir [53]. Ancak
unutulmamalidir ki iyatrojenik pndmotoraskli hastalarda altta yatan bir akciger
parankim bozuklugu s6z konusu ise pndmotoraks kii¢iik dahi olsa gogiis tiipii
takilmalidir. Yani tedavi kisisellestirilmelidir. % 20 den daha diisiik hacimde
pnomotoraksli olan hastalarda oksijen destegi verilirken 6’sar saatlik araliklarla

yakin takip unutulmamalidir.

2.4.2. Travmatik Pnomotorakslar

Travmatik pnOmotorakslar kiint ve penetran travmalar sonrasi olabilir.
Travma ile gogiis duvari, akciger, trakeobronsial aga¢ veya dsefagusta olan hasar

sonucu plevral boslukta hava birikebilir. Kiint travma sonras1i gelisen
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pnomotorakslar genellikle kirilan kot uclarinin plevrayr zedelemesi nedeniyle
olur. Daha az oranda da brons, trakea ya da dsefagus riiptiirii sonras1 pndmotoraks
olabilir. Havanin plevral bosluga giris sekline gére pnomotorakslar agik ya da
kapali pndmotoraks olarak siniflandirilir. A¢ik pndmotorakslarda genellikle gogiis
duvar1 hasar1 ve defekti vardir. Plevral araliga serbest hava giris ¢ikis1 olmaktadir.
Kapali pnomotorakslarda ise travma sonrasi gogliis duvart salimdir ancak
pnomotoraks olugmustur. Travmaya bagli olusan pndmotorakslarda genellikle
olaya akciger kontiizyonu, cilt alti amfizemi ve yaklasik % 20 vakada hemotoraks
eslik eder [54]. Bazen pnomotoraks bilateral olabilir. Travmatik pndmotorakslarda
nefes darlig, gogis agrisi siklikla vardir, agris1 nedeniyle yeterice soluyamayan
hasta zaten var olan pnomotoraks ile beraber kisir bir dongii seklinde nefes
darligina ve siyanoza gider. Travmaya maruz kalan hastalarin ¢ok az bir kisminda
tansiyon pndmotoraks gelisebilir, sonrasinda ciddi bir klinik tablo olusabilir. A¢ik
pnomotorasklarda klinik tablo olayin ciddiyeti ile paralellik seyreder. Genis bir
defekt varliginda plevral araliga hava giris ¢ikist devam eder bu da solunum stresi
ve beraberinde mortaliteyi getirir. Travma sonrasi yatar pozisyonda c¢ekilmis
akciger filmlerinde pnédmotoraks 6n yiizde ise gézden kacgabilir, bdyle durumlarda
dinleme bulgularina gore torasentez yapilmasi gerekebilir. Ozellikle iist batin
yaralanmalarinda goglis kiint travmalarinda nefes darligi olan hastalar

degerlendirilirken pndmotoraks olabilecegi unutulmamalidir.

Travmaya bagli basit pndmotorakslarda uygulanacak tedavi sekli, hastanin
klinik durumuna gore, pndmotoraksin derecesine gore, travmanin olus zamanina

gore, hastaya yardimci ventilatér destegi gerekip gerekmeyecegine gore ya da
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hastanin anestezi alip almayacagina gore degisir. Biitiin hemopnomotorakslarda,
% 20’den fazla olan pnomotorakslarda, anestezi alacak veya mekanik ventilator
uygulanacak tiim pnomotorakslarda gogiis tiipii endikedir. Sayet genel durumu
1yi, hi¢gbir semptomu olmayan % 20’den kii¢iik pndmotoraks: olan hastalar 6
saatlik yakin takipler ile oksijen destegi saglanarak gozlemde tutulabilirler. Sayet
pnomotoraks miktarinda artma olursa tlip torakostomi uygulanir. Pnomotoraks
hacminde artma olmaz ise torasentez ile hava bosaltilabilir ya da sadece oksijen
verilerek takip edilebilir. Gogiis tiipli takilan hastada ortalama 48 saat iginde
akcigerin ekspanse olmasi beklenir. Negatif basing sistemine baglanan hasta da
hava ¢ikist masif devam ediyorsa travma ile biiyiik hava yolu yirtiklar1 olabilecegi
diisiiniiliip gerekirse bronkoskopi yapilabilir. Travma ile tansiyon pnomotoraks
gelisen ve acil miidahale gereken hastada midklavikiilar hattan igne batirilarak
tansiyon pndémotoraksin diizeltilmesi, agik pndmotoraks haline gelmesi ve
sonrasinda gogiis tiipli takilmasi1 gerekir. Agik pndmotoraksh hastalarda hizli bir
sekilde gbgiis tlipti takilmali ve gogiis duvart defekti miimkiin oldugunca erken bir

zamanda kapatilmalidir [55].

2.4.2.1 Hemopnomotoraks

Pnomotoraks olusumu sirasinda bazen bleb ya da biil yapilariin riiptiirii ile
bu alanlardan ya da onceden var olan yapisikliklardan kanamalar olabilir ve
hemopnomotoraks gelisebilir. Pndmotoraks sonrast % 20 hastada ayni zamanda
hemotoraksta vardir. Daha nadir olarakta gogiis tiipli takma isleminin bir

komplikasyonu olarak pulmoner yaralanmaya sekonder ortaya ¢ikabilir[56].
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Gogiis agrist ve nefes darliginin yaninda tasikardi belirgin semptomlardir. Hayat1
tehdit edici boyutlara gelebilir. Derhal miidahale edilmelidir. Hemopndmotoraks
yada hidropnomotoraks vakalarinda hizli ve efektif drenaj saglamak icin genis
capli gogiis tiipleri kulanilmahdir. Cogu zaman akcigerin hizli bir sekilde
ekspanse olmasi kanama alanlarina tampon etkisi yapip olay1 sinirlar. Ancak nadir

de olsa agir1 drenaj ve kanama nedeniyle cerrahi miidahale gerekebilir.

2.4.3. Barotravmaya Bagh Pnomotorakslar

Basing etkisiyle alveollerin gerilmesi ve hasara ugramasi barotravma olarak
adlandirilir. Cullen ve ark. yogun bakim {initelerinde mekanik ventilatér destegi
alan hastalarin % 0,5- 15 kadarinda pnomotoraks gelistigini bildirmislerdir [57].
Uygulanan pozitif basing nedeniyle alveol riiptiirii meydana gelmektedir. Riiptiire
olan alveol ile pnomotoraks olusmaktadir. Sayet alveol riiptiire olmaz da
peribronsial olarak agilirsa serbest hava peribronsial olarak ilerleyerek
pnomomediastinuma neden olabilir. Benzer sekilde dalgiglarin yiiksek basingl
tanklardan soluduklar1 havalarda barotravma nedeni olabilmektedir. Peterson ve
ark.’nin mekanik ventilator destegi alan 157 hastada yapilan ¢alismada peak
inspiratuar basing ( PIP ) ile barotravma arasinda yakin bir iligki oldugu
gosterilmistir [58]. Bu calismada PIP degeri 70 mmHg iizerinde ise pndmotoraks
olma ihtimali % 43, 50- 70 arasinda ise % 8, sayet 50’den diisiikse % 0 olarak
bulunmustur. Brochard ve ark. ise yaptiklar1 ¢alismada ventilatordeki hastanin

tidal voliimiinii azaltmanin barotravma riskini azaltmadigini gostermislerdir [59].
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Barotravmanin etyolojisi ve olusum mekanizmasi tam bilinmese de Dreyfuss ve
ark. yaptiklar1 deneysel c¢alismada kapiller permeabilite ve sulfaktan

inaktivasyonu ile bu olaylarin olustugunu gdstermislerdir [60].

Dalgiclarda soluduklar1 yiiksek basingli gaz nedeniyle olusan barotravmada
en Oonemli komplikasyon ise gaz embolisi olup 6liimciildiir. Su alt1 dalislarinda
bogulmadan sonraki en O6nemli 6lim nedenidir. Raymond ve ark. pulmoner
barotravma gelisen 9 dalgi¢c iizerinde yaptigi incelemeler sonrasinda 165 ft
derinlikte 6 atmosfer basinci altinda 500 ml hacminde pndmotoraksi olan dalgicin
su yiizline ¢ikmastyla beraber pndmotoraks hacminin 6 kat artarak 3000 ml kadar
hacme ulasacagini bunun da tansiyon pndmotoraksa neden olacagini bildirmistir
[61]. Tetzlaff ve ark. ise barotravma ig¢in risk faktorii olabilecek durumlari
aragtirmig ve onceden var olan akciger hastaliklarini, kistik akciger kastaliklarini,
onceden var olan bilinen biilléz hastaliklarin ve solunum fonksiyon testleri
arastirildiginda midekspiratuar akimin  MEF 25 degerinin dnceden % 20 daha

azaldig1 hastalarda artmis risk oldugunu bildirmislerdir [62].

Barotravmanin etkisiyle oncelikle akcigerde pnomomediastinum gelisimi
olur, pnomotoraks olaya ¢cogunlukla sonradan eslik eder. Pndmomediastinum olan
hastada ne tarafta pnomotoraks gelisecegi tahmin edilemeyecegi igin dikkatli
olunmasi1 gerekir. Hastanin akciger filmi normal olmasina ragmen
oksijenizasyonu bozulmus, genel durumu kétillesme egiliminde olabilir. Boyle

durumlarda yakin takip ve kontrol akciger filmleri cekmek gerekir. Benzer sekilde
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mekanik ventilatérde izlenen bir hastada akciger filmi normal iken aniden gelisen

hipoksi ve beraberinde hipotansiyon barotravmanin gostergesi olabilir.

2.5. Klinik

Pnomotorakslarda baslica semptomlar gogiis agrist ve nefes darligidir.
Vakalarin biiyiik cogunlugunda bunlarin en azindan biri vardir. PSP’li 155
hastanin 140 inda( % 90 ) baslica semptom gogiis agrisidir. Bu agr1 pndmotoraks
tarafinda lokalize edilir. PSP genellikle istirahat halinde olur. Bense ve ark.’ina
gore 219 hastanin % 87 sinde agri istirahatte olmustur [20]. Pndmotoraksh
hastalarinin muayenesinde orta derecede bir tasikardinin yaninda genellikle ek bir
bulgu yoktur. Belirgin siyanoz, hipotansiyon, 140’in iizerinde tasikardi ve
elektrokardiyografide ( EKG ) bozukluk olursa tansiyon pndomotorakstan siiphe
etmek gerekir ve daha hizli miidahale gerektirir [63, 64]. Fizik muayenede
pnomotoraks olan taraf solunuma daha az katilir, dinlemekle solunum sesleri
azalmistir. Trakea kars1 tarafa kayabilir. Mediastinal sift olabilir. Eger
pnomotoraks sol tarafta olmussa EKG de QRS de saga dogru bir kayma olabilir,
prekordiyal R voltajinda azalma olabilir, T dalgasinda ters donme ve yine QRS
genliginde diisme olabilir. Diamond ve ark. na goére belirgin pndmotorakslarda
sternum ile kalp arasina fazla miktarda giren hava QRS dalgalarinda amplitiitte
azalmaya neden olabilir ve buna bagli olarak R ve T dalga amplitiitlerinde azalma
ile beraber ters donmenin anterior myokard iskemisinin EKG bugularini taklit

edebilecegini gdstermislerdir.
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2.6. Tani

Ozellikle astenik yapili geng erkeklerde aniden baslayan, cogunlukla
istirahatte kendiliginden olan gogiis agrisi ve nefes darlifi pnomotoraksi
diislindiiriir. Bu hastalarda 6zelikle genc¢ yaslarda da goriilen arteriosiklerotik
koroner kalp hastaligit (ASKH) mutlaka EKG bulgulariyla degerlendirilerek
ayirict tanist yapilmalidir. Cekilen 6n arka akciger filminde (PA Akciger filmi)
pnomotoraks hattinin goriilmesi ile tani kesinlesir. Bazen pndmotoraks sinirli

oldugu durumlarda ekspiryum filmi g¢ekilerek tespit edilmesi gerekebilir [Resim-

1.

Resim 1. Parsiyel pnémotoraks

Hastanin dik pozisyonda 6n arka filminin c¢ekilmesi 6nemlidir. Doniik ve
lateral filmlerde pnomotoraks hattinin izlenmesi zor olabilir. Bazen apikolordotik
filmler de gerekebilir. % 10-20 hastada PA akciger filminde ek olarak minimal

effiizyon da olaya eslik eder ve hava sivi seviyesi goriilebilir. Klinik olarak
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pnomotorakstan siiphelenilen ancak diiz filmlerle anlasilamayan hastalarda
bilgisayarli akciger tomografisi (toraks BT) ile anterior yiizde gizlenen
pnomotorakslart tespit etmek miimkiin olabilir. Bdylece ayn1 zamanda bilateral
akciger yapist hakkinda bilgi sahibi olunulur. Toraks BT ile pndmotoraksin ne
kadar fazla oldugu, akciger parankim yapisi, varsa biil formasyonu ve hangi
lokalizasyonda oldugu gibi durumlar anlasilir. Bunlarin disinda 6zellikle yogun
bakim iinitelerinde siirekli yatar durumdaki hastalarda her zaman tomografi
cekilemediginden ve ¢ekilen diiz filmler yatar pozisyonda oldugundan toraks
ultrasonu ( USG ) Lichtenstein ve ark. tarafindan 6nerilmistir. Ancak tecriibeli
hekimler tarafindan yapildiginda pnomotoraksi tespit etmede sensivitesi ve
spesifitesi ( % 95,3- % 91,1 ) yiiksektir. Hatta mekanik ventilatore bagl
hastalarda yatar durumda mutlaka toraks USG yapilmali seklinde onerilerde

vardir. Toraks USG kolay uygulanabilir ve invaziv olmayan bir yontemdir [65].

2.7. Tedavi

Pnoémotoraks tanis1 konulduktan sonra tedavi i¢in izlenecek yol secilirken ne
kadar pnomotoraks oldugunu bilmek gerekir. Pndmotoraks alanin1 hesaplamada
degisik yontemler tarif edilmistir. Kircher ve ark. akciger grafisinde hemitorasksin
ve kollabe akcigerin Olgiilmesine dayanan yontemleri (Sekil 1) tariflemislerdir

[66].
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Sekil 1. Kircher’in Pnomotoraks Miktarim Hesaplama Teknigi
Pnémotoraks (%) = ((A x B) —(ax b))/ (A x B), >20% ise gogiis tiipii

gereklidir.

Axel de benzer sekilde bir hesaplama ile akcigerdeki pndmotoraksin yilizdesini
bulmay1 hedeflemistir [67]. Light ve ark.’nin tarifledigi yontemde kollabe
akcigerin ve hemitoraksin ortalama caplar1 dl¢giilmkete ve kollabe akcigerin
ylizdesini bulmak i¢in bu degerlerin yiizdesi alinmaktadir. Pndmotoraks yiizdesi:
100 — kollabe akciger capinin kiipii / hemitoraks ¢apinin kiipii. Light indexinde %
20 den fazla olan pndmotoraks biiyiik pndmotoraks olarak siniflandirilmigir [68].

Rhea ve ark. ise pnomotoraks ¢apini tespit etmede bir nomogram (Sekil 2)
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kullanmay1 6nermisleridir.
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pnomotoraks yiizdesi hesap edilmektedir [69]. Collins ve ark. collinsin voliimetrik

indexi yardimu ile (Sekil 3) pndmotoraks miktarini hesaplamislar %25’ten fazla

pnomotorakslara tiip 6nermislerdir.

Hemithora:

Pleural Margin

—

Posteroanterior View

Sekil 3. Collins’in Volumetrik Indexi
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Tahmini Pnomotoraks (%): 4.2 + (4.7 x (A + B + C)). Oran % 25’ten fazla
ise gogus tiipli gereklidir. British Thoracic Society ( BTS ), Henri ve ark.’nin
yayinladiklar1 yazida pnomotorakslari, pndmotoraks hatt1 ile apeks arasindaki
uzaklik 2 cm den fazla ise biiylik pndmotoraks 2cm den az ise kiiciik pndmotoraks

olarak siniflamiglaridir (Sekil 3).

- e ———
-
e ————

Sekil 4. BTS indeksi

Toraksin apeksi ile akciger arasindaki uzaklik 2 cm‘den kiiclikse, kiiciik
pnomotorakstir. Eger 2 cm‘den biiyiikse, biliylik pnomotorakstir ve gogiis tlipli
gereklidir. Ornek: Akcigerin ¢ap uzunlugu 9 cm, o hemitoraksin ¢ap uzunlugu 10
cm ise yani BTS indexi = 1 ise;

Pnémotoraks volumii: {10° — 9°)/10° = 27% olarak hesaplanur.

Pnomotoraks volumii ya da miktar1 akcigerin ¢ap uzunlugunun kiipi ile o
hemitoraks ¢ap uzunlugunun kiiplerinin farki alinarak hesaplanmaktadir. BTS
indeksi eski siniflamadan farkli olarak pnomotorakslar1 kiigiik ve biiylik
pnomotoraks olarak siniflamaktadir. Arka-6n akciger filminde visseral plevra ile

toraks duvart arasindaki mesafe 2 cm’den biiyiikse biiyiikk pndmotoraks, 2cm’den
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kiigiikse kiiciik pnomotoraks olarak adlandirilmaktadir. BTS indeksi 1 olan
hastada ortalama pndmotoraks miktar1 % 27,2 olan hastada ise ortalama % 49’dur.
BTS indeksi 1 olan hastada keskin ignelerle yapilacak igne aspirasyonu giivenli
degildir. Bu nedenle ¢ok tercih edilmez, ancak BTS indeksi 2 ise en az %40
pndmotoraks hacmi oldugundan igne aspirasyonu kolaylikla ve giivenle
yapilabilmektedir. Bu nedenle BTS pndmotoraks miktarin1 hesaplarken 2 cm’yi
dikkate almistir [70]. En son Arch Bronconeumol. 2008 de yayimlanan ispanyol
cerrahlar pnomotorakslart kiiclik, orta derece ve total pnomotorakslar olarak
siniflandirilmaktadir [71]. Hastalarda grafilerle bu sekilde siniflama yapildiktan
sonra klinikte gbz oniine alinarak nasil bir tedavi yolu secilece§ine karar verilir.
BTS’nin spontan pndomotorakslar i¢in tedavi algoritmast Sekil 5 ve Sekil 6’da

verilmistir.
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Sekil 6. BTS’in SSP’de Onerdigi Tedavi Algoritmasi

Tedavideki amag intraplevral araliktaki havanin tahliyesidir. Sonrasinda ileri
tedavi olarak hava kacaginin sona erdirilmesi ve tekrarlama ihtimalinin en aza

indirilmeye c¢alisilmasi diistiniiliir.
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Baslica tedavi modaliteleri:
1- Gozlem

2- Igne aspirasyon

3- Perkiitan drenaj kateteri

4- Tip torakostomi

5- Videotorakoskopik cerrahi

6- Acik cerrahi

2.7.1. Gozlem

PSP’li bir hastada pnOmotoraks alanmi kiiciikse, tek tarafli ise, hasta
asemptomatikse, ilk ataksa bu tiir hastalar herhangi bir miidahale yapilmaksizin
seri akciger filmleri ile takibe alinabilirler. Strange ve ark. % 15 den az
pnomotorakst olan hastalarin nefes darligi gibi semptomlar1 olmadigi siirece,
genel durumlar iyi oldugu siirece takibe alinabilecegi ve bu sekliyle intraplevral
havanin rezorpsiyonunun herhangi bir miidahale yapilmaksizin
gozlemlenebilecegini bildirmislerdir [72]. Unutulmamasi gereken oOnemli bir
nokta bu hastalarin takibinin dikkatli yapilmasi gerekliligidir. O’Rourke ve ark.
nin takip ettigi 40 PSP’li vakanin iki tanesi ani gelisen tansiyon pnomotoraks
nedeniyle kaybedilmistir. Dokuz hastaya da sonrasinda tiip torakostomi
uygulanmistir [73]. Bu nedenle PSP’li hastalar takip karar1 verildikten sonra en az
24 saat hastane ortaminda takip edilip, bilgilendirilerek evlerine

gonderilmelidirler. Sonrasinda tam rezorpsiyon saglanincaya kadar akciger

41



filmleri ile kontrole cagrilmalidirlar. Hastanin takiplerinde bir haftadan daha uzun
siirede intraplevral hava rezorbe olmamissa hapsolmus akciger gelisebileceginden
bu hastalarda miidahale gerekmektedir. Kircher ve ark. na gore intraplevral hava
giinliik 50- 70 ml yani ortalama toraks hacminin % 1,25 1 kadar1 spontan olarak
rezorbe olur[66, 74]. Bu nedenle kiiciik bir pnomotoraksin (% 20’den az) tam
rezorpsiyonu yaklasik 10 giin kadar siirer. Gozlem esnasinda hastalara verilecek
nasal oksijen destegi intraplevral havanin daha oOnce anlatildigi gibi

rezorpsiyonunu kolaylastiracak ve rezorpsiyon zamanini kisaltacaktir.

2.7.2. igne Aspirasyonu

Spontan pndmotoraks i¢in tedavi yontemi olarak BTS tarafindan onerilen ilk
yontem igne aspirasyonudur[Sekil V-VI]. Ayed ve ark.’nin yaptiklar1 randomize
calismada igne aspirasyonunun PSP i¢in baglangic tedavisi olmasinin gerektigini
vurgulamuslardir [105]. i1k defa 1970 yilinda Sargent ve ark. tarafindan uygulanan
ve giinlimiizde de tedavi modalitesi olarak kabul edilen bu yontem, 6zelikle PSP’li
hastalarda kullanilmaktadir. Kolay uygulanabilir bu teknik gogiis tiipl
ugulamalarina gére daha az invaziv bir yontemdir. Yapilan caligmalarda basari
oranlar1 yaklasik olarak PSP i¢in % 65 SSP i¢in % 35 kadardir. Andrivet ve ark.
yaptig1 calismada 35 SP’li hastanin igne aspirasyonu ile tedavi edildigini diger 33
hastanin 72 saat boyunca takip ettiklerini ve sonrasinda igne aspirasyonu
yaptiklarim iyilestigini kalan 28 hastaninda tiip torakostomi ile tedavi edildigini

bu ydntemlerin basar1 oranlarini sirast ile % 68,5, % 67, % 93 olarak tespit
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ettiklerini yaymlamiglardir. Yine bu hastalarin niiks oranlari ise sirasi ile % 30, %
29, % 14 olarak tespit edilmistir. Bu ¢alismada tlip torakostominin invaziv bir

islem olmasina ragmen tedavideki istiinliigii cok agiktir [75].

Igne aspirasyonu igin tercih edilen igne 16 yada 18 numarali kanullerdir. Bu
igneler 50 cc lik bir enjektor ile iic yollu musluk kullanilarak pnomotoraks
havasinin bosaltilmas1 saglanir. Steril olarak anteriordan midklavikular alanda
orta aksiler hattan ponksiyon yapilarak havanin tahliyesi yapilir. Bu islem hava
gelisi kesilene kadar devam eder. Sonrasinda kontrol akciger filmi ile akcigerin
ekspanse olup olmadig tespit edilir. Sayet aspirasyon basarili olmadiysa bu islem
24 saat icin de tekrar edilmeli ve kontrol filmle degerlendirilen hastanin tedavisi
basarisiz ise tiip torakostomi uygulanmalidir [76]. Aspirasyon kaniiliiniin ucu
negatif basingli aspirasyon sistemine baglanabilir ambulatuar aspirasyon

sistemleri kullanilabilir.

2.7.3. Perkiitan Dreaj Katateri

Conces ve ark. pnomotoraks tedavisinde klasik gogiis tiiplerine alternatif
olarak 9 F’lik ince kateterlerin kullanilabilecegini, bu tiiplerin kullaniminin daha
az invaziv ve igne aspirasyonuna gore daha etkili olduklarini yayinlamiglardir
[77]. Halen giliniimiizde kii¢iik polivinil kataterler giivenli olarak kii¢iik ve orta
derece pnomotorakslarin tedavisinde kullanilmaktadir. Martin ve ark. 31 PSP ve

52 1iyatrojeniik pnomotoraksli toplam 83 hastanin tedavisi i¢in bu plevral
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kateterleri kullanmislar ve 71( % 85) hastada basar1 saglamiglardir. Komplike
olmamis iyatrojenik pndmotorakslarin ve basit PSP’lerin tedavisinde bu yontemi

onermislerdir [78].

2.7.4. Tiip Toraksotomi

Gogiis tiipii ilk defa 1875 yilinda kullanilmis olmasina ragmen modern
anlamda interkostal gogiis tiipli ve su alti drenaj sistemini ilk olarak Kenyon
1917°de tanimmlamistir [70]. Bu tedavi yontemi oldukg¢a efektif bir yontem
olmasma ragmen yeterince deneyimli olmayan cerrahlar nedeniyle, islem
sirasinda ve sonrasinda ¢ok degisik komplikasyonlar goriilebilmektedir. Cok basit
olarak takilan gogiis tiipliniin kivrilmasi nedeniyle ¢alismamasindan cilt alti
amfizemine, gogiis tiipiine bagl agriya, plevral enfeksiyon tablosuna kadar ¢ok
degisik komplikasyonlar olabilir. Ayrica akciger, mide, dalak, karaciger ve bliyiik
damar yaralanmasi gibi mortal komlikasyonlar da olabilmektedir.  Biiyiik

pnomotorakslarda segilmesi gereken tedavi yontemi tiip torakostomidir [Resim 2].
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Resim 2. Total pnomotoraks

Hasta sayet semptomatik ise, igne aspirasyonu 24 saat ge¢mesine ragmen
basarisizsa, plevral kateter yontemi ile akciger ekspanse olamamissa, yeterince
ekspanse olamayan akciger nedeniyle plevral bosluk sebat ediyor ve space olarak
kalmissa, radyolojik olarak pnoémotoraks miktarinda progresyon varsa ya da karsi
akciger herhangi bir patoloji varsa tiip torakostomi uygulanmalidir. Fry ve ark. %
30 un tizerindeki pndmotorakslarda kronik obstriiktif akciger hastalig1 olanlarda
veya kalp yetmezligi olanlarda tiip torakostomiyi Onermisleridir [79]. Tiip
torakostomi intraplevral havanin hizli bir sekilde bosaltilmasini saglayarak
akcigerin hizlica ekspanse olmaisini saglar, bu hastalarda ¢ogu zaman 48 saat i¢in
hava kacagi kesilir ve akciger ekspanse olur. PSP’li hastalarin % 52’sinde ilk 5
saatte, % 82’sinde ilk 48 saat icinde tam ekspansasyon saglanir. SSP’11 hastalarda
ise bu oranlar % 25 ve % 60°dir. Bu hastalarin ¢ogunda sualt1 drenaj1 yeterli
olmakla birlikte bazen negatif basing uygulanmasi gerekebilir. Tiip torakostomi
islemi sonrasinda negatif basing uygulamalar1 akcigerin ekspansasyonunu
kolaylagtirmakta ve hizlandirmaktadir. Ancak reekspansasyon ddemi gelisimini

arttirabilecegi i¢in bir ¢ok yazarda dnermemektedir.
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Kullanilacak gogiis tiipii ve tiipiin takilacag1 yer vakadan vakaya degisebilir.
Izole pnémotoraskli hastalarda gogiis tiipii icin 20 F, 24 F veya 28 F kataterler
tercih edilebilirken, gdgiis tlipli yine bu vakalarda anteriordan midkalvikular hatta
ikinci interkostal araliktan yapilabilir. Bu yontemde koztemik sonuglar iyi
olamdig1 i¢in bu islem orta aksiler hattan 5. ya da 6. interkostal araliktan
uygulanabilir. Sayet pndmotoraks olgusunda akciger filminde beraberinde plevral
sivi da varsa orta aksiler hatta 5. ya da 6. interkostal araliktan gogiis tiipiiniin
takilmasi hem kozmetik olarak hemde plevral sivinin drenaji i¢in uygun
olacaktir[80]. Fry ve ark. tiim yas guruplart i¢in orta aksiler hattan tiip
takilmasinin uygun olacagini bildirmisleridir. Ancak hava kacaginin fazla olacagi
diisliniilen hastalarda, total pnomotoraks hastalarinda, akcigerde altta baska
hastalik oldugunda ( tiiberkiiloz gibi ) ya da plevral aralikta fazla miktarda sivi
varhiginda 32 F kaniillerde tercih edilebilir. Tiip torakostomi sonrasinda gogiis
tiipliniin ucu sualti drenaj sistemine baglanir. Bu sekilde intraplevral negatif
basing korunarak plevral araliktaki havanin tahliyesi saglanir. Ayrica devaml
negatif basing uygulayarak plevral araliktki havanin tahliyesinin yapilabilecegi

sistemlerde vardir ( Pleurovac, Thoraklex gibi).

Tiip torakostomi sonrasi hava kagagi tamamen kesilen hastalarda 24 saat
sonra gogiis tlpi direkt alinabilir ya da gogls tiipii klemplenerek sonrasinda
cekilen akciger filminde kollaps izlenmezse gogis tlpi cekilir. Tipii cekilen

hastanin 24 saatlik kontolii sonrasinda sorun yoksa hasta taburcu edilir(Sekil V-
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VI). Gogiis tiipiiniin ¢ekilmesi sirasinda solunumun inspiryum yada ekspiryum
fazinda olmasi arasinda fark yoktur [81]. Tiip torakostomi sonrasinda goriilebilen

kompliasyonlar;

2.7.4.1. Uzamis Hava Kacag

Pnomotoraks sonrasi tedavi edilen hastada hava kacagi 48 saat gecmesine
ragmen hala devam ederse direncli hale gelebilir. Ozellikle altta yatan hastalig
olan hastalarda daha sik goriilmesine ragmen PSP’lerde de goriilebilir. Cogu
hastada akciger tam ekspanse degildir. Boyle durumlarda sayet pndmotoraks bir
alanda lokalize degilse aksiler bolgeden yada anteriordan ikinci interkostal aralik
midklavkular hattan baska bir gogiis tiipii yerlestirilerek intraplevral havanin
tahliyesine calisilabilir. Sayet hava kagagi 7 giin gegcmesine ragmen hala devam
ediyorsa VATS yada aksiler torakotomi ile cerrahi yapilmahdir [82]. Bazi
merkezlerde 5 giinden sonra VATS ile bleb eksizyonu ve plorektomi yada talk

pudraj1 uygulamaktadirlar.

2.7.4.2. Cilt Alt1 Amfizemi

Cilt altt amfizemi pndmotoraks sonrasi tiip takilmasmin komplikasyonu
olarak gelisebilecegi gibi paryetal plevrada hasar mevcutsa buradaki agikliktan
endotorasik faysa ve oradan da cilt altina ilerleyebilir. Gogiis tiipii takilan hastada

tiip plevral araliga gelen havadan daha azimi drene ediyorsa biriken hava tiip
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etrafindaki acikliklardan cilt altina ilerleyebilir [83]. Boyle durumlarda ikinci bir
gbgiis tiipli konulabilir. Bazen hastalarda pndmotoraks izlenmezken sadece cilt
alti amfizemi izlenebilir. Ozellikle plevral yapisiklik olan ya da &ncesinde
parankim hasari ile beraber olan vakalarda pnomotoraks izlenmeyebilir. Ozellikle
travma sonrasi boyunda ilk defa izlenen cilt alt1 amfizeminde pnomotoraks heniiz
olusmadan gorilebilir, ¢ogu zaman bu durum O&sefagus yada trakea
yaralanmasinin gostergesidir.  Cilt alti amfizemi gelisen hastada oncelikle altta
yatan hastalik yani cogunlukla pndmotoraks tedavi edilmelidir. Ancak asiri
amfizem olan vakalarda kiiciik cilt kesileriyle veya cilt altina yerlestirilen intraket
ler yardimi ile hava tahliye edilmeye calisilir. Sayet amfizem ileri derecede artar
ve trakeaya basi bulgular1 olusursa servikal bolge cilt kesisi ile mediasten ve

trakea etrafi havanin tahliyesi saglanabilir.

2.7.4.3. Pnomomediastinum

Pnémotoraks vakalarinin yaklasik % 1 inde mediastende de hava mevcuttur.
Pnoémomediastinum pndmotoraks gelisen bir hastada visseral plevradan
baslayarak serbest havanin peribronsial olarak ilerleyip sonrasinda biiylik hava
yollar1 ve pulmoner damar kilifi etrafinda ilerlemesiyle olusur [84]. Primer
spontan pndmomediastinumda olay ¢ogunlukla 1kinma, zorlanma gibi bir drurum
sonrasi visseral ylizdeki blebin patlamadan retrograd peribronsial diseksiyonu ile

mediastene kadar ilerlemesiyle olur [85]. Sayet mediastinin kompresyon bulgulari
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mevcutsa derhal mediastinal havanin bosaltilmas1 icin  dekompresyon

saglanmalidir.

2.7.4.4. Re-ekspansasyon Odemi

Uzun siire kollabe kalmis akcigerin hizli bir sekilde ekspansasyonu sonrasi
oksiiriik ve beraberinde hipoksi ile seyreden nadir bir durumdur. Ozelikle 48-72
saatten uzun siiredir var olan pndomotoraks vakalarinda gogiis tiipii takildiktan
sonra akciger ekspanse olurken akciger ddemi goriilebilir. % 64 vakada gogiis
tiipii takildiktan sonra ilk 1 saatte olur. Mahfood ve ark. olgularin % 83’iinde
kollabe akcigerde, %6.7’sinde bilateral olarak ve geri kalaninda ise karsi
akcigerde ddem gelistigini belirtmislerdir [86]. Ozellikle 6dem bilateral olursa
mortalite %  20’lere kadar c¢ikmaktadir. Fizyopatolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Ancak reekspansasyon sonrasi akciger kan akiminin belirgin
artmasi ile belirgin endotelyal permeabilite artisi sonrasi olaylarin tetiklendigi
sonrasinda alveolar kapiller membran bozuklugu ve iskemi reperfiizyon hasari
oldugu diisiiniilmektedir. Buradaki O6demin mekanizmasi yetiskin solunum
sikintis1 ve postpnomonekomi sonrasi akciger 6demine benzemektedir. Akcigerin
pnomotoraks sonrasi kollapst ve yeniden ekspansasyonu ile IL- 8 in asir
iiretiminin akciger 6demine yol actig1 deneysel calismalar ile de gosterilmistir. IL-
8 yaninda LTB4 ve monosit kimyasal cekici protein (MCP-1) de bu siirecte

akcigerde fazla miktarda salinan medyatorledir. Bu sekilde salinan medyatorler
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bronkoalveolar siviyada gegerek karsi akcigeri etkileyebilecegi agiklanmistir [87,

88].

Tedavi hastanin oksijen destegi ile PEEP ( ekspiryum sonu basing )
uygulanmasi onerilmektedir. Mahfood ve ark. bu sekilde akciger 6demine giren
hastalara prostoglandin anologlar1 vermenin uygun olacagini gostermislerdir [86].
Re-ekspansasyon 6demi 24-72 saatte diizelir. Odem olusmasin1 6nlemek igin
gOglis tiipli takilan hastalarda hava tahliyesinin veya hava ile beraber sivi

tahliyesinin kademeli olarak yavas yavas yapilmasi dnerilmektedir.

2.7.5 Videotorakoskopik Cerrahi

Videotorakoskopik cerrahinin (VATS) kullaniminin yayginlagsmasi ile
pnomotoraks cerrahisinde bu yontemle yapilabilecegi kabul goérmiis ve
giiniimiizde acgik cerrahinin yerini almustir. Ik olarak Torre ve ark. 13 hastada
apikal bleblerin fotokoagulasyon tedavisini ve apikal plorddezi yapmislardir [89].
Wakabayashi ve ark. da 9 hastada puloner bleblerin elektrokoterizasyonunu basari
ile uygulamiglardir [90]. Sonrasinda videotoraskoskopik plevral ablazyon, bleb
eksizyonu, parsiyel plorektomi gibi yontemlerle pnomotoraks cerrahisi rutin
yapilir hale gelmistir. Gegmiste ¢ift liimenli endotrakeal tiip yada anestezi
kullanmadan torakoskopik cerrahi denenmissede giiniimiizde modern torakosopik
cerrahi i¢in agik cerrahide oldugu gibi cift liimenli endotrakeal tiip, epidural

anestezi rutin kullanilir olmustur. Bu sayede postoperatif daha az agri, pulmoner
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fonksiyonlarin daha iyi korunmasi, hastanede daha az yatis siiresi ve daha az is
giicii kayb1 saglanmistir. Genel anestezi kullanmadan torakoskopk cerrahi
gilinlimiizde ancak anestezi i¢in ¢ok yliksek grupta uygulanabilir. Mukaida ve ark.
anestezi i¢in c¢ok yiiksek gruptan 4 hastaya SSP nedeniyle lokal ve epidural
anestezi yardimi ile VATS uygulamiglardir [91]. Herhangi bir komplikasyon
gelismedigini bildirmislerdir. Yine Bravos ve ark. da anestezi i¢in yiiksek riskli

hastalara bu yontemle VATS yapilabilecegini bildirmislerdir.

VATS ile bleblerin ablasyonu ig¢in Kkoterizasyon, lazer, loop teknigi
kullanilabilmekle beraber giiniimiizde en ¢ok endoskopik stapler yardimi ile
bleblerin eksizyonu yapilmaktadir. Biil ya da bleb eksizyonu sonrasinda ablazyon
gaz tampon yada mesh ile yapilabilir. Plevral irritan madde olarakta lazer yada
elektrokoter kullanilabilirken kimyasal plorodez icinde tetrasiklin yada talk
kulllanilabilmektedir. Cardillo ve ark. yaptiklar1 ¢alismada 432 PSP’li hastaya
VATS ile stapler kullanarak bleb eksizyonu ve talk plorddezin en etkli yontem
oldugunu gostermislerdir. Stapler ile bleb eksizyonu ve talk plérédez sonrasi niiks
% 0,5 iken bu oran sadece subtotal plorektomide % 6,4, sadece talk plérodezde %

4,8, biil ligasyonu ve talk plorodezde % 4,5 olarak bulunmustur [92].

PSP’lerde  VATS ile yapilan operasyonlardan sonra en sik goriilen
komplikasyon bes gilinii asan uzamis hava kacgagidir. Diger Onemli bir
koplikasyonda niikslerdir. Niiksler degisik serilerde %3-10 arasinda bildirilmistir.

Naunheim ve ark. postoperatif donemde niiks oranin1 operasyon esnasinda bleb
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goriilmeyen vakalarda % 27,3 iken bir veya daha fazla bleb goriilen vakalarda %
2,7 dir. Bu ¢alismadaki 6nemli bir nokta apikal rezeksiyon yapilan grupta %1,8

yapilmayan gurupta ise % 23 niiks goriilmiistiir [93].

Lang-Lazdunski ve ark. bilateral pnomotorakslarda, karsi taraf niikslerinde
veya karsi taraf bleb olan tek tarafli pnOmotorakslarda tek evreli bilateral
videotorakskopi yapilmasini 6nermislerdir. Secilmis 12 PSP’li olguda bilateral biil
rezeksiyonu ve mekanik abrazyon yapildigim1 belirtmisler, herhangi bir
komplikasyon gormemislerdir [94]. Suzuki ve ark. da torakoskopi sirasinda
bleblerin yerlerinin kolay tespit edilmesinde 805 nm dalga boylu kizil 6tesi 15181n
yararli oldugunu bildirmiglerdir. Bu sayede blebler gri pariltili membranlar

seklinde goriilmektedirler [95].

2.7.6 Acik Cerrahi

PSP’li hastalarda standart tedavi yontemi c¢ogu merkezde torakoskopik
cerrahi olsada agik cerrahide hala giiniimiizde ¢ogu merkezde uygulanmakatadir.
Bu girisim siklikla aksiler torakotomi seklinde yapilmaktadir. Deslauriers ve ark.
362 PSP’li hastada aksilller torakotomi ile apikal plorektomi ile beraber bleb
eksizyonunun yapildigini sadece 3 olguda kanama nedeniyle revizyon gerektigini
2 olguda da niiks oldugunu bildirmislerdir [96]. Murray ve ark. da niiks
pnomotoraks olgularinda 14 hastada aksilller torakotomi uyguladiklarini bu

hastalara 3,3 cm boyutunda kesi yapildigini bleb eksizyonu ile beraber plorddez
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yapilan hastalarin hi¢ birinde sorun olmadigin1 ve komplikasyon goriilmedigini
bildirmislerdir [97]. Spontan pndmotoraks niikslerinde bu yontemi standart tedavi
secenegi olarak sunmuslardir. Kim ve ark. da spontan pnomotoraksl 38 hastada
VATS ile 30 hastada da transaksiller cerrahi ile tedavi yaptiklari hastalart
karsilagtirmislar transaksiller torakotominin daha ucuz, kozmetik agidan koltuk
altinda kalan skar yiiziinden daha iyi oldugunu, postoperatif donemde analjezi

gereksiniminin ise hemen hemen ayni oldugunu bildirmislerdir [98].

Baronovsky ve ark. tek tarafli pndmotorakslardan sonra karsi tarafta niiks
ihtimalinin fazla oldugunu bu yiizden bu hastalarda bilateral torakotomi
yapilmasi gerektigini onermislerdir [99]. Ancak bu yontem cok ileri derecede
morbiditeye neden oldugu icin ¢ok kabiil gormemistir. Yine bilateral tedavi icin
ve ayn1 zamanda daha az agr1 oldugu icin sternotomiyi oneren cerrahlar olduysada
bu da ¢ok kabul goérmemistir. Gamondes ve ark. secilmis hastalarda bilateral

transaksilller torakotomiyi 6nermislerdir [100].

2.7.6.1. Niiks

PSP’li hastalarda niiks orami ilk ataktan sonra % 20-30 iken ikinci ataktan
sonra bu oran % 50 nin tizerindedir. 5 y1l i¢inde niiks gelisme orani ise % 30- 50
arasindadir. Yine pnomotoraksh hastalarin % 5-15 inde ise karsi tarafta niiks
gelismektedir. Sayet radyolojik olarak karsi tarafta biil izlenmisse bu tarafta

pnomotoraks gelisme ihtimali ilerleyen donemlerde % 60’tir. Gogiis tiipii yolu ile
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intraplevral araliga tetrasiklin gibi antibiyotik ajanlar verilerek kimyasal ablazyon
yapilip niiks ihtimali azaltilmaya g¢alisilabilir. Tetrasiklin ile yapilan plorddezisler
sonrast niiks ihtimali % 50 azalabilmektedir. Tetrasikline alternatif olarak
doksisiklin, ve minosiklin veya sulandirilmis talk kullanilabilir. Vargas ve ark.
bleomisin gibi antineoplastik ajanlarin spontan pnomotorakslarda plorddez igin
kullanilmamas1 gerektigini vurgulamislaridir [101].  Robinson ve ark. ise
intaraplevral araliga hastanin kendi kanmi 50 ml kadar vererek 25 hastanin 21’
inde basarili plorodez uygulamiglardir [102]. Kinoshita ve ark. da direngli 40
pnomotoraks hastasina ve torakotomi sonrasi uzamis hav kagagi olan 13 hastaya
intraplevral serum izotonik ile sulandirilmig fibrin glue verilerek hava kagaginin

kesildigini bildirmislerdir [103].

Plorédez uygulanan hastalarda sayet hava kagagi devam ediyor ve tedavi
basarisiz ise VATS ya da acik cerrahi uygulanmalidir. Baumann ve Strange
pnomotoraks niikslerini 6nlemek icin biil rezeksiyonu ve total plorektominin altin

standart oldugunu bildirmislerdir [104].

2.7.6.2. Tansiyon Pnomotoraks

Intraplevral araliga devamli giren havanin tahliye olamamasi durumunda

tansiyon pnomotoraks meydana gelir [Resim 3].
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Resim 3. Total pnomotoraks ile beraber akciger kollapsi

Spontan pnomotorakslt hastalarin % 1-3’linde goriiliir [103]. Tansiyon
pnomotoraks olusumu i¢in akcigerde tek yonlii valv mekanizmasinin olugmasi, bu
sekilde intraplevral araliga giren havanin geri ¢ikamamasi gerekir. Bu olay
intraplevral basing ile atmosferik basinca esitlenene kadar devam eder. Bu sirada
plevral aralikta asir1 biriken hava mediasteni karsi tarafa iterek kalbe ve karsi
akcigere basi yapar. Bunun sonunda da respiratuar stres ve kardiyak stres gelisir.
Vendz donlis bozulur, preload ve afterload azalir. Dispne gogiis agrisi,
hipotansiyon ve tagikardi baslica semptomlardir. Hasta solunum yapabilmek icin
bariz sekilde zorlanir. Bu hastalarda arteryel kan gazi degerleri hizla diiser
respiratuar asidoz vardir. Bu durumda intraplevral havanin hizli bir sekilde tiip
torakoskomi ile bosaltilmasi gerekir. Tansiyon pndmotoraks pratikte spontan
pnomotoraksin komplikasyonundan ziyade mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda yada resiisitasyon yapilan hastalarda bir komplikasyon olarak goriiliir
[104]. Ayrica hiperbarik oksijen tevdisi alan hastalarda ve pnomotoraks nedeniyle
goglis tlpi takilan hastalarda heimlich valvi kullanilmasiyla da olustugu

bildirilmistir. Tansiyon pnomotoraks olan hastada hizli bir sekilde miidahale
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gereklidir. Yiiksek konsantrasyonda oksijen agilan hastada acil dekompresyon i¢in
etkilenen tarafa havay1 tahliye etmek ve durumu acik pndmotoraksa ¢evirmek icin
igne, kaniil yada kateter sokularak miidahale edilir. Sonrasinda genis ¢apl toraks

tiipii ile tlip torakostomi uygulanir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligmada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Boliimii’nde
pnomotoraks nedeniyle 22.04.2003 — 22.03.2009 tarihleri arasinda takip edilerek
tedavileri yapilan toplam 722 ( 153 kadmn, 569 erkek) hastanin kayitlar

retrospektif olarak incelendi.

Tlm hastalarin yas, cinsiyet, pndmotoraksin olus nedeni, semptomlar, niiks,
gogis tiipli kalma siiresi, operasyon yapilip yapilmadigi, yapilan operasyon tipi,
opere edilen hastalarda yatis stireleri, plorodezis yapilip yapilmadigi, plorddezis

yapilan ajan, mortalite nedenleri, géz oniline alinarak kayitlar1 degerlendirildi.

Hastalarla ilgili bilgiler, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik
Kurul’undan 27 Nisan 2009 tarihli 176 karar no’lu etik kurul izni alindiktan sonra
miidahale defteri, ameliyat defteri, gézlem kagitlari, ameliyat raporlar1 ve hastane
merkezi bilgi sistemi kullanilarak elde edildi. Calismadaki hastalarin tiimiine
gogis tipii takilmadan once radyolojik olarak pndmotoraks siniflamasi yapildi.
BTS indeksine gore kiiciik pnomotoraksi olan hastalar takip edildi, blyiik
pnomotoraksi olan hastalara gogiis tiipli takildi ve sualti drenaj sistemi kuruldu.
Hastalara 5. ya da 6. interkostal aralik orta aksiller hattan gogiis tiipti takildi.
Etiyolojiye ve yasina gore hastalara degisik boylarda ( 10F-20F-22F-24F-28F-

32F-36F) gogiis tlipi takildi. Ortalama 2 giinden sonra hava kacagi devam eden
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olgulara negatif aspirasyon sistemi kuruldu. Drenaj1 ve/veya hava kacagi kesilen
hastalarin gogiis tiipleri 6-24 saat siire ile tutularak sonrasinda kontrol akciger
filmi ile degerlendirilerek c¢ikarildi. Pnomotoraks sonrasi etyolojiye gore

hastalarin bir kismina plorodezis yapildi.

Pnomotoraks nedeniyle gogiis tiipii takilan hastalarda;
- Uzamis hava kacagi (7 giinden fazla),
- Tkinci defa ayni tarafta pnomotoraks,
- Ekspansasyon kusuru ( 7giinden fazla ),

- Es zamanli bilateral pnomotoraksli olan olgular opere edildi.

Pnoémotoraks ile beraber hemotoraksi olan olgularda da;
- Gogis tlpi takildigr anda 1500 cc drenaji olanlar,
- Gogis tlpi takildiktan sonra saatlik 200 cc tizerinde drenaji1 olanlar,
- A¢ik hemopndmotoraksi olgular,

- Intratorasik organ yaralanmas1 olanlar hemopnémotoraks nedeniyle opere edildi.

Sonrasinda hastalar operasyon ¢esidi, operasyon sonrasi niiks olup olmadigi

ve mortalite yoniinden degerlendirildiler.
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4. BULGULAR

22.04.2002- 22.03.2009

tarihleri arasinda klinigimizde

pnomotoraks

nedeniyle takip edilen 722 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 569’u erkek

(%78,8), 153’1 kadind1 (%21,2). En kiiciik hasta

CPR sonrasi bilateral

pnomotoraks olan 26 giinliik kiz bebek, en biiyiik hasta 90 yasinda darp sonrasi

pnomotoraks olan erkek hasta idi. Hastalarin ortalama yas1 41,2 £ 19.5 idi.

Pnomotoraks etyolojisine gore hastalarin dagilimlar1 Tablo 2°de verilmistir.

Tablo 2. Pnomotoraks etyolojisine gore hastalarin dagihhmlari

ETYOLOIJI HASTA | YUZDE
Spontan Pnémotorakslar | PSP 153 % 21,2
SSP 41 % 5,6
Neonatal - -
Edinsel Pnomotorakslar | Iyatrojenik Pnomotoraks 231 %31,9
Travmatik Pnémotoraks 297 % 41,3
Barotravmaya bagli - -
TOPLAM 722 %100
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PSP nedeniyle gogiis tiipii takilan hastalarda ortama yas 29.4 + 6.4 idi. Bu hastalar
tiim serinin %21.2’sini olusturuyordu. SSP hastalarinda ortalama yas ise 54.2 idi

ve tiim serinin %5.6’sin1 olusturuyorlardi.

Sekonder Spontan Pndmotoraks nedeniyle gogiis tiipii takilan hastalarda altta
yatan nedenler Tablo 3’te verilmistir. Kirk bir hastada % 36.5 ile en sik neden

KOAH idi.

Tablo 3. Sekonder Spontan Pnomotorakslarda Etiyoloji

KOAH 15
Akciger Kanseri 10
Pnémoni 9
Biilloz Akciger Hastalig1 2
Tiiberkiiloz 1
Sarkoidoz 1
Romatoid Artrit 1
Nasofarink Kanseri 1
Meme Kanseri 1
TOPLAM 41
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Edinsel Pnomotoraks nedeniyle gogiis tlipii takilan hastalar i¢inde iyatrojenik
nedenlere bagli olanlar Tablo 4’te verilmistir. Iyatrojenik pndmotorakslar i¢inde

64 hastada, % 28,6 ile en sik neden subklavyen kateterizasyonlardi.

Tablo 4. iyatrojenik Pnémotorakslarda Etiyoloji

Subklavyen Kataterizasyon sonrasi 64
Mekanik Ventilatore Bagli 30
Juguler Kataterizasyona Bagh 29
Torasentez Sonrasi Gelisenler 21
Fiberoptik Bronkoskopi Sonras1 Gelisenler 21
Transtorasik Igne Biyopsisi Sonras1 Gelisenler 15
Skolyoz Cerrahisine Bagl 10
Kardiyopulmoner Resusitasyon sonrasi 8
Pace Macer Takilmasi sonrast 5
Jinekolojik Cerrahi Sonrasi 3
Meme Cerrahisi Sonrasi 3
KC Cerrahisi esnasinda Diyafram ac¢ilmast ile 3
Plevral Katater Yerlestirilmesine Bagh 2
Trakeostomiye bagh 2
Cene Cerrahisi Sonrasi 2
Osefagoskopi sonrast 2
Renal Cerrahi esnasinda 2

61



Mide Operasyonlar1 sonrasi 2
Sempatik Blokaj Sonrast 1
Perkiitan Transhepatik Kolanjiografi sonrasi 1
Laringoskopi Sonrasi 1
Pektus Cerrahisi Sonrasi 1
Nissen Funduplikasyonu sonrasi 1
Rinoplasti Cerrahisi( kartilaj eksizyonu ile ) 1
Suisid amagli ( cam yeme) 1
TOPLAM 231

Travmatik pndmotoraks yada hemopnomotoraks nedeniyle gogis tlipii

takilan hastalarda nedenler Tablo 5’te verilmistir.
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Tablo 5. Travmatik Pnomotorakslarda Etiyoloji

Kiint Travmaya Bagli olanlar AITK. 127
A.D.T.K. 59
Yiiksekten Diisme | 56
Darp- Is kazasi 8

Penetran Travmaya Bagli olanlar | D.K.A.Y 32
ASY. 15
TOPLAM 297

ALTXK : Arag ici trafik kazasi

D.K.A.Y : Delici kesici alet yaralanmasi

A.S.Y : Atesli silah yaralanmasi

A.D.T.K : Arag dis1 trafik kazasi

Kiint travmalarda A.I.TK % 42,7 ile en sik neden, penetran travmalarda da %

10,7 ile D.K.A.Y en sik nedendi.

Bilateral pndmotoraks olan hastalarda etyolojik nedenler Tablo 6’da

verilmistir. A.1. T.K % 28 ile en sik bilateral pndmotoraks nedeni olarak

bulunmustur.
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Tablo 6. Bilateral Pnomotoraks Olan Hastalarda Etiyoloji

AILTK. 9
Mekanik Ventilatore Bagli Olarak 5
Yiiksekten diisme 4
A.D.T.K. 4
C.P.R. 3
ASY. 2
Torasentez 1
F.O.B 1
Meme Cerrahisi Sonrasi 1
Trakeostomiye Bagl 1
Subklavyen katater sonrast 1
TOPLAM 32

F.O.B : Fiberoptik Bronkoskopi

C.P.R : Kardiyopulmoner Resiisitasyon
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Pnomotorasklarda goriilen semptomlar Tabloe 7°de verilmistir.

Tablo 7. Pnomeotorakslarda goriillen semptomlar

Baslica Sikayet Hasta Sayis1 %
Gogus Agrist 372 51
Nefes Darligi 265 36
Oksiiriik 85 13
Toplam 722 100

Tablo 8. Pnomotoraks Etiyolojilerine Gore Ortalama G6giis Tiiplerinin Kalis Siireleri ve

Hastanede Yatis Siireleri

Pnomotoraks tipi Gogiis Tipt Kalis Stiresi | Hastanede Yatis
PSP 4 giin 4 giin

SSP 6.5 giin 7 glin
Iyatrojenik 5 giin 6 gilin
Travmatik 10 giin 13 giin
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Tablo 9. Pnomotoraks Nedeniyle Opere Edilen Hastalarda Etiyoloji ve operasyon Cesitleri

Etyoloji Hasta sayis1 | Cerrahi Yontem

Uzamis Hava Kacagi 17 Aksiller torakotomi + P.P + M.A + B.E
Niiks Pnx ve biill6z yap1 16 Aksiller torakotomi + P.P. + M.A + B.E
Iyatrojenik pnx( juguler) 1 Aksiller torakotomi + P.P + M.A +P.T
Niiks Pnx 8 VATS + M.A.

Niiks pnx ve biilloz yap1 8 PL Torakotomi + B.E +P.P + M.A
Trafik Kazasi 8 PL Torakotomi + K.K. + P.T.

Uzamisg Hava Kacagi 2 PL Torakotomi + Biil ekszyn + P.P + M.A
DK.AY 3 PL torakotomi + K.K + P.T

ASY 4 PL torakotomi + K.K + P.T

TOPLAM 67

P.P: Parsiyel Plorektomi

M.A: Mekanik Abrazyon

Pnx: Pnomotoraks

K.K: Kanama Kontrolii B.E: Biil Eksizyonu

P.T: Parankim Tamiri P.L: Posterolateral

Pnomotoraks nedeniyle cerrahi yapilan hastalarda hig niiks izlenmedi.
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Tablo 10. Plorodezis Yapilan Hastalarda Kullanilan Ajanlar

Pnomotoraks nedeni Kullanilan Madde Hasta Sayis1

PSP 2.kusak SFS 35
Tetrasiklin 15

SSP 2.kusak SFS 21

Iyatrojenik 2. kusak SFS 14

SFS: Sefalosporin

Tablo 11. Pnémotoraks nedeniyle gogiis tiipii takilan hastalarda niiks oranlari

Pnomotoraks Nedeni Niiks sayist | %
PSP ( 153 hasta) 27 17
Travmatik (297 hasta) 5 0.16
SSP ( 41 hasta) 6 14
Iyatrojenik ( 231 hasta) 1 0.5
TOPLAM 39

153 PSP hastasinin 27(% 17) sinde niiks izlendi. 41 SSP’li hastaninda 6(%14)

sinda niiks izlendi. Toplam niikslerin (39 hasta) tiim pnémotorakslara orant ise %

5,2 bulundu. Opere edilen hastalarda niiks izlenmedi.
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Tablo 12. Opere Edilen Vaklarin Hastanede Yatis Siireleri

Operasyon Nedeni Yapilan Operasyon Ortalama Yatis siiresi
PSP Aksiller torakotomi + P.P + M.A + B.E | 4,5 giin
VATS + M.A. 4,5 giin
PL Torakotomi +B.E +P.P + M.A 7 gilin
SSp PL Torakotomi + B.E+P.P+M.A 6,5
Travmatik PL torakotomi + K.K + P.T 8 giin
Iyatrojenik Aksiller torakotomi + P.P + M.A +P.T | 5 giin

Operasyona alinan hastalarda mortalite nedenleri Tablo 13’de gosterilmistir.

Tablo 13. Operasyona Alinmasi Gereken Hastalarda Mortalite Nedenleri

Operasyon Nedeni Mortalite Nedeni Hasta Sayis1 | %

A.1.TX (8 hasta) Kanama + MODS 3 37

A.S.Y. (4 hasta) Kanama + MODS 3 75

D.K.A.Y ( 3 hasta) Kanama + HVS 1 33
TOPLAM: 7

MODS: Multi Organ Disfonksiyonu Sendromu.

HVS: Hipovolemik Sok
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5. TARTISMA

Pnémotoraks plevranin iki yaprag: arasinda hava birikmesi ve buna sekonder
gelisen pasif akciger atelektazisi olarak tanimlanmaktadir. Go6glis  cerrahisi

pratiginin en sik karsilastigi acil durumlardan biridir [44, 109].

Pnomotorakslar ortalama yilda erkeklerde 100 binde 18- 28, kadinlarda 100
binde 1- 6 siklikta goriilmekte, 6nemli bir saglik sorunu olarak karsimiza
c¢ikmakta ve erkekleri 1/4- 1/7 oraninda daha fazla etkilemektedir [70].
Ulkemizde pnomotorakslarin yillik goriilme sikligr ile ilgili saghikli bir veriye
raslanmamaktadir. Bu calismada, klinigimizde 22.04.2003- 22.03.2009 tarihleri
arasinda pnomotoraks nedeniyle takip edilen 722 olgu degerlendirildi. Seriyi
olusturan 722 hastanin 569’u erkek (% 78,8), 153’1 kadind1 (% 21,2). Seri iginde
kadin/erkek orani ortalama 1/4 kadardir. PSP vakalarimin 18’ini (% 11,8) kadin
hastalar 135’in1 (%88,2) erkek hastalar olusturmaktaydi. PSP hastalarinda iki cins
arasinda 8 kat gibi bir fark bulunmustur. Ozellikle sigara kullaniminin iilkemizde
erkeklerde Dbelirgin fazla olmasi kadin/erkek oranindaki 1/8 degerini
aciklamaktadir. Yurt disinda ise benzer sekilde kadinlar arasinda sigara
kullaniminin ~ lilkemize oranla daha fazla olmasi nedeniyle kadin /erkek
pnomotoraks oranlar1 ortalamal/4 oranindadir. Benzer sekilde SSP hastalarinda
da erkek/kadin oranmi 1/ 6 olarak bulunmustur. Serimizde spontan pnomotorakslar

icin erkek/kadin oranlar literatiir ile uyumludur.
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Serimizde pndmotoraks etyolojisinde, hastalarmn 153’tni (% 20,2) PSP’ler,
41 tanesini (%5,4) SSP’ler, 231 tanesini (%30,5) iyatrojenik pnomtorakslar, 297
tanesini (%43,9) ise travmatik pndomotorakslar olusturmaktaydi. Benzer sekilde
Weissberg ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise 723 hastanin 218 tanesi (%30,1)
PSP idi, serimizle ve diger serilerle benzerdi. Melton ve arkadaslarinin 318
vakalik serilerinde 77 hasta (%24,2) PSP, 64 hasta (%20,1) SSP, 75 hasta (%23,5)
travmatik ve 102 hasta (%32) ise iyatrojenik pndmotorakstir [12]. Bu oranlar
bizim serimizle kiyaslandiginada SSP oraninin serimizdekinden (%5.4) ¢cok daha
fazla oldugu, travmatik pnomotorakslarin ise serimizdekinden (43.9) daha az
oldugu goze carpiyor. Bu fark travmaya bagli hemopnomotorakslari seriye dahil
etmemizden ve Ozellikle gelismis iilkelerde daha 6nce bahsettigimiz gibi daha
yaygin immiinsiipresif ila¢ kullanimi, ileri yas popiilasyonun fazlaligi, firsatci
enfeksiyonlarin fazlaligi gibi nedenlere bagli olarak SSP’nin pndmotoraks

etyolojisinde 6nemli bir neden olmasindan kaynaklanmaktadir.

Genellikle geng ve astenik yapili erkeklerde goriilen PSP’lerin nedenleri tam
olarak tanimlanmamistir. Bu hastalarla ilgili yapilan, torakoskopik ¢alismalarda
%90 kadar hastada, BT ¢alismalarinda ise % 80 hastada subplevral bleb ve biil
tespit edilmistir [13]. Spontan pndmotoraks nedeniyle opere ettigimiz 43
hastalanin 4 tanesi hari¢ hepsinde intraoperatif bulgu olarak bleb ya da biil
formasyonu izlenmistir. Kesin olmamakla beraber sigara kullaniminin

pnomotoraks olusumunu kolaylastirdigi ve bu nedenle erkeklerde daha fazla
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oldugu disiinlilse de yapilan caligmalarin bazilar1 atmosfer basing
degisikliklerinin oldugu donemlerde de pnomotoraks vakalarimin sayisinin

arttigini géstermistir.

SSP i¢in risk faktorleri ileri yas, amfizem ve pulmoner fibrozistir. SSP
etyolojisinde serimizde en sik neden 15 hastada % 36,5 ile KOAH ve yas
ortalamasi 54,2°dir. Bu bulgular literatiir bilgilerini desteklemektedir. Ortalama
yas PSP’lere gore daha ileridir. Gegmiste pndmotoraks i¢in 6nemli bir neden olan
tilberkiiloz bir hastamizda goriildii. Bu durum iiniversitemiz hastanesinde
tiiberkiiloz kliniginin olmamasiyla ag¢iklanabilir. Son yillarda giderek artan AIDS
ve beraberinde goriilen P.Carinii pndmonisi nedeniyle bir hastamizda
pndmotoraks izlenmistir. Ozellikle AIDS’li hastalarda erken ve agresif tedaviler
onerilmektedir. AIDS hastalarinda P.Carinii pndmonisi ile birlikte nekrotizan bir
alveolit gelismekte bu da subplevral pulmoner parankimde visseral ylizeyin
incelmesi ile kist ve pnomatosel olusumunu kolaylastirmaktadir. AIDS ile iligkili
pnomotorakslarda daha fazla rekiirrens, hastane mortalitesi, bilateral olma
olasiligit ve daha fazla uzamis hava kagagi izlenmektedir [70]. Ayrica HIV
hastalarinda yiiksek doz steroid kullanimi ile immiin sistemin énemli bir elemani
olan CD4 miktarinda azalma ve buna baglh P.Carinii enfeksiyonu i¢in yatkinlik
rekiirrensler i¢in relatif risk olusturur. SSP icin Ozellikle ontimiizdeki yillarda
iilkemizde de immiinsiipresif kullaniminin artmasiyla birlikte enfeksiyonlar

Onemli bir neden olacaktir [109].
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AIDS yaninda 6zellikle immun yetmezlikli hastalarda da pnoémotoraks dnemli
bir sorun olusturmaktadir. Pnémoniye baglh gelisen 9 SSP hastasinin 4 tanesinde
degisik hastaliklara bagli immun supresif ilag kullanimi Oykiisii vardi. Akciger
kanseri ve diger maligniteler ise kaviter lezyon olusturarak ya da direkt plevral
tutulum ile pnémotoraks olusumuna neden olurlar. SSP nedeni olarak 10 hastada
akciger kanseri, bir hastada nazofarink kanseri ve bir hastada meme kanseri vardi.
Meme kanseri ve nazofarink kanseri hastalarinda ayni1 zamanda akciger ve plevra
tutulumu vardi. Sarkoidoz, romatoid artrit gibi diger sistemik hastaliklarda da
akciger tutulumu ile beraber pnOmotoraks goriilebilir. Ancak bunlarin

fizyopatolojisi tam olarak bilinmemektedir.

Giiniimiizde radyoloji alanindaki ilerlemeler sayesinde girisimsel yontemlerin
artmastyla ve yogun bakim {initelerinde takip edilen hasta sayilarinin artmasiyla
paralel olarak iyatrojenik nedenlere bagli pnomotoraks sikliginda artma olmustur
[111, 112, 113]. Tablo halinde verilen iyatrojenik pndmotorakslarin etyolojisi ile
ilgili olarak ¢ok degisik girisimler mevcuttur. Ozellikle ¢ene cerrahisi sonrasi ve

trakeostomi sonrasi goriilen pndmotorakslar ilgingtir.

Serimizdeki toplam iyatrojenik pnomotoraks sayist 231°dir. Toplam
pnomotoraks sayisi géz oniine alindiginda oran % 30,5’tir. Bu oran literatiire gére
cok fazladir. Weissberg’e gore pnomotoraksl olgularin % 6,1’inde iyatrojenik
sebep varligr bildirilmistir. Bunun nedeni egitim ve aragtirma yapilan iiniversite

hastanesi olmamiz ve girisimlerin Ozellikle asistanlar tarafindan yapilmasidir.
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Kurul ve ark. yazilarinda egitim hastanelerinde bu sorunun Onemini
vurgulamiglaridir [114].  Kurul ve ark. invaziv girisimler sonrasi pndmotoraks
olugmasinda temel olarak islemi yapan hekimin tecriibesinin énemli oldugunu,
tecriibe arttikga komplikasyon riskinin azaldigin1 bu nedenle de egitim siiresince
arastirma gorevlisi doktorlarinin invaziv islemleri uzman goézetiminde yapmalari
gerekliligini vurgulamislardir. Ayrica Sassoon ve ark.’nin serilerinde TTIB %
23.7 ile baglica en sik neden iken bizim ¢alismamizda subklavyen kateterizasyon
en sik neden (64 hasta) olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ikinci sirada mekanik
ventilatore bagl gelisen pndmotorakslar (30 hasta) etyolojide rol oynamaktadir.
Yirmi dokuz hastada juguler kateter takilirken pnomotoraks olmustur. TTIB
sonrast 15 hastada pnomotoraks izlenmistir. Hastanemizde girisimsel islem
sayisinin fazla olmasi, yogun bakimda takip edilen hastalarin sayisinin fazla
olmas1 ve yapilan invaziv islem siklig1 ile paralel olarak iyatrojenik pnomotoraks

orani yiiksektir.

Iyatrojenik pnomotoraks vakalarinda etyoloji gdz Oniine almarak takip
tedavisi uygulanabilir. Despars ve ark. asemptomatik iyatrojenik pnomotoraskli
hastalarda sayet asemptomatik ve simirli pndmotoraks ise oksijen ile takip
Onermisler, daha fazla pnomotoraks olanlarda ise Once aspirasyon ve hemlick
valvi, basarisiz olursa veya mekanik ventilatordeki hasta ise direkt gogis tiipl
onermislerdir [105]. Konservatif izlenen iyatrojenik nedenlere bagli olarak
parsiyel pnomotoraks olan 3 hasta da kontrole geldiginde pnomotoraks oldugu

icin gogiis tiipii takildi. Ozellikle iyatrojenik nedenlerle olusan parsiyel
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pnomotorakslarda hastaya yapilan girisimin yaninda klinikte g6z oniine alinarak
g0giis tiipl takildi. Sonrasinda 50 yasinin Ustlindeki hastalara sefalosporin gurubu
antibiyotik ile plorddez yapildi. Iyatrojenik nedenlerle gogiis tiipii takilan
hastalarda niiks orani %0,5’ti (1 hasta). Toplam 14 hastaya 2. kusak SFS ile
plorddez yapildi. Jugiiler girisimi sonrasi pndmotoraks olan bir hasta uzamis hava

kacag1 ve hemotoraks nedeniyle opere edildi.

Bir diger 6nemli pnomotoraks nedeni olan travma ile olusan pnomotorakslar
tiim serinin % 39,3°1 (297 hasta) idi. Travmatik pnomotorakslar kiint ve penetran
travmalar sonrasi olabilir. Biz ¢alismamizda bu hastalarin ¢ogunda ayni zamanda
hemotoraks oldugu halde ¢alisma disinda birakmadik. Bu nedenle travmaya bagh
pnomotoraks nedeniyle opere edilen hastalardaki mortalite oranm yliksek
bulunmustur (7 hasta). Ancak burada 6nemli olan, travmanin pnomotoraks
etyolojisinde 6nemli bir ylizde olusturdugu, bu hastalarin ¢ogunlukla komplike
oldugu ve zaman zaman yogun bakim takibi gerektirdigidir. Serimizdeki
travmatik pnomotorakslardan en ilging olami suisid amagli cam yeme sonrasi
goriilen pnomotoraksti. Bu hasta travmaya bagli komplike bir hastaydi ve

pnomotoraksa Ozefagus perforasyonu eslik ediyordu. Bu nedenle opere edildi.

Kiint travmalar sonrasi bilateral pnomotoraks goriilme ihtimalinin diger
etyolojik nedenlere kiyasla daha fazla olmasi da dikkat cekicidir. Ozellikle AITK
sonras1t emniyet kemeri kullanimina da bagli olarak bilateral pndmotoraks olma

thtimali ytiksektir. Bizim serimizde toplam 32 bilateral pndmotoraks vakasinin
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9u ALTK, 41 AD.TK, ve 2’si A.S.Y olmak iizere toplam 19’u ( % 59)
travmaya nedeniyle idi. Travma hastalar ile ilgili dikkat edilmesi gereken 6nemli
bir nokta da kiint travmalar sonrasinda gériilen anterior yiizdeki
pnomotorakslardir. Ozellikle anterior yiizdeki pndmotorakslart —tespit etmede
toraks BT ve toraks USG yardimcidir. Travma sonrast solunum zorlugu ve
solunum distresi derinlesen hastada PA akciger filmi normal olsa bile fizik

muayene bulgulari esliginde diyagnostik amacl torasentez yapilabilir.

Travmaya bagli basit pnomotorakslarda uygulanacak tedavi sekli, hastanin
klinik durumuna goére, pnomotoraksin derecesine gore, travmanin olus zamanina
gore, hastaya yardimci ventilator deste§i gerekip gerekmeyeceg§ine gore ya da
hastanin anestezi alip almayacagina gore degisir. Travma gecirmis hastanin ek
sorunlar1 varken go6zden kagirabilecek bir pnOmotoraksin olayr daha
dramatiklestirecegi aciktir. Bu nedenle travma hastalarinda ¢ok fazla konservatif
kalmak ve hastay1 takibe almak tercih ettigimiz bir yol degildir. Travmaya baglh
parsiyel pnomotoraks olan ve konservatif izlenen iki hastaya kontrole geldiginde
pnomotoraks oldugu i¢in gdgis tiipli takildi. Travmatik pndmotoraks nedeniyle
g0gls tlipli takilan hastalarda ortalama go6giis tiipii kalis siiresi ve hastanede yatis
siiresi diger pnomotoraks nedenleri ile karsilastirildiginda daha uzundur.
Travmatik pnomotorakslarda niiks 5 hastada goriilmiistiir. Pndmotoraks nedeniyle
opere edilen hastalardan, etyolojisi travma disinda olanlarda mortalite % 0 iken
ozellikle D.K.A.Y ve T.K sonrasi goriilen ve acil sartlarda opere edilen

pnomotoraks vakalarinda bu oran % 2,4°dir ( 7 hasta).
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Pnomotorakslar i¢in 6zellikle PSP’de daha belirgin olmak iizere en belirgin
semptom gdgiis agris1 ve nefes darligr idi. Geri kalan hasta gurubunda ise baglica
semptom Oksiiriktii. PSP vakalarinda pnomotoraks miktar1 ile semptomlar
arasinda korelasyon yokken SSP vakalarinda semptomlar cogunlukla
pnomotoraks miktar: ile koreledir. Bu nedenle PSP vakalarinin neredeyse %30’u
non spesifik sikayetler nedeniyle iki glinden sonra gogiis cerrahisi kliniklerine
basvurmakta, uzun siire kollabe kalmis akcigerle ilgili olarak da bu hastalarda re-
ekspansasyon 6demi goriilebilmektedir. Re-ekspansasyon pulmoner édemle ilgili
olarak 6nemli bir nokta da akcigerlerin kollabe kalma siiresidir. Re-ekspansasyon
pulmoner 6demi 30 yasindan kiicliik ve 24 saatten uzun siire kollabe kalmis
hastalarin % 10 kadarinda goriilebilir ancak serimizde 6 hasta 24 saatten sonra
total kollaps ile klinigimize basvurmasina ragmen bu hastalarin higbirinde tiip

sonrasi re-ekspansasyon édemi goriilmedi.

Pnomotorakslar i¢in goriintiileme yoOntemi olarak ilk tercihimiz arka on
akciger filmidir. Ekspiryum filmleri ve lateral dekiibit grafileri rutin olarak
Onerilmez. Ancak yayinlarda 6n arka filmi normal olan hastalarda pndmotorakstan
yuksek olasilikli siiphe ediliyorsa ¢ekilebilir denmektedir. Ancak biz bu yontemi
hastalarimizda kullanmadik. Bu tiir hastalar1 takibe aldik ve kontrol arka-on
akciger filmleri ile tekrar degerlendirdik. Akciger tomografisini ise komplike

olmus biilloz hastalikli vakalarda, ¢coklu travmali ancak arka on filmi normal olan
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hastalarda pnomotoraks siiphesi varsa, cerrahi planlanan hastalarda ve gogiis

tiipiiniin yeri ile ilgili siiphe oldugunda tercih ettik.

Literatiide pnomotoraks miktarin1 hesaplamak ic¢in birgok ydntem
tanimlanmistir. Ancak bunlarin  i¢inde pratik uygulama yoniinden en
kullaniglisinin BTS indeksi oldugunu diisiiniiyoruz. Biz de spontan pnomotoraks
vakalarinda pnomotoraksin miktarin1 hesaplarken BTS indeksini kullandik. Diiz
akciger filminde apeksten 2 cm’den daha fazla ¢okme olan hastalara igne
aspirasyonu yapmaksizin gogiis tiipii ile tedavi uyguladik. Daha kiiclik
pnomotoraksli olgularda ise takip tedavisini uyguladik. Biz klinigimizde igne
aspirasyon tedavisini altta yatan hastaligin kesin tedavisi olmadigi i¢in ve
aspirasyonu yapan kisinin tecriibesine bagl sonuclar etkilendigi icin ¢ok fazla
tercih etmedik. Total pnOmotorakslarda da ilk tedavi olarak BTS, igne
aspirasyonunu oOnermesine ragmen, bu tedavi seklinin cogu zaman yetersiz
kalmas1 ve tekrardan aspirasyon gerektirmesinin hastalar i¢in olumsuz bir durum

oldugu fikrindeyiz.

BTS indeksi 2 cm’den kiiclik olan hastalar yani kiigiik pnomotoraks
vakalarina gozlem tedavisi uygulanmistir. Hastalar asemptomatik ve BTS indeksi
2’den kiiciikse Onerilerde bulunularak taburcu edildiler. Sayet hastalar
semptomatik ve BTS indeksi 2’den kiiglikse bu hastalar serviste 10 L/dk’dan
oksijen destegi ile takip edilerek tedavileri yapildi. Ancak spontan

pnomotorakslarda 24 saatte gaz rezorpsiyonunun toraks hacminin ancak % 1.25-
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1.80’1 kadar oldugu unutulmamalidir. Bu nedenle bu hastalar klinikte bir giin
takip edildikten sonra sayet pnomotoraks ilerlemezse Onerilerle taburcu edildiler.
Bu sekilde 7 hastaya takip tedavisi yapildi. Bu hastalardan ikisine pndmotoraks

havasi rezorbe olmadigi i¢in gogiis tiipii tedavisi uygulandi.

British Thoracic Society (BTS) igne aspirasyonunu PSP icin, nefes darhigi
varsa ve indeks 2’den biiylikse baslangi¢ tedavisi olarak, SSP i¢in hastanin yasi
50’den kiiciikse, indeks 2’den kiigiikse ve hasta semptomatik degilse onermistir.
Bunun disinda kalan tiim hastalarda baslangi¢ tedavisini gogiis tiipli ve su alti
drenaj sistemi olarak onermistir. Ancak literature bakildiginda aspirasyon yontemi
icin basarisizlik ya da pnomotoraksin tekrar etmesi % 40 kadar hastada
goriilebilmektedir. Ciinkii igne aspirayonu ydnteminin niiksler {lizerine hicbir
etkisi yoktur. Sayet tedavi sonrasi basarisiz olunursa mutlaka tiip torakostomi

uygulanmalidir.

Gogiis tlipliniin ¢apinin ne olmasi gerektigi de bahsedilmesi gereken diger bir
noktadir. Pnémotoraks tedavisi i¢in genis capli (24-28F) tiip se¢iminin daha
efektif oldugunu gdosteren bir ¢alisma olmasina ragmen sonrasinda bunu
destekleyen bagka herhangi bir ¢alisma yoktur. Kiigiik ¢capli (14-16F) gogiis tiipt
takildiktan sonra uzamis hava kagagi nedeniyle yeniden genis ¢apl tiip takilabilse
de baslangi¢ tedavisi olarak kiigiik ¢capli gogiis tiipleri onerilmektedir. Biz klinik
uygulamamizda spontan pnomotorakslar i¢cin 28F gogiis tiipiinii, iyatrojenik ve

travmatik pnomotorakslar i¢in ise 32F gdogiis tiiptinii kullandik. Gogils tiipl
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takilan hastalarin klinik takiplerinde, go6giis tiiplinlin ¢ekilme zamanini
belirlemede, hava ¢ikisinin kesilmesinden sonra bizim klinigimizde oldugu gibi
bir ¢cok klinikte de gogiis tiipiiniin klemplenerek belli bir siire klempli durmas1 ve
sonrasinda ¢ekilecek akciger filmi ile akcigerin ekspanse oldugunun
gozlemlenmesi yontemi kullanilmaktadir. Ne zaman gogiis tiipilinlin ¢ekilecegi
hala netlestirilememis bir konudur ve klinikler arasinda farkli sekilde
degerlendirilmektedir. ACCP’nin Delphi konsensusunda grubun yaris1 gogiis
tiipliniin ¢ekilmeden 6nce klemplenmesi gerektigini savunmasina ragmen grubun
diger yaris1 karsit goriis bildirmislerdir [106]. Biz standart olarak tiim hastalarda
g0gis tiiplinii cekmeden Once en az 6 saat klempli tutup sonra kontrol filminde
sorun yoksa gogis tlipiinii ¢ektik. Bu sekilde sadece 6 hastada gogis tiipii klempli

iken ekspanse olmasina ragmen tiip ¢ikarildiktan sonra niiks izlendi.

Gogiis tiipli takilan hastalarda akcigerin ekspanse olmamasi 6nemli bir
sorundur. Bu nedenle 6nerilen suction sistemleri tiip takildiktan 48 saat gegmesine
ragmen hala ekspansasyon sorunu olan hastalara ve hava kagagi devam eden
hastalara onerilmektedir. Ancak tiip takildiktan hemen sonra direkt aspirasyon
rutin olarak onerilmemektedir. Yiiksek voliim ve diisiik basing ( -10 ile -20 cm
H20) sistemleri en ideal sistemlerdir. Kirk sekiz saat ge¢mesine ragmen hala
akcigeri ekspanse olmayan hastalara rutin olarak bu yontemi uyguladik. Yiiksek
basing ve yliksek voliim sistemleri gibi diisiik voliim ve yiiksek basing sistemleri
de hava kacagini arttiracagindan onerilmemektedir. Aymi sekilde yiiksek basing

sistemlerinin bir dezavantaji da re-ekspansasyon ddemine neden olabilmeleridir.
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Gogis tiipii takilan bu hastalar akcigerler ekspanse olduktan bir giin sonra taburcu
edildi. Bu sekilde taburcu edilen 6 hasta kontrole geldiklerinde pndmotoraks
miktar1 artig1 i¢in gogis tiipii takilarak tekrar servise yatirildilar. Elli yasinin
iistiindeki BTS indeksi 2’den fazla olan hastalara, kesinlikte baslangi¢ tedavisi
olarak tiip torakostomi oOnerilmektedir. Bu hastalar1 PSP’li hastalardan farkl
olarak tedavi sonrasi en az 48-72 saat takip ettik. Takip sonrasi taburcu olan

hastalardan kontrole gelenlerde herhangi bir sorun yasanmadi.

Pnomotoraks vakalarinda plevral araliga sklerozan bir madde verilmesi yani
plorddez, plevral aralikta aseptik bir inflamasyonla beraber dens yapisikliklara en
sonunda da plevranin yapraklarinin birbirine yapismasina neden olur. Cerrahi
olarak ya da gogiis tiipti ile uygulanabilen bu maddeler genel olarak hem PSP hem
de SSP vakalarinda rekiirrensleri onlemek amaciyla kullanilir. Gegtigimiz on yilda
bircok sklerozan ajan tanimlanmig ve denemistir. Primer ve sekonder
pnomotorakslarda baslangi¢ olarak tetrasiklin en ¢ok Onerilen ajandir. Plorodezis
i¢in bircok ajan Onerilmis olmasina ragmen biz klinigimizde plorédez igin 15
hastada tetrasiklin 35 hastada da 2.kusak sefalosporin kullandik. Tetrasiklin
rekiirren PSP ve opere edilemeyecek SSP hastalarinda onerilmektedir [70]. Biz de
calismamizda PSP nedeniyle go6giis tiipli takilan hastalarda plorddezisi sadece 2.
niikslerde uygulandik. Tetrasiklin i¢in giivenli kullanom dozu ‘The Veterans
Administration Study’nin onerisiyle 1500 mg olarak belirlenmistir. Bu doz hem
en efektif hem de ekstra morbidite ve yan etki bakimindan en az zararli dozdur.

Ancak agr gibi yan etkiler azimsanmayacak kadar fazladir. Bu nedenle diiskiin
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hastalarda sefalosporin gurubu antibiyotikleri sklerozan ajan olarak tercih ettik.
Literatiirde komplike pnomotorakslara talk plorddezisin yaninda torakoskopi ve
lokal anestezi uygulamalar1 onerilmistir [107]. Cerrahi plorddez igin ister agik
cerrahi olsun, isterse torakoskopik cerrahide en ¢ok tercih edilen ajan talktir.
Yapilan metaanaliz calismalarda basari orant %91 bulunmustur. Ancak talk
plorddezi hi¢ bir zaman PSP i¢in baslangi¢ tedavisi degildir. Talk i¢in doz araligi
2-10 gr olarak degismekle birlikte optimum giivenli doz 5 gr’dir. Talk sonrasi

ARDS ve ampiyem gibi komplikasyonlar bildirilmis olsa da nadirdir [70].

SSP nedeniyle gogiis tiipii takilan hastalarda plorddez sadece opere
edilemeyecek durumda olan hastalara uygulandi. Yirmi bir hastaya 2. kusak SFS
ile plorodezis yapildi. 41 SSP’li hastanin da 6’sinda (%14.7) niiks izlendi. Iki
hastaya uzamis hava kagagi nedeniyle posterolateral torakotomi ile 8 hastaya
biilloz akciger yapisi nedeniyle aksiller torakotomi ile ve 4 hastayada biilloz
akciger yapist nedeniyle posterolateral torakotomi ile cerrahi uygulandi. SSP
nedeniyle opere olan hastalarda gogis tiipii kalis siiresi ve ortalama yatis stiresi
6.5 giin olarak bulundu. SSP nedeni olarak biilloz akciger hastalig1 olan hastalarda
yapilan operasyonlarda mortalite % 0’di. Ozellikle geng bayanlarda rekiirren
pnomotoraks nedeni olan katemenial pndmotoraks bizim serimizde yoktu [110].
Kistik fibrozis nedeniyle pndmotoraks olan hastalara da AIDS hastalarinda oldugu
gibi agresif yaklagsmak gerekmektedir. Hatta bu hastalarda ilk ataktan sonra genel

durumu 1yi ise cerrahiyi 6nerenler de vardir [109].
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1991- 1995 yillar1 arasinda Ingiltere’de yapilan calismada tiip torakostomi
icin mortalite oranlar1 yilda erkeklerde milyonda 1,26, kadinlarda milyonda 0,62
olarak bulunmustur [70]. Serimizde tiip torakostomi iglemine bagli herhangi bir
mortalite goriilmemistir. Ancak tiip torakostomi sonrasi en sik gordiigiimiiz
komplikasyon tiiplin toraks i¢inde kivrilmasi ve etkin drenaji saglamamasidir.
Boyle hastalarda tlipiin yeniden yerlestirilmesi ya da apeksten ayn bir tiip daha
takilmas1 diisiiniilebilir. Biz bu sekildeki 12 hastaya (%]1,5) yeniden gogiis tlipli

taktik.

Spontan pndmotoraks sonrasi cerrahi miidahale i¢in zamanlama ile ilgili
degisik calismalar olsa da yaygin goriis hava kacagi 5 giinden fazla devam eden
hastalarda yapilmasi yoniindedir [106]. Ikinci defa ayn1 tarafta pndmotoraks olan
hastalar, kars1 tarafta ilk defa pndmotoraksi olan vakalar, bilateral spontan
pnomotoraksi olan vakalar, tlip sonras1 5-7 giinden fazla uzanmis hava kagagi olan
vakalar, spontan hemotoraksl vakalar, risk faktorii olan hastalar (pilot, dalgi¢ vs)
cerrahi endikasyon gurubunu olusturmaktadir. Baslica cerrahi yontemler standart
posterolateral torakotomi, aksiller minitorakotomi ve video yardimli torakoskopik
cerrahidir. Torakotomi ile yapilan cerrahilerde rekiirrens ¢ok diisiiktiir. Ancak
postoperatif hastanede kalis siiresi ve respiratuar disfonksiyonlar daha fazladir.
Buna ragmen kas koruyucu torakotomi 6zellikle daha genis plorektomi gereken
SSP vakalarinda onerilmektedir. Aksiller torakotomi ile yapilan girisim minimal
invaziv bir yontem olarak kabul edilmektedir. Ozellikle apikal pldrektomi,

abrazyon ve biil eksizyonu bu yoOntemle yiiksek basari oranlarinda, diisiik
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morbidite ve mortalite ile yapilmaktadir. Komplike spontan pndmotoraks
tedavisinde standart torakotomiye alternatif olmustur. Video yardimli cerrahi
sonrasinda rekiirrens oranlart acik cerrahiye gore daha fazladir. Ancak
postoperatif hastanede kalis siiresi ve hastane maliyetleri daha diisiiktiir.
Cerrahinin baglica iki amact vardir. Birincisi apikal bolgedeki bleblerin
rezeksiyonu ve riiptiire olanlarin siitiirasyonu, ikincisi plevral yapisikligin
saglanmasi ile rekiirrenslerin dnlenmesidir. Cerrahi plérodez ve plevral abrazyon
ile parsiyel ya da total plorektomiden hangisinin daha kesin bir tedavi oldugu ise
hala tartigmalidir. Son zamanlarda yapilan ¢ok yonlii calismalarda plorektomi

sonrasi niiksler biraz daha az gibi gériinmektedir [100].

Serimizde PSP vakalarininda ortalama yas 29,4 idi. PSP nedeniyle gogiis tiipi
takilan 153 hastalanin 19 tanesinde (%12,5) akciger ekspansasyonu sorunu ve
uzamis hava kacagi nedeniyle opere edilirken kalan 134 hastada ( %87,5) hava
cikist ilk 24- 48 saat i¢inde kesildi ve takiplerinde sorun olmadi. PSP nedeniyle
opere edilen hastalarda mortalite %0’dir. Bu hastalarda uzamis hava kacagi ve
biilloz akciger yapisinin yaninda 2. defa niiks eden pndomotoraks nedeniyle 25
hastaya aksiler torakotomi + parsiyel plorektomi + stapler yardimli biil eksizyonu
+ abrazyon yapildi. 8 hastaya 2. niiks pnomotoraks nedeniyle VATS + mekanik
abrazyon yapildi. Toplam 4 hastaya da 2.niiks pnomotoraks + biilloz akciger
hastalig1 nedeniyle posterolateral torakotomi yapilarak parsiyel plorektomi ile
beraber biil eksizyonu + mekanik abrazyon + parsiyel plorektomi yapildi.

Pnomotoraks cerrahisi i¢in son literatiir bilgileri de goz 6niine alindiginda VATS
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+ Biillektomi + Mekanik abrazyon ve Aksiller torakotomi + Biil eksizyonu +
Parsiyel plorektomi en c¢ok tercik edilen ve Onerilen girisimdir[106]. Bu
girisimlerin sonuglart hemen hemen aynidir [106]. VATS ile yapilan girsimler
sonrasinda niiksiin aksiller torakotomiye gore biraz daha fazla oldugunu
unutmamak gerekir, ancak yine VATS hastalarinda postoperatif agrinin,
hastanede kalig siiresinin ve pulmoner fonksiyonlarin daha iyi oldugu
bilinmektedir [108]. PSP nedeniyle gogiis tiipii takilan hastalarda gogiis tiipiiniin
kalis siiresi ortalama 4 giin, opere edilen hastalardan Aksiller torakotomi + P.P +
M.A + B.E yapilanlarda 4.5 giin, VATS + M.A. yapilanlarda 4.5 giin, PL
Torakotomi + B.E + P.P + M.A yapilanlarda ortalama 7 giin bulundu.
Pnomotoraks nedeniyle opere olmus hastalarda ya da diger yontemlerle tedavi
olmus hastalarda ucak seyahati i¢in Avrupadaki bir¢ok sirket yolcuyu kabul
etmeden 6nce olayin listlinden en az 6 hafta gegmis olmasini istemektedir [70].
Hava yolu ile seyehat ve rekiirrens iligkisi arasinda kesin kanit olmamakla beraber
seyehat esnasinda rekiirrenslerin daha ciddi bir klinige yol agma ihtimali vardir.
SSP vakalarinda riskten korunmak ig¢in bu siire 1 yil olarak diisiiniilebilir. PSP
vakalarinda igne aspirasyonu ile tedaviden sonra hasta taburcu edilebilir, SSP

vakalarinda ise rezolusyon sonrasi bir giin daha izlem 6nerilmektedir.

Sonug olarak pnomotoraks sik karsilasilan bir patolojidir ve acil miidahale
gerektirir. Pnomotorakslarin tespit edilmesinde diiz ve yan akciger filmlerinin
yaninda toraks BT siklikla kullanilan ydntemdir. Pnoémotoraks tanisi konulan

hastalarda pnomotoraksin miktarinin yaninda tedaviye etyoloji ve klinige gore
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karar verilmelidir. Niiksleri 6nlemek i¢in plorddezis yapilabilir. Cerrahideki amag
niiksleri 6nlemek ve hastaligin kesin tedavisini saglamaktir. Pndmotorakslar i¢in
siklikla cerrahi olarak tercih edilen yontem aksiller torakotomi+ biillektomi+

plorektomidir.
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6. SONUCLAR

1. Pndmotorakslar tiim hekimlerin karsilasabilecegi erken tani ve tedavi

gerektiren, kimi zaman yasami tehtid edebilen patolojilerdir,

2. Pnomotoraks tedavisi i¢in igne apirasyonu, tlip torakostomi , VATS ile biil
eksizyonu + mekanik abrazyon ve aksiller torakotomi ile biil eksizyonu +
parsiyel plorektomi + mekanik abrazyon gibi yontemler kullanilsa da heniiz

bunlarla ilgili anlagsmaya varilmis ortak bir konsensus yoktur,

3. Pnomotoraks miktar1 hangi yontemle hesaplanirsa hesaplansin % 20’den

bliyiik pnomotorakslarda tiip torakostomi uygulanmalidir,

4. PSP’li hastalarda igne aspiasyonu ve/veya tiip torakostomi, niiks oldugunda
da VATS ile biillektomi+ plevral abrazyon bizim en sik uyguladigimiz

yontemlerdir,

5. Ileri yas SSP’ler de baslangic tedavisi olarak igne aspirasyonu zaten altta
yatan hastalik oldugundan c¢ogunlukla Onerilmez. Cogu zaman baslangic
tedavisi tiip torakostomi, niiks oldugunda da aksiller torakotomi veyaVATS

ile cerrahidir,
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6. Aksiller torakotomi ile stapler kullanarak biil rezeksiyonu, parsiyel
plorektomi ve mekanik abrazyon yontemi pratik giivenli ve VATS ile

karsilastirildiginda benzer sonuglar1 olan bir yontemdir,

7. Spontan pnomotoraks vakalarinda biil yada bleb olup olmamamsi niiks i¢in

bir gosterge degildir,

8. Niiksleri engellemek icin plordodezis yapilabilir ve degisik ajanlar

kullanilabilir,

9- Spontan ve travmatik pnomotorakslarin  yan1 sira iyatrojenik
pnomotorakslar giiniimiizde diyagnostik girisimsel yotemlerin daha rutin
kullanilmast ve yogun bakimlarda tedavi edilen hasta sayisinin artmasina

paralel olarak daha sik goriilmektedir,

10. Travmatik pnomotorakslar 6zellikle trafik kazalarinin artmasiyla énemli
bir sorun haline gelmistir. Travmatik pnomotoraks sonrasi travmanin
sidddetiyle dogru orantili olarak komorbiditeler olabilir. Bu hastalara
cogunlukla hemotoraksta eslik ettigi i¢in tiip kalis siiresi, hastanede kalis

siiresi, operasyon sayisi, morbidite ve mortalite daha fazladir.

11. Tim pnomotorakslarda tedavide ki ortak amag¢ hastaligi ortadan

kaldirmak ve niiksleri 6nlemektir.
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8. OZET

Pnomotoraks; Tedavi Yaklasimlari ve Sonug¢lari

Plevral boslukta hava bulunmasi ve buna sekonder akciger kollapsi olarak
tanimlanan pndmotoraks gogiis cerahisi pratiginde en sik karsilagilan durumlarin
basinda gelmektedir. Plevral bosluktaki havanin bir¢ok kaynagi olabilmesine
ragmen en sik sebep visseral plevranin yirtilmasiyla, akciger parankiminden
plevral bosluga hava kagagidir. Spontan ve travmatik pnomotorakslar sik
gorlilmesine ragmen, diyagnostik girisimsel yotemlerin daha rutin kullanilmasi ve
yogun bakim servislerinde tedavi edilen hasta sayisinin artmasina paralel olarak

iyatrojenik pnémotorakslarin goriilme sikligida artmustir.

Bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahisi Boliimii
tarafindan pndmotoraks nedeniyle 22.04.2003 — 22.03.2009 tarihleri arasinda
takip edilerek tedavileri yapilan toplam 722 hastanin( 153 kadin, 569 erkek)
kayitlart incelenerek yas, cinsiyet, semptomlar, pnomotoraks olus nedeni, opere
edilen hastalarda hangi tiir operasyon yapildigi, gogiis tiipii kalma siiresi, niiks,
plorddezis yapilip yapilmadigi, hastanede kalis siireleri ve mortalite gdz Oniine
alinarak retrospektif olarak incelendi. Radyolojik olarak biiyiik pnomotoraksi
oldugu i¢in gogilis tiipti takilan 722 hastanin 153 tanesi primer spontan

pnomotoraks (PSP), 41 tanesi sekonder spontan pnomotoraks (SSP), 231 tanesi
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iyatrojenik pnomotoraks, 297 tanesi travmatik pndmotoraksti. Pndmotoraks
nedeniyle gogiis tiipli takilan hastalarin; 18’inde uzamis hava kacagi, 16’sinda
niiks pndmotoraks ve biil formasyonu nedeniyle ve 1 hastada juguler kateter
takilmas1 sonrasi aksiler torakotomi; 8 hastada video yardimli torakoskopik
cerrahi uygulandi. Posterolateral torakotomi uygulanan olgularin 3’{inde atesli
silah yaralanmasi, 7’sinde trafik kazasi, 2’sinde delici kesici alet yaralanmasi, 2
tanesinde uzamis hava kagagi, 8 tanesinde de biilloz formasyon ve pnomotoraks

mevcuttu. Operasyonlar sonrasi 7 hasta kaybedildi.

Sonug olarak pndmotoraks tiim hekimlerin karsilasabilecegi bir patolojidir
ve acil miidahale gerektirir. Pnomotorakslarda tedaviye etyoloji, pnomotoraks
derecesi ve klinige gore karar verilmelidir. Niiksleri 6nlemek i¢in plérodezis ve
plevral abrazyon yapilabilir. Acil operasyon gerektiren pmomotorakslar ¢ogu
zaman komplike halde goriilebilirler. Cerahideki amag¢ niiksleri onlemek ve

hastaligin kesin tedavisini saglamaktir.

Anahtar Kelimeler: Pndmotoraks, Tedavi yaklagimlari, Sonuglar
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9. SUMMARY

Pneumothorax; Treatment Approach and Results

Pneumothorax, which is defined as presence of air in intrapleural space and
collapse of lung secondary, is one of the most common cases met in thoracic
surgery practice. While there may be a lot of sources of air in intrapleural space,
the most common source is the tear of visseral pleura and air leak from lung
paranchyme. As spontaneous and traumatic pneumothorax are anyway frequent,
due to the diagnostic invasive methods and amount of intensive care unit patients
treated, iatrogenic pneumothoraxes have begun to seen more frequently then it

was in the past.

In this retrospective study, the records of 722 pneumothorax patients (153
of whom are women and 569 are men) diagnosed and treated between 04.22.2003
and 03.22.2009 at Gazi University Medical School Thoracic Surgery Department
were researched for age, genre, the reason of pneumothorax, symptoms, number
of days which thorax catheter was present, undergoing surgery or not , the use of
pleurodesis or not, which type operation was performed, relapse, the day of

hospitalization and mortalite rate.

Number of patients underwent tube thoracostomy was 722, 153 of them was

primery spontaneous pneumothorax (PSP), 41 was secondary spontaneous
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pneumothotax (SPS), 231 was iatrogenic pneumothorax and 297 of them was
traumatic pneumothorax. A sixty three of these 722 patients treated with tube
thoracostomy, underwent surgery. Axillary thoracotomy was performed to 18
patients becouse of extended air leak, 16 patients for relapse pneumothorax and
bullae formation, and 1 patient for iatrogenic (after jugular catheter)
pneuomothorax. 8 patients were treated by video assisted thoracic surgery
technique. Posterolateral thoracotomy was performed to 3 patients for firearm
injury, 7 patients for traffic accident, 2 patients for extended air leak and 8
patients for bullea formation and pneumothorax. 7 patients were died after

surgery.

As a result, pneumothorax is a pathology which needs emergent
intervention that every doctor can met anytime. Decision of treatment in
pneumothorax must be made according to the ethiology, the degree of
pneumothorax and of course the clinical state. To prevent relapses, pleural
abration and pleurodesis can be made. The aim of surgery is to prevent relapses

and perform the exact treatment.

Keywords: Pneumothorax, Management, Results
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