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OZET

Giris ve Amagc: Primer spontan pnodmotoraks (PSP) acil servislerde sik karsilagilan
bir klinik durumdur ve insidansinin artmakta oldugu diistintilmektedir. PSP rekirrens
riski yiiksektir ve ¢esitli arastirmalar %20-60 oranlarindan bahsetmektedirler.
Dolayisiyla PSP rekirrens oranlarini ve rekiirrensi etkileyen risk faktorlerini inceleyen
literatiirdeki ¢alismalar arasinda buyik farkliliklar goriilmektedir. Calismamizda, PSP
reklrrens oranlarmin dogru bir tahminini belirlemeyi ve rekiirrens ile iliskili risk
faktorlerini tanimlamay1 amacladik.

Materyal ve Metot: Calismamiz, etik kurul onayr alindiktan sonra,
01.01.2013/01.01.2020 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Eriskin Acil
Servisine basvuran ve nihai tanilar1 ilk atak primer spontan pndmotoraks olan hastalarda
yapilan retrospektif kesitsel bir calismadir. Calismamizda, kisa-orta donem (3 yil iginde)
PSP rekiirrens oran1 ve PSP rekiirrensine etki edebilecek risk faktorleri incelendi.
Olgularin goriintiilemeleri 17 y1l deneyimli radyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi.
Radyoloji uzmani tarafindan hastalarin goriintiilemelerinden biil/bleb varligi, pulmoner
distrofik lezyon skoru, Light indeksi ve pnomotoraks hacim dlgtimleri yapildi. Veriler
SPSS 29 programut ile analiz edildi. Sayisal verilerin ortancalarinin karsilagtirilmasinda
Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-
kare ve Fischer’s Exact testi kullanildi. Cok degiskenli analizde, olas1 risk faktorleri
lojistik regresyon analizi kullanilarak incelendi. Veriler %95 giiven araliginda
degerlendirildi, p degeri 0.05’in alt1 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismamizda pndmotoraks tanist alan 1161 hastanin 132’si primer
spontan pnomotoraks (PSP) idi. Calismaya dahil edilen 132 PSP hastasinin 35’inin
(%26,51) 3 yillik kisa-orta donem takipte rekiirrens oldugu goriildii. Bu hastalarin
30’unun (%85,71) ilk y1l iginde, 4’iiniin (%11,42) ikinci yi1l i¢inde, 1’inin (%2,85) iiglincii
yil i¢inde rekiirrens oldugu saptandi. Calismamizda, VK1 diistiik¢e hastalarin daha fazla
rekiirrens ile karsilastig1 goriildi (p=0.028). ik PSP ataginda yalnizca tiip torakostomi ile
tedavi edilen hastalarin, cerrahi uygulanan gruba gore anlamli sekilde daha fazla
rekiirrens ile karsilastigi saptandi (p=0.039). ilk PSP ataginda cerrahi uygulanan
hastalarda, uygulanmayanlara gore rekiirens orani daha diisiik saptandi. Light indeksi ile
pnémotoraks gercek hacim Ol¢iimleri arasinda yapilan korelasyon analizinde Pearson

korelasyon katsayis1 0,776 (p<0.001) olarak bulundu ve Light indeksi ile pndmotoraks



gercek hacim ol¢timleri arasinda giiglii korelasyon oldugu gorildi. Calismamizda diger

olasi risk faktorlerinin PSP rekiirrensi ile iligkili olmadigini bulduk.

Sonug: Calismamiz, 6zellikle ilk yilda daha yiiksek oranda olmak Uzere 3 yillik
kisa-orta donem PSP rekiirrensinin %26,51 oldugunu gostermektedir. Diisiik VKI ve
sadece tlip torakostomi uygulanmasi PSP rekiirrensi i¢in risk faktorii olarak bulunmustur.

Cerrahi uygulanmasi ise uygulanmamasina gore PSP rekiirrensini azaltmaktadir.

ABSTRACT

Introduction and Objective: Primary spontaneous pneumothorax (PSP) is a
commonly encountered clinical condition in emergency departments, and its incidence is
believed to be on the rise. The risk of PSP recurrence is high, with various studies
reporting rates ranging from 20% to 60%. As a result, there are significant variations
among the studies in the literature that investigate PSP recurrence rates and the
influencing risk factors. In our study, we aimed to ascertain an accurate prediction of PSP

recurrence rates and to identify the risk factors associated with recurrence.

Materials and Methods: Our study is a retrospective cross-sectional investigation
conducted on patients who presented to Dokuz Eyliil University Adult Emergency
Department between 01.01.2013 and 01.01.2020 with a final diagnosis of first-episode
primary spontaneous pneumothorax, following ethical approval. In this study, we
examined the short-to-medium-term (within 3 years) recurrence rate of PSP and potential
risk factors influencing PSP recurrence. Imaging evaluations of the cases were conducted
by aradiology specialist with 17 years of experience. Presence of bullae/blebs, pulmonary
dystrophic lesion scores, Light index, and pneumothorax volume measurements were
assessed from the patients' imaging by the radiology specialist. Data were analyzed using
SPSS version 29. The Mann-Whitney U test was employed to compare medians of
numerical data. For comparing categorical data, Pearson's chi-square test and Fischer's
exact test were utilized. In the multivariate analysis, potential risk factors were examined
using logistic regression analysis. Data were evaluated with a confidence interval of 95%,

and a p-value less than 0.05 was considered statistically significant.

Vi



Results: In our study, out of 1161 patients diagnosed with pneumothorax, 132 were
identified as having primary spontaneous pneumothorax (PSP). Among the 132 included
PSP patients, 35 of them (26.51%) experienced recurrence during the 3-year short to
medium-term follow-up. Among these patients, 30 (85.71%) had a recurrence within the
first year, 4 (11.42%) within the second year, and 1 (2.85%) within the third year. Our
study revealed that as BMI decreased, patients encountered more recurrences (p=0.028).
Patients who were initially treated with tube thoracostomy alone during the first PSP
attack were found to have significantly more recurrences compared to the surgical
intervention group (p=0.039). In patients who underwent surgical intervention during the
initial PSP attack, a lower recurrence rate was observed compared to those who did not
receive surgical treatment. Correlation analysis conducted between the Light index and
actual pneumothorax volume measurements showed a Pearson correlation coefficient of
0.776 (p<0.001), indicating a strong correlation between the Light index and actual
pneumothorax volume measurements. In our study, we found no significant association

between other potential risk factors and PSP recurrence.

Conclusion: Our study demonstrates a short to medium-term PSP recurrence rate
of 26.51%, particularly higher within the first year. Low BMI and the use of only tube
thoracostomy have been identified as risk factors for PSP recurrence. Conversely, surgical

intervention has been shown to reduce PSP recurrence compared to non-intervention.

Vii



1. GIRIS VE AMAC

Pnomotoraks, pariyetal ve visseral plevra arasindaki boslukta hava bulunmasidir [1].
Pnoémotoraksin patofizyolojisi 1747'de Combulsier tarafindan tanimlanmistir. Pulmoner
fonksiyondaki azalmanin, plevral bosluktaki hava nedeniyle akcigerin sikismasinin bir
sonucu oldugunu kabul etmistir. Pndmotoraks terimi ilk olarak 1803 yilinda Itard
tarafindan kullanilmis ve bu durumun klinik 6zellikleri 1819 yi1linda Laennec tarafindan
tanimlanmistir. Spontan pndmotoraks vakalarimin ¢ogu, Kjaergard'in primer spontan
pnomotoraksi (PSP) halihazirda saglikli yetiskinlerde ortaya ¢ikan ayr1 bir durum olarak

tanimladig1 1932 yilina kadar akciger tiiberkiilozuna sekonder olarak kabul edilmistir

[2].

PSP, erkeklerde yilda 7.4-28/100.000, kadinlarda yilda 1.2/100.000 olarak bildirilen
insidansi ile goriiniiste saglikli kisilerde ortaya ¢ikan yaygin bir klinik sorundur [3]. PSP
insidansinin arttigia inanilmaktadir ve predispozan risk faktorlerine iliskin az sayida

caligma ile rekiirrens orani degisken olarak %20-60 olarak bildirilmistir [2], [4].

Literatiirde bildirilen PSP rekiirrens oranlarinda 6nemli farkliliklar vardir. Hasta
sayis1 13.500’den fazla olan, 29 makalenin (4 randomize klinik ¢alisma ve 25 gézlemsel
caligma) sistematik bir incelemesinde, genel rekiirrens oran1 %32 saptanmistir ve bu
calismalarda PSP rekirrensi %8 ile %74 arasinda degismektedir. Bu genis aralik,
klinisyenlerin gercek rekirrens riskini belirlemesini ve optimal tedaviyi se¢mesini
zorlagtirmaktadir. Eger PSP rekiirrens orani %8’e yakinsa ilk asamada cerrahiyi
diisiinmek yerine ikinci bir atagi beklemek mantikli olacaktir. Fakat PSP rekiirrens orani
gercekten %74’¢ yakinsa ilk PSP ataginda cerrahiyi diisiinmek daha mantikli olacaktir
[5]. Dolayistyla PSP rekiirrens oranini saptamak planlanacak tedaviyi sekillendirmede

6nemlidir. Bu yiizden ¢alismamizda PSP rekiirrens oranini saptamay1 amagladik.

Ne yazik ki, nukst 6ngoren yerlesik bir faktor yoktur ve sonug olarak hastalarin risk
siniflandirmas1 i¢in kullanilabilecek klinik bir yontem bulunmamaktadir. Bazi
caligmalarda kadin cinsiyet, diisiik vicut agirligi, sigara kullanimi ve erkeklerde boy
uzunlugunun tima rekdrrens igin risk faktorleri olarak ©6ne stirilmistir [6]-[9].
Bilgisayarli tomografide (BT) biller ve gogiis radyografisinde plevral kalinlasma gibi
bazi radyografik 6zelliklerin ek risk olusturdugu One siiriilmiistiir [10]-[12]. Daha da


https://erj.ersjournals.com/content/52/3/1800864.long#ref-7
https://erj.ersjournals.com/content/52/3/1800864.long#ref-10

onemlisi, hangi tedavinin rekirrens riskinde en biiyiik azalmay1 sagladigi konusunda bir
fikir birligi yoktur [13]-[16]. Bu ¢alismamizda, PSP rekiirrens oranlarinin dogru bir

tahminini belirlemeyi ve rekdirrens ile iligkili risk faktorlerini tanimlamay1 amagladik.

Ilk PSP atag ile gelen hastalarda kisa-orta donem rekiirrens olasiligini arastirdik.
Ug yildan daha uzun siire sonra tekrarlayan spontan pndmotorakslarin rekiirrens mi
yoksa primer bir olay m1 oldugu tartisma konusudur [17]. Bu sebeple biz ¢alismamiza
dahil edilen her bir hastanin ilk 3 yil i¢inde tekrar spontan pnémotoraks olup olmadigini
arastirmayi planladik.
2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim

Toraks boslugu ve akcigerlerin yiizeyi plevra denilen ser6z bir zarla ortiiliidiir.
Plevranin akcigerleri orten parcasina visseral plevra, toraks boslugunun i¢ ylizeyini
Orten pargasina pariyetal plevra denir. Pariyetal plevra ile visseral plevra arasinda
kayganlig1 saglayan yaklasik 1-20 cc kadar ser6z bir sivi bulunmaktadir. Pnémotoraks,
pariyetal plevra ile visseral plevra arasinda ¢esitli nedenlerle hava toplanmasi sonucu
olusmaktadir. Plevral boslukta hava toplanmasinin en yaygin sebebi visseral plevranin

yirtilmasi ve dolayisiyla akciger parankiminden plevral araliga hava kacagidir [18].
2.2. Pnomotoraksin Tarihgesi

Pnomotoraks terimi, tip tarihinde ilk kez Jean Marc Gaspard Itard tarafindan 1803
yilinda kullanilmistir. Ik pnémotoraks hastasi 1724 yilinda Boerheave tarafindan
bildirilmistir. Hastaligin belirti ve bulgulart ise 1819 yilinda Laennec tarafindan
tariflenmistir [19]. Gegmiste pnomotoraksin en Onemli sebebi tiiberkiiloz olarak
belirtilmistir. Kjaergaard 1932 yilinda akciger yiizeyindeki bleblerin spontan
pndmotoraksin en dnemli nedeni oldugunu gostermistir [20]. Tlk tanimlandig1 dénemde
pnomotoraks tedavisi olarak yatak istirahati dnerilmekteydi. Noble 1873’te kauguk bir
tiip ve sualt1 drenaji kullanmasina ragmen, tiip torakostominin pndmotoraksta tedavi
yontemi olarak kabulii 1950’11 yillara kadar gecikmis, 1960’11 yillarin baginda Klaasen
ve Mecstroth tarafindan segilecek ilk yontem olarak bildirilmistir [21]. Agik cerrahi ile
bleb eksizyonu ilk defa 1937 yilinda Bigger tarafindan yapilmistir. Gaensler 1956’da ilk
subtotal plorektomiyi tarif etmistir [22]. Deslauriers bleb rezeksiyonu igin cerrahi

yontem olarak aksiler torakotomiyi 1984’te tariflemistir [23].



Tablo 1. Spontan pnémotorakslarin kronolojisi [24]

+Antik donem: Hippocrates

+Hastaligin tanimlanmasi;
Boerhaave (1724): Akciger kollapsi ve riiptiire 6zofagus
Meckel (1759): Bir tansiyon pnomotoraksin postmortem tanimlanmasi
Itard (1803): Pnomotoraks terimini ilk kez kullamldi. (Otopsi tanimlamasi)
Laennec (1918): Fiziksel belirti ve bulgular tarif etti.
Kjaergaard (1932): En sik sebebin akciger bleblerinin riiptiirii oldugunu tarif etti.

+Tedavinin degerlendirilmesi;
Noble (1873): Gogiis kaniilii, kauguk dren ve sualt1 drenaji
Lockwood (1928): Bir tedavi metodu olarak cerrahiyi onerdi.
Bigger (1937): Torakotomi ile biil rezeksiyonu gerceklestirdi.
Curchill (1941): Gaz ile mekanik abrazyon
Gaensler (1956): Subtotal pariyetal plorektomi
Deslauriers (1980): Aksiller torakotomi, bleb rezeksiyonu, apikal pariyetal

plorektomi

2.3. Pnomotoraks Siniflamasi

Herhangi bir etken olmadan ortaya ¢ikan pndmotorakslar spontan pnémotoraks, bir
etki sonras1t meydana gelen pnomotorakslar ise edinsel (Akkiz) pndmotorakslar olarak
siiflandirilir [25]. Spontan pnomotorakslar kendi iginde primer spontan pnomotoraks
(PSP), sekonder spontan pndémotoraks (SSP) ve neonatal pndmotorakslar olarak
siiflandirilir [26]. Altta yatan herhangi bir hastaligi olmayan hastalarda meydana gelen
pnomotoraks primer spontan pnémotoraks (PSP) olarak adlandirilir. Bu hastalarda gerek
radyolojik gerekse klinik olarak altta yatan herhangi bir hastalik Oykiisii yoktur.
Hastanin altta yatan herhangi bir akciger patolojisi varsa, buna bagli olarak gelisen

pnémotoraks sekonder spontan pndmotoraks (SSP) olarak adlandirilir [27].
2.3.1. Spontan Pnémotoraks

Spontan pndmotorakslar herhangi bir miidahale olmaksizin kendiliginden

gelisen pnomotorakslardir [28]. Altta yatan herhangi bir hastaligin olmadigi genglerde
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gorulen pndmotorakslar PSP, herhangi bir akciger patolojisine bagl olarak gelisen

pnomotorakslar SSP olarak adlandirilir [29].
2.3.1.1. Primer Spontan Pnomotoraks

Herhangi bir travma hikayesi ve klinik ya da radyolojik olarak bir akciger
hastalig1 olmadan, pariyetal ve visseral plevra arasinda hava birikmesidir [30]. Saglikli
insanlarda PSP’nin ilk modern tanimi1 1932 yilinda Kjaergaard tarafindan yapilmistir
[31]. Erkekler igin yilda 18-28/100 000 vaka ve kadimlar ig¢in 1.2—6/100 000 vaka
bildirilen insidansi ile 6nemli bir kiiresel saglik sorunudur [3]. Bu oran Melton ve
arkadaglarinin yaptigi ¢alismada yilda 7.4/100 000 erkeklerde, 1,2/100 000 kadinlarda
olarak goriilmiistiir [31]. Primrose ve arkadaslar1 bu orani 2:1 (erkek/kadin) olarak
bulmuslar ve ayni c¢alismada kadinlarda spontan pnomotoraksta belirgin artis
saptamiglardir. Bunun nedeni sigara i¢iminin artmasi olarak gosterilmistir [33]. Yine
bircok calisma erkeklerde PSP insidansinin belirgin bir sekilde daha fazla oldugunu
gOstermis ancak bunun nedeni tam olarak agiklanamamustir [20], [21]. Genel olarak
erkek/kadin orani1 6:1°dir. Primer spontan pndmotoraks 20’li yaslarda daha sik
gorulirken, 40’11 yaslardan sonra nadiren goriiliir. Pndmotoraksin ikinci kere tekrarlama
olasilig1 %40-60 arasinda degisirken, li¢iincii atak i¢in bu oran %80’lere ulagsmaktadir

[34].

Yillik mortalite erkeklerde 1,26/1.000.000 ve kadinlarda 0,62/1.000.000 olarak
saptanmistir [35]. Primer spontan pndmotorakslar erkeklerde ve hafif oranda sag tarafta

daha fazla goriilmektedir [2].

PSP’nin etiyolojisi agisindan, acgikca belirgin bir temel akciger hastaligi olmasa
bile anatomik anormallikler gdsterilmistir. Subplevral blebler ve biiller, PSP vakalarinin
%090"'inda torakoskopi ve bilgisayarli tomografi taramalarinda akciger iist kisimlarinda
bulunur ve etyopatogenezde rol oynadigi goriilmiistiir [36], [37]. Daha yakin tarihli
otofloresan ¢alismalari, bitisik alanlarda beyaz 1sikla goriilemeyen plevral poroziteleri
ortaya ¢ikarmustir [38]. Enflamatuvar hiicrelerin akisinin aracilik ettigi kiigiik hava
yollar1 tikaniklig1, genellikle pndmotoraksi karakterize eder ve daha erken bir asamada

amfizem benzeri degisiklikler ile daha kiiciik hava yollarinda ortaya ¢ikabilir [31].



Primer spontan pndmotoraksin en yaygin sebebi ¢ogunlukla akciger apeksinde
bulunan subplevral biil/bleb olusumlaridir. Genellikle kendiliginden patlayan bu biil ya
da bleb yapilarinin olusumu i¢in birkag¢ teori 6ne siiriilmiistiir. Birinci teori, akcigerin
apeks bolgesinin havalanmasinin iyi olmasina ragmen, kanlanmasinin iyi olmamasi bu
bolgelerde parankim hasarina ve sonrasinda bleb olusumuna neden olabilir. ikinci teori,
apeks bolgesi intraplevral negatif basincin en fazla oldugu yerdir ve bu bolgelerde asirt
negatif basin¢ nedeniyle visseral plevrada bleb olusumu s6z konusu olabilmektedir.
Ucgiincii teori ise, sigara dumani ve hava kirliligi gibi etkenlerin visseral plevrada bleb

formasyonuna neden olmasidir [26].

Biil olusumunun mekanizmasi tam olarak anlagilamamakla birlikte, akciger
parankiminde sigara ile iligkili olarak artan ndtrofil ve makrofaj aktivasyonunun elastik
liflerde hasar olusturmasi biilleri meydana getirebilir. Proteaz-antiproteaz ve oksidan-
antioksidan sistemler arasindaki dengesizlik de etiyolojide rol oynayabilir [39]. Sigara
kullanim1 bu etiyolojik yolakla iliskilendirilmistir, sigara igen saglikli erkeklerde
pnomotoraks gelistirme riski %12 iken sigara igmeyenlerde bu oranin %0,1 oldugu
gosterilmistir [40]. Sigara igme ve pndmotoraks arasindaki bariz iliskiye ragmen, geng
hastalarin yaklasik %80-86's1 ilk PSP atagindan sonra sigara igmeye devam etmektedir
[41]. Sigara kullaniminin pndémotoraks rekirrensi gelisiminde de katkis1 biiyiiktiir.
Pnomotoraks sonrasi sigarayr birakan hastalarda rekirrens orani %40 kadarken,
birakmayan grupta %70’lere kadar ¢ikmaktadir [42]. PSP'min rekirrens riski sigara
icme, boy ve 60 yas iizeri olma gibi izole risk faktorleri nedeniyle ilk 4 yil icinde %54
gibi bir oranla yiiksek bulunmustur [43].

PSP'li hastalar diger hastalardan daha uzun olma egilimindedir [26]. Negatif
plevral basing gradyani akciger tabanindan apekse dogru artar, bu nedenle uzun boylu
bireylerde akcigerin apeksindeki alveoller tabanindakilere gore onemli Olgiide daha
fazla gerilme basincina maruz kalir ve bu durum akcigeri apikal subplevral bleblerin
gelisimine yatkin hale getirir [43]. Fujino ve arkadaslar1 PSP’li hastalarin okul
kayitlarini inceleyerek bu ¢ocuklarin 6 yasinda iken diger ¢ocuklara gore daha uzun
olduklarini saptamislardir. Bu ¢ocuklarin takibinde 11-14 yaslarda ise boylarda aniden

bir artis oldugu ve bunun sonunda toraksin vertikal ¢apinin horizontal ¢apina oranla agir



artmasimin akciger apeksinde bleb formasyonuna neden oldugunu séylemislerdir [44].
Lesur ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, primer spontan pndmotoraks tanis1 konan
hastalara ¢ektikleri bilgisayarli toraks tomografilerinde %80 oraninda apikal subplevral

biil/bleb formasyonlari1 saptamislardir [37].

Atmosfer basincindaki degisikliklerin PSP’ler ig¢in bir etiyolojik faktdr olup
olmadig1 tartigmalidir. Scott ve arkadaslarina gore, atmosfer basincinda ani gelisen
diistisler apikal bleb basincini arttiracagindan bleb riiptiirii ile sonuglanir [45]. Buna
karsin Suarez ve arkadaslar1 yaptig1 calismada, atmosfer basincindaki degisiklikler ile
pnomotoraks arasinda herhangi bir iligki tespit edememistir [46]. Pilotluk ve dalgighik
gibi transpulmoner basing degisikligine maruz kalinan bazi meslek gruplarinda PSP
insidansi daha yiiksek bulunmustur. Atmosfer basincindaki en az 1 kilopaskal degisiklik
PSP insidansinda artisa neden olmaktadir [47]. Boyle Kanunu’na goére hava
basincindaki diisis gazlarin  hacminde artmaya neden olur. Kesin olarak
kanitlanmamakla birlikte, ucak yolculugu sirasinda hava basinci siklikla degistigi i¢in
stirekli hava yolculugu yapmak zorunda olan ugus personeli basta olmak iizere ucak
yolculari, diger insanlara gore daha yuksek PSP gelisme riskine sahiptirler. Ek olarak
daha once PSP geciren hastalarda ugusla birlikte rekiirrens goriilme riski daha ytiksektir
[48]. Bu nedenle yakin zamanda pnomotoraks geciren hastalarin ugak yolculugu
yapmast onerilmemektedir. Neidhart ve arkadagslar1 akcigerinde biil oldugu bilinen bir
hastanin ugak seyahati sonrasinda biil i¢i basincin aniden yiikselerek patlamasina neden
oldugunu belirterek bu hastalarin ugakla seyahatinin sakincali oldugunu gostermislerdir
[49]. Bu tip hastalarda pnémotoraksin kesin tedavisinin ardindan en az 1 hafta sonra
ucak yolculugu yapilmasi tavsiye edilmektedir [31]. Hava yolculuguna iliskin BTS
(British Thoracic Society) yoOnergeleri, rekiirrens riskinin indeks pndmotorakstan

yalnizca 1 y1l sonra 6nemli 6l¢iide diistiigiinii vurgulamaktadir [50].

Bir dereceye kadar mantiksiz gibi goriinse de, pnomotoraksin olusumu ile
fiziksel aktivite arasinda bir iliski olduguna dair higbir kanit yoktur, baslangi¢

muhtemelen sedanter aktivite sirasinda meydana gelir [51].

PSP vakalarinda bazi yayilarda ailevi yatkinlik tespit edilmistir. {lk defa 1921
yilinda ailevi PSP’li vaka bildirilmis, sonrasinda da yaklasik olarak ailevi 30 olgu

tamimlanmistir. Otozomal dominant ya da X’e bagli ge¢is soz konusudur. Nakamura ve



arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada, 409 PSP’li vakada kadinlarda %4,42 erkeklerde
%2,29 ailevi yatkinlik tespit edilmistir. Ayn1 ¢alismada SSP’li vakalarda ise ailevi
yatkinlik oran1 %0,45 olarak tespit edilmistir [52]. Sharpe ve arkadaslarinin yaptig
calismada pnomotoraksli hastalarda HLA (Human leukocyte antigen=insan 16kosit
antijeni) haplotip A2B40 ve alfa 1- antitripsin fenotip M1M2’nin daha sik gorildigi
saptanmustir [53].

Pnomotoraksin temel patofizyolojik sonuglari, vital kapasitede ve PaO2’de
(Parsiyel oksijen basinci) diismedir. Saglikli bir insanda vital kapasitedeki diisiis iyi
tolere edilebilir. Pnomotoraks gelisen hastalarda ise vital kapasitedeki diisiis, alveoler
hipoventilasyon ve dolayisiyla solunumsal asidoz ile solunum yetmezligine neden
olabilir. Parsiyel oksijen basincindaki diisiis hem anatomik santlara hem de atelektatik
akcigerdeki  ventilasyon/perfiizyon  oranlarinin  azalmasina baghdir.  Blylk
pnomotorakslarda santlar daha fazla gorilir. Pnomotoraks, hemitoraksin %25’inden
daha azimi kapliyorsa santlar artmaz [54]. Primer spontan pnomotoraksli hastalarda

akciger normal oldugu i¢in genellikle hiperkapni gelismez [39].

2.3.1.2. Sekonder Spontan Pnémotoraks

Altta yatan bir akciger patolojisi mevcut oldugundan SSP’ler, PSP’lere kiyasla
daha ciddi bir klinik tablo olustururlar [42]. Bir¢ok hastada nefes darligi yakinmasi
mevcuttur. Bunun disinda pndmotoraksla aymi tarafli gogiis agrisi, siyanoz ve
hipotansiyon sik goriilen bulgulardir [39], [55], [56]. Sekonder spontan pnomotoraksli
hastalarin yas ortalamasi1 PSP’1i hastalara gore ¢ok daha yiiksektir. Melton ve arkadaslari
yaptiklar ¢alismada SSP’li hastalarin goriilme sikligini, PSP’li hastalarla yaklasik
olarak benzer tespit etmislerdir [32]. Sekonder spontan pnémotoraks insidans1 PSP ile
benzerlik gdstermekte olup, yillik sirasiyla erkeklerde 6,3/100.000 ve kadinlarda
2/100.000 olarak bulunmustur [39], [57]. Mortalite ise %1-10 arasinda degisir [55].



Tablo 2. Sekonder spontan pnémotoraks nedenleri [24], [39]

Hava yolu ve pulmoner hastahklar

Neoplastik

+KOAH (Biilloz veya diffiiz amfizem)
+Astim
4+ Kistik fibrozis

+ Bronkojenik karsinom

+ Metastatik (Lenfoma, sarkom)

Interstisyel akciger hastahklari

Bag doku hastaliklar

+ Idiopatik pulmoner fibrozis

+ Sarkoidoz

+ Langerhans hiicreli histiyositoz
+ Lenfanjiyomiyomatozis

+Tuberoz skleroz

+Romatoid artrit (Piyopndmotoraks)
+ Ankilozan spondilit

+Polimiyozit ve dermatomiyozit

<+ Skleroderma

+ Marfan sendromu

+ Ehlers-Danlos sendromu

Enfeksiyoz akciger hastalhiklar

+Pnomosistis karini pnémonisi
+Nekrotizan pnémoniler
+Tiiberkiiloz ve diger mikobakteriler
+ Parazitik

+ Mikotik

+AIDS

Katamenial (Endometriozis)

Sekonder spontan pnomotoraks hastalarinda karsilagilan en sik neden KOAH’tir
(Kronik obstriiktif akciger hastaligi). SSP’ye neden olabilecek diger nedenler icinde pulmoner
tiiberkiiloz, sarkoidoz, bag doku hastaliklari, akciger maligniteleri, kistik fibrozis gibi
hastaliklar yer almaktadir. Sekonder spontan pnomotoraksl hastalar genellikle, PSP’1i hastalara
goOre daha kotii bir klinikle bagvururlar. Bu ylzden, PSP’ye gore daha ileri yaslarda goriilen,
halihazirda mevcut olan akciger patolojisine bagli gelisen SSP hastalarina daha ciddi yaklagmak
gerekir. Ciinkii bu hastalar kolaylikla solunum sikintisina girebilirler, bu sebeple hizli miidahale
etmek gerekir. Bu hastalarin hemen hemen tamaminda nefes darligi yakinmasina ek olarak

g6giis agrist ve bir kisminda da siyanoz mevcuttur [42].



2.3.1.3. Neonatal Pnodmotoraks

Yenidogan doneminde goriilen spontan pndmotoraks tipidir. Postmatiir ve miadinda
doganlarin yaklasik olarak %1-2’sinde goriiliir. Genellikle asemptomatik pndmotoraks seklinde
gortiliirler. Erkek ¢ocuklarda daha fazla goriiliir. Dogum sirasinda mekonyum aspirasyonu, kan
ya da mukus aspirasyonu, akut respiratuar distres sendromu (ARDS) hikayesi mevcuttur.
Ozellikle ARDS gelisen yenidoganlarda pndmotoraks goriilme riski daha fazladir. Ogata ve
arkadaslar1 295 olgudan olusan ARDS’li yenidoganlarin %19’unda pnémotoraks saptamustir.
ARDS’li yenidoganlarda mekanik ventilasyon ve pozitif end-ekspiratuar basing (PEEP) ihtiyaci
olmas1 durumunda bu oran %29’a kadar yiikselmektedir [58].

2.3.2. lyatrojenik Pnomotoraks

Birkag¢ biiyiik derlemede iyatrojenik pndmotoraksin spontan pndomotorakstan daha
yaygin oldugu gosterilmistir [59], [60]. Iyatrojenik pnomotoraksin en yaygin nedenleri
transtorasik igne aspirasyonu (%24), subklavian damar ponksiyonu (%22), torasentez (%22),
mekanik ventilasyon (%7) ve plevral biyopsidir (%8) [61]. Ayn1 zamanda transbronsiyal
biyopsi de iyatrojenik pndmotoraks nedenleri arasindadir. Transtorasik igne aspirasyonu
sirasinda iki Onemli risk faktorii, lezyonun derinligi ve KOAH varligidir [62]. ABD'de
(Amerika Birlesik Devletleri) yapilan genis bir retrospektif arastirma, torasentez yapilan
hastalarda insidansin %2,68 oldugunu bulmustur [63]. Bu riski azaltmanin herhangi bir yolu
heniiz tanimlanmamistir. Hastanin pndmotoraks riski yaratan isleminin, hastaya pozisyon
verilerek belli bir alanda gergeklestirilecegi sekilde islemin konumlandirilmasinin pnémotoraks
riskini azaltma konusunda yararli bir etkisi olmamuistir [64]. Yogun bakim {initelerinde meydana
gelen iyatrojenik pnomotoraks harig, tedavi nispeten basit gériinmektedir ve rekirrens olasilig
genellikle altta yatan pulmoner patolojiler olmadigindan sekonder spontan pnémotoraksa gore
daha diisiiktiir. Cogunlugu, yalnizca gézlemle kendiliginden diizelir. Mudahale etmek gerekirse
hastalarin %89'unda basit aspirasyonun etkili oldugu gosterilmistir [65]. Geriye kalan hastalar
icin gogiis dreni gerekir ki bu KOAH'l1 hastalarda daha olasidir [66]. Yogun bakim tinitelerinde
meydana gelen iyatrojenik pnomotoraks, hastalarin %3'e varan oraninda goriilebilen hayati
tehdit eden bir komplikasyondur [67]. Pozitif basingli ventilasyon uygulananlarda, pozitif

basing siirekli olarak hava kagagin1 devam ettireceginden gogiis tiipt takilmasi gerekir [68].



2.3.3. Travmatik Pnomotoraks

Kiint ve penetran travmalar sonrasi travmatik pnOmotorakslar meydana gelebilir.
Travma nedeniyle goglis duvari, akciger, trakeobrongial aga¢ veya 6zofagusta olan hasar
sonucu plevral boslukta hava birikebilir. Kiint travma sonrasi gelisen pnomotorakslar genel
olarak kot fraktiirlerine sekonder plevral yaralanma nedeniyle olur. Daha az oranda da brons,
trakea ya da 6zofagus riiptiirii sonras1 pndmotoraks olusabilir. Pndmotorakslar, havanin plevral
bosluga giris sekline gore acik ya da kapali pnomotoraks olarak smiflandirilir. Agik
pnomotorakslarda goglis duvarinda hasar ve defekt vardir. Plevral araliga serbest hava giris ve
cikist olur. Kapali pndmotorakslarda ise travma sonrasi gogiis duvari intakt olmasina ragmen
pnomotoraks olusmustur. Travmaya bagli meydana gelen pndmotorakslarda genellikle
pnomotoraksa ek olarak akciger kontlizyonu, cilt altt amfizemi ve yaklasik %20 vakada

hemotoraks gorilir [69].
2.4. Tam

Primer spontan pnomotoraks genelde hasta istirahatte iken gelisir. Hastalarda
cogunlukla ayni tarafta ploritik tipte akut baslayan gogiis agrisi mevcuttur [70]. Nispeten
rahatsizlik vermeyen bir gogiis agris1 ve nefes darligi olabilir, hatta hi¢c semptom dahi
vermeyebilir [71]. Dolayisiyla tan1 koyabilmek igin siiphelenmek gerekir. Bu nedenle bir¢ok
hasta (Ozellikle PSP'li olanlar) semptomlarin baslamasindan birkag giin sonra basvururlar [72].
Bu siire ne kadar uzun olursa, reekspansiyon pulmoner 6dem riski o kadar fazladir [31]. Genel
olarak, SSP ile iligkili klinik semptomlar, PSP ile iligkili olanlardan daha siddetlidir ve SSP'li
¢ogu hasta, pnomotoraksin boyutuyla orantisiz bir sekilde nefes darlig1 yasar [73], [74]. Bu
nedenle, klinik belirtiler, pndmotoraksin boyutu konusunda giivenilir gostergeler degildir [75],
[76]. Primer spontan pnomotoraksin kas aktivitesi ile iligkisi yoktur bu nedenle genellikle
istirahat halinde iken olusur [48]. Siddetli semptomlara kardiyorespiratuar distres belirtileri

eslik ettiginde, tansiyon pnomotoraks diisiiniilmelidir [31].

Pnomotoraksin fizik muayene bulgular1 hafif olabilir ancak karakteristik olarak akciger
ekspansiyonunda azalma, taktil fremitusta azalma, perkiisyonda hiperrezonans ve pnémotoraks
tarafindaki hemitoraksta azalmis solunum sesleridir. Kardiyak apekste ‘klik’ gibi ek sesler
duyulabilir. Bu belirtilerle baglantili olarak, siyanoz, terleme, siddetli takipne, tagikardi ve

hipotansiyon tansiyon pndmotoraks varligini gosterebilir [31].

Arteriyel kan gazi1 Olglimleri pnodmotoraksli hastalarda siklikla anormaldir, hastalarin

%75'Inde arteriyel oksijen basinci disiik gorilir [77], ancak oda havasinda oksijen
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satlirasyonlar1 yeterliyse (>%92) oksijen destegi gerekli degildir [31]. SSP vakalarinda
hipoksemi daha fazla olmakla birlikte, genis bir vaka serisinde hastalarin %16’sinda

karbondioksit retansiyonu goriilmiistiir [77], [78].

Solunum fonksiyon testleri, pndmotoraksin varligini ya da boyutunu saptamada zayiftir
[38]. Pnomotoraks tanisi genellikle, pnomotoraksin boyutu hakkinda da bilgi verebilen
goriintiileme teknikleriyle konulur, ancak klinik degerlendirme hem taniy1 koymada hem de

tedavi stratejisini belirlemede ana unsur olmalidir [31].
2.4.1. Goruntuleme

Pnomotoraksin tanist ve tedavisi i¢in standart ayakta posteroanterior gégilis rontgeni,
lateral grafiler, ekspiratuar grafiler, supin ve lateral dekiibit grafiler, ultrasonografi, dijital
goriintiileme ve BT gibi bir¢ok goriintiileme yontemi kullanilmistir. Pndmotoraksin tanist igin
ekspiratuar grafilerden ziyade inspirasyonda standart ayakta gégiis rontgenleri 6nerilir. Belirsiz

veya kompleks vakalar i¢in ise BT onerilir [31].
2.4.1.1. Standart Ayakta Posteroanterior Akciger Grafisi

Pnémotoraks boyutunun dogru bir sekilde 6l¢iilmesindeki zorluk gibi sinirlamalari
oldugu kabul edilmesine ragmen, uzun yillardir primer ve sekonder pnomotoraksin klinik
yonetiminin temel dayanagi olmustur. Son on yildaki biiyiik teknolojik gelismeler, dijital gogiis
gorilintiilemesinin ortaya ¢ikmasiyla sonuclanmistir. Bu nedenle geleneksel akciger grafileri

artik bircok modern saglik sisteminde klinik uygulamada kolayca bulunamamaktadir.

Tanisal bulgu plevral hattin yer degistirmesidir. Vakalarin %50'ye varan bir oraninda,
kostofrenik agida bir hava-sivi seviyesi goriilebilir ve bu bazen tek belirgin anormalliktir [79].
Biilloz akciger hastaliginin varligi, hasta icin olumsuz sonuglara yol agabilecek sekilde hatali

pnomotoraks tanisina neden olabilir. Grafide belirsizlik varsa, BT taramasi tercih edilir [31].

Light indeksi, pndmotoraksin boyutunu yiizdesel olarak tahmin etmeye yarayan bir
Ol¢iim teknigidir [80]. Literatiirde pnomotoraks boyutunun tahmini ig¢in kullanilmistir. Light
indeksine gore pnomotoraks boyutu (Pnémotoraks boyutu (%
olarak) = [(1— (A3/B?] x 100, burada A ve B sirasiyla akciger ve hemitoraksin

caplandir, her ikisi de pulmoner hilum seviyesinde 6l¢iiliir) formiilii ile hesaplanir.
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Resim 2. Pnomotoraksin boyutunu tahmin etmek i¢in Light indeksi. (A) Akciger cap1 ve (B)

hemitoraks ¢ap1 (her ikisi de pulmoner hilum seviyesinde 6l¢iiliir).

2.4.1.2. Lateral Grafiler

Stipheli bir pndmotoraks posteroanterior akciger grafisi ile dogrulanamadiginda ek bilgi
saglayabilir [79]. Ancak yine de glnlik klinik uygulamada artik rutin olarak
kullanilmamaktadir [31].

2.4.1.3. Ekspiratuar Grafiler

Bu grafilerin pnomotoraksin rutin degerlendirmesinde ek fayda sagladig

diistintilmemektedir [81]-[83].
2.4.1.4. Supin Grafiler

Bu goriintiileme teknikleri cogunlukla giivenli bir sekilde hareket ettirilemeyen travma
hastalarinda kullanilmistir. Pndmotoraks tanisi i¢in genellikle ayakta posteroanterior akciger
grafilerinden daha az hassastirlar [84], [85]. Ayaga kalkamayan hastalar i¢in yerini

ultrasonografi veya BT goriintiileme almistir [31].
2.4.1.5. Ultrasonografi

Ultrasonografide belirli 6zellikler pnédmotoraksta tanisaldir [31]. Ancak bugiine kadar
bu teknigin esas degeri supin pozisyonda degerlendirilmek durumunda olan travma hastalarinin

tedavisinde olmustur [86].
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2.4.1.6. Bilgisayarh Tomografi

BT, kiigiik pndmotorakslarin saptanmasinda ve boyut tahmininde "altin standart" olarak
kabul edilebilir [87]. Ayrica amfizem ve biill6z akciger hastalig1 varliginda ve anormal gogiis

dreni yerlesimini gostermede veya ek akciger patolojisini belirlemede yararhidir [88], [89].

Bu caligmanin amaglar1 dogrultusunda, diger yazarlar tarafindan daha 6nce onerildigi
gibi, pulmoner lezyonlarin siddetini daha iyi degerlendirmek igin bir skorlama sistemi
(Pulmoner distrofik lezyon skoru) kullandik [15]. Bu distrofik lezyon skoru, BT taramalarinda
her hasta i¢in lezyonun tipine (Sirastyla bleb veya biiller i¢in 1 veya 2 puan), sayisina (Sirastyla
tek veya coklu lezyonlar i¢in 1 veya 2 puan) ve dagilimina (Tek tarafli veya ¢ift tarafli lezyonlar
icin sirastyla 1 veya 2 puan) gore hesaplandi. Nihai puan minimum 3 puandan (Diisiik dereceli:
bir tek tarafli kabarcik) maksimum 6 puana (Yiiksek dereceli: ¢oklu iki tarafli biil) kadar

degisebilir, 4 ve 5 puan alan hastalar ise orta dereceli sinif olarak degerlendirilmistir

Tablo 3. Pulmoner distrofik lezyon skoru [15]

Skor 1 puan 2 puan
Lezyon sayisi Tek Multipl
Lezyon tipi Bleb Bul
Dagilim Tek tarafh Bilateral
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Tablo 4. Pulmoner distrofik lezyon skoru sinifi

Diisiik dereceli 3 puan
Orta dereceli 4-5 puan
Yiiksek dereceli 6 puan

@
os o

- g

Resim 1. Distrofik lezyon skoruna gére primer spontan pnomotoraks ile iliskili hava igeren
lezyonlar1 gosteren bilgisayarli tomografi goriintiileri verilmistir. (A) Diisiik dereceli: tek tarafli

bleb. (B) Orta derece: (B1) tek tek tarafli biil ve (B2) ¢ok sayida iki tarafli blebler. (C) Yuksek
dereceli: iki tarafli ¢oklu biil [10].
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2.5. Primer Spontan Pnomotoraksta Tedavi

Primer pnomotoraks, altta yatan bagka bir akciger hastaligi kanit1 olmayan hastalarda
ortaya cikar. Histolojik anormallikler, 6zellikle sigara i¢imi ile iligkili olarak genellikle mevcut
olmakla birlikte, semptomlar veya islev kaybi ile kendini gdstermemistir. Buna karsilik,
sekonder pnomotoraks genellikle altta yatan agikar akciger hastaligi, en yaygin olarak da kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olan hastalarda ortaya ¢ikar. KOAH'ta pnodmotoraks hasta
tarafindan ¢ok daha az tolere edildiginden, yonetim miidahalelerine daha az olumlu yanit verme
egiliminde oldugundan ve altta yatan akciger hastalig1 ek olarak uygun tedavi gerektirdiginden,
bu temel ayrimi yapmak onemlidir. Cesitli seriler, 50 yas iizeri hastalarda ve ayrica kronik
akciger hastalig1 olan hastalarda aspirasyon i¢in basar1 oraninin azaldigini1 géstermistir. Bu yaslt
hastalarin altta yatan taninmayan akciger hastaligi olmasi muhtemel goriinmektedir. Karar
verme slirecinde onemli olan diger kriterler, belirgin nefes darliginin varligi ve pndmotoraksin
boyutudur [31]. Spontan pnémotorakslarin rezoliisyon/reabsorbsiyon orani, her 24 saatte bir
hemitoraks hacminin %1,25 ila %2,2 arasinda olarak hesaplanmistir [90]-[92]. Daha iyi ve
daha glincel tahmin oranlar1 BT hacim 6l¢timiinden elde edilmektedir [91]. Bu nedenle, komplet
bir pndmotoraksin kendiliginden c¢oziilmesinin 6 haftaya kadar siirmesi beklenebilir ve

muhtemelen kalic1 bir hava kagagi varliginda bu siire daha da uzun siirebilir [31].

Belirgin nefes darlig1 olan hastalara PSP ya da SSP farketmeksizin pndmotoraks boyutu
ne olursa olsun aktif girisim uygulanmalidir. Tansiyon pnOmotorakst ya da bilateral
pnomotoraksi olup hastaneye yatirilmasi gereken hastalara genellikle gogiis tlipti gereklidir.
Belirgin nefes darligi olmayan kiigiik bir PSP’de secilmesi gereken tedavi yontemi gézlemdir.
Bunun yaninda biiyiik boyutlu PSP’si olan asemptomatik se¢ilmis hastalar tek basina gézlem
ile tedavi edilebilir. Nefes darligi olmayan, kii¢iik boyutlu PSP hastalar1 erken poliklinik
kontrolleri Onerilerek taburcu edilebilirler. Bu hastalara nefes darligi olmasi durumunda

hastaneye geri bagvurmalari agik bir sekilde 6nerilmelidir [31].

25.1. Gozlem

Kiigiik pnomotorakslarin konservatif tedavisinin giivenli oldugu gdosterilmistir [90],
[93], [94]. Nefes darligi olmayan hastalar, semptomlarinda herhangi bir kotiilesme olursa

kolayca tibbi yardim alabilmeleri kaydiyla ayaktan tedavi edilebilirler. Hacimsel oran olarak
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%15'ten kiiclik oldugu tahmin edilen pndmotorakslarin %80 kadarinda kalici hava kagagi
yoktur ve yalnizca gozlemle tedavi edilenlerde niiks, gogiis dreni ile tedavi edilenlere gore daha
azdir [95]. Bunun yani sira tatmin edici bir ¢6ziim saglamak ve yasam tarzi {izerine tavsiyeleri

vermek i¢in erken kontroller onerilir.
2.5.2. igne Aspirasyonu ve Tiip Torakostomi

Aktif miidahale gerektiren (Igne aspirasyonu veya gdgiis tiipii takilmas1) ve nefes darlig
olan hastalar i¢in tek basina gdzlem uygun degildir. Kiigiik bir PSP'si olan hastada belirgin nefes
darligi, tansiyon pnomotoraksin habercisi olabilir [95]. Bir hasta gozlem igin hastaneye
yatirilirsa, miimkiin olan yerlerde ilave HFNO (High flow nasal oxygen=yiiksek akimli nazal
oksijen) verilmelidir. HFNO’nun arteriyel hipoksemiyi diizeltmenin yani sira, pnoémotoraks
rezollisyon oraninda dort kat artis sagladigi gosterilmistir [96], [97]. Devam eden bir hava
kacagi varliginda mekanizma, oksijene gore daha kolay emilen plevral bosluktaki nitrojenin
kismi basincinda bir azalma ile ilgili olabilir. Ayrica plevral kapillerlerde benzer bir etki daha

uygun bir rezorpsiyon gradiyenti olusturur [55].

Igne aspirasyonu, baska bir ¢alismada gosterilmemesine ragmen, biiyiik capli gogiis
drenlerinin yerlestirilmesine esdeger basar1 gosteren calismalara dayali olarak kilavuzlarda PSP
icin ilk miidahale olarak onerilmistir [16], [56], [98]-[100]. Seldinger (Kilavuz tel iizerinden
kateter) goOglis drenleri o zamandan beri yaygm kullanima girmis ve ileri caligmalar
yaymlanmistir. Kuveyt’te yapilan randomize kontrollii bir ¢caligma, igne aspirasyonu ile gogiis
drenleri (16 Fr) arasindaki esdegerligi gostermis ve ayrica igne aspirasyonu i¢in hastaneye yatis
ve kalis siiresindeki azalmay1 dogrulamistir [101]. Hindistan'da yapilan daha kiigiik bir ¢alisma
da esdegerligi dogrulamistir [102]. iki yeni vaka serisi, igne aspirasyon basari oranlarini %69
ve %50,5 olarak bildirmistir [103], [104]. Birka¢ meta-analiz, az sayida hasta ve ¢alisma ile
sinirli olmasina ragmen, %30 ila %80 arasinda degisen igne aspirasyon basari oranlariyla
esdegerligi dogrulamistir [105]-[115]. Igne aspirasyonu 2,5 litre hava aspire edildikten sonra
durdurulmalidir, kalic1 bir hava kagaginin muhtemel varligi nedeniyle daha fazla reekspansiyon

pek olasi degildir [16].

Kiiciik capli (<14 Fr) Seldinger gogiis drenlerinin takilma kolayligi, igne aspirasyonuna
gore daha basit bir segenek olarak kabul edilebilir. Bu drenlerin basarilari, mobilizasyonu ve
ayaktan hasta bakimini kolaylagtiran Heimlich kapaklarinin takilmasiyla ilgili yapilan ¢esitli
calismalarda gosterilmistir [116]-[121]. Kii¢iik ¢apli gégiis drenlerinin daha biiyiik drenlerle

benzer bir basar1 oranina sahip oldugu ve daha az agrili oldugu gosterilmistir [122]-[124],
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ancak bunlar1 igne aspirasyonu ile karsilagtiran randomize kontrollii calisma bulunmamaktadir.
Kateter aspirasyonu son kilavuzlarda %59'a varan basari oraniyla tanimlanmig ve Heimlich
valfleri ve aspirasyonun eklenmesiyle daha da iyilesmistir [65], [125]. Seldinger g6giis tiipleri,
devam eden bir hava kagag1 oldugunda cerrahiye yonlendiren planlanmuis bir yol izleyerek, PSP
tedavisine “adim adim” yaklasilmasina da izin vermektedir [126].

PSP icin ilk girisimin se¢iminde uygulayicinin tecriibesi ve hastanin se¢imi de
onemlidir; igne aspirasyonu gogiis tiipii takilmasina gore daha az agrilidir [99]. Fakat hastalarin
yaklagik iicte birinde basarisiz olmakta ve ikinci bir igslemi gerektirmektedir. Diger konsensus
kilavuzlar1 ya igne aspirasyonunu ya da kiigiik ¢apli g6giis tiiplerinin yerlestirilmesini [127]
veya sadece gogiis tiipiiniin yerlestirilmesini 6nermektedir [128]. Son kilavuzlarda bir¢ok
vakada igne aspirasyonunun ilk tercih olmaya devam etmesi onerilmektedir. Tikanmig ya da
kivrilmig bir kateter gibi teknik sorunlar olmadigi siirece igne aspirasyonunun tekrarlanmasinin
basarili olma olasiligi yoktur [31]. Basarisiz bir igne aspirasyonundan sonra tercih edilen
‘kurtarma’ stratejisinin VATS (Video-assisted thoracoscopic surgery) olduguna iligkin sinirlt
kanitlar vardir [129]. Ancak giiniimiizde genellikle kiiciik ¢aplt gogiis tiipii uygulamasi devam
etmektedir. Basaril1 bir igne aspirasyonu sonrasi hastalarin taburcu edilmesi diistiniilebilir [31].

Igne aspirasyonlar1 (14-16 G), genis kalibreli (>20Fr) gdgiis tiipleri kadar etkilidir ve
hastane yatiglarinin azalmasi ve yatis siirelerinin kisalmasi ile baglantili olabilir. Fakat teknik
giicliikler olmadig siirece igne aspirasyonu tekrarlanmamalidir. Igne aspirasyonunun basarisiz
olmas1 durumunda kiiciik kalibreli (<14 Fr) bir gogiis dreninin yerlestirilmesi onerilmektedir.
Pnomotoraksta biiyiik kalibreli gogiis drenleri kullanilmasi gerekli degildir [31].

Aspirator ile aspire etme igleminin uygulanmasinin nedeni, ¢ogunlukla yetersiz bir
reekspansiyon ile birlikte olan veya olmayan kalict hava kagagidir, ancak bu ydntemin rutin
kullanimina iligkin kanit bulunmamaktadir [130], [131]. Hava kagag1 48 saatlik bir siireden
sonra gogiis tiipiinden hava kabarciklarinin gelmeye devam etmesi olarak tanimlanmaktadir.
Retrospektif bir ¢alismada 142 pndmotoraks olgusunun medyan rezoliisyon siiresi 8 guin olarak
bulundu; bu stire pndmotoraksin baslangictaki boyutu ile iligkili degildi fakat SSP’de stire daha
uzundu. Kalic1 hava kagagi saptanan 43 olgu vardi ve bunlardan 30’u aspirator ile aspirasyon
yapilarak tedavi edilmisti [132]. Aspirator ile aspire etme isleminin roliinii destekleyen teori,
havanin visseral plevradaki deliklerden igeriye dolma hizina gére daha yiiksek bir hizla plevral
kaviteden cekilebilecegi ve bununda visseral ve pariyetal plevra yapraklarinin yan yana gelmesi
ile iyilesmeyi hizlandirabilecegi goriisiine dayanmaktadir. Optimum bir aspirasyonun
(Solunum siklusuna gore, -3.4 ve -8 cmH20 arasinda degisen normal intraplevral basinglara

kiyasla) -10 ila -20 cmH2O basinglarini kullanmasi ve hava akimi volimiini 15-20 L/dak’ya
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¢ikarma kapasitesine sahip olmasi gerektigi ileri stirtilmiistiir [133]. Aspiratorle aspirasyonun
diger sekilleri 6nerilmemektedir. YUksek basingli ve yilksek hacimli aspirasyon hava kagagina,
hipoksemiye veya hava kacaginin siirekli hale gelmesine neden olabilir [134]. Benzer sekilde
yiiksek basingh ve diisiik hacimli sistemlerden de kagmilmalidir [135]. Bu nedenle Vernon-
Thompson pompalar1 veya diisiik basing adaptorleri takilmis duvar aspiratorleri gibi yiiksek
hacimli ve diisiik basingli sistemler 6nerilmektedir [31].

Gogiis dreni yerlestirildikten sonra aspirasyonun ¢ok erken yapilmasi, 6zellikle birkag
glinden daha uzun siiredir var olan PSP olgularinda reekspansiyon pulmoner 6dem gelisimini
hizlandirabilir [136]. Bunun halihazirda “sizdirmakta” olan kapillerlere ilave mekanik gerilim
uygulanmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir [137]. RPO (Reekspansiyon pulmoner
odem) ile ilgili klinik bulgular, gdgiis tiipii yerlestirilmesinden sonra ortaya ¢ikan oksiiriik,
nefes darlig1 ve gogiiste agridir. Insidans %14’e kadar cikabilir (Biiyiik PSP’si olan geng
hastalarda daha yiiksek), fakat vakalarin gogunda radyolojik bir fenomenden baska bir sey
degildir [136]. Bazen kontralateral akcigerde pulmoner 6dem ortaya ¢ikar [138]. Bir hasta
serisinde 53 olguda %20’ye dek ulasan &liim oranlar1 bildirilmistir [138], dolayisiyla RPO
gelisen hasta gruplarinda dikkatli olunmalidir. Bu hastalara aspiratér ile havanin aspire edilmesi
islemi rutin olarak uygulanmamalidir. Reekspansiyon pulmoner 6dem riski nedeniyle dikkatli
olunmalidir. Yiiksek-hacim diisiik-basingli sistemlerin kullanimi 6nerilmektedir [31].

Pnomotoraksin reekspansiyonunun basarisiz olmasi1 veya kalict bir hava kacagi
bulunmasi durumunda hasta hizla, tercihen ilk 24 saat igerisinde, bir gdogilis hastaliklar
hekimine konsulte edilmelidir. Bu tir hastalar, kompleks dren tedavisi (Aspirator ile aspire
etme, gogiis tlipli pozisyonunun degistirilmesi) ve gogiis cerrahlar ile siirekli baglantida
kalinacak sekilde uzun siireli gogiis tiipli drenaji gerektirebilirler. Drenaj bakimi da ancak bu
konuda deneyime sahip hemsireler tarafindan en iyi sekilde yiiriitiilebilir.

2.5.3. Medikal Kimyasal Ploredez

Kimyasal ploredez genellikle torakoskopi konusunda uzmanlasmis gogiis hastaliklar
uzmanlarinca savunulmaktadir. Maddelerin plevral bosluga verilmesi (Instilasyonu) aseptik bir
enflamasyona yol agabilir ve yogun yapisikliklar en sonunda plevranin kaynasmasina neden
olur. Hem primer hem de sekonder pndmotoraksta 6nemli oranda rekiirrens gorulur [43] ve bu
rekUrrensleri azaltma ¢abasi ile ¢esitli sklerozan maddelerin instilasyonu uygulanmaktadir.
Olgularin ¢ok biiyiik bir boliimiinde tekrarlayan pndmotorakslarin dnlenmesi acik yontem veya
VATS (Video yardimli torakoskopik cerrahi) kullanilarak cerrahi olarak yapilmaktadir. Her ne
kadar dogrudan karsilastirma yapan calismalar bulunmasa da torakotomi ya da VATS yoluyla

yapilan cerrahi ploredezdeki niiks oranlari, kimyasal ajanlarla yapilan basit medikal ploredezi
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takip eden niiks oranlarindan ¢ok daha azdir [55], [139], [140]. Hastalarin kii¢iik bir boliimii ya
cerrahi tedavi uygulanamayacak durumdadir ya da bu tedavinin uygulanmasini istememektedir
ve bu durumlarda medikal kimyasal ploredez yapilmasi uygun olabilir.

Plevra bosluguna verilmesi uygun olan bir ¢ok sklerozan ajanla ilgili caligmalar
yapilmistir [78], [141]-[143]. Hayvan modellerinde en etkili sklerozan ajan oldugu
kanitlandigindan hem primer hem de sekonder pndmotoraks i¢in ilk segenek tedavi olarak
tetrasiklin kullanilmasi Onerilmekteydi[142], [144], [145]. Ancak son zamanlarda iiretim
sorunlarina baglh olarak ploredez i¢in parenteral tetrasiklin bulmak giderek zorlagmustir.
Minosiklin ve doksisiklinin de uygun alternatif sklerozan ajanlar oldugu hayvan modellerinde
gosterilmistir [144], [145].

2.5.4. Cerrahi

Kalic1 hava kagagir varliginda gogilis cerrahisi girisiminin ideal zamanlamasinin
belirlenebilecegi bir kanit bulunmamaktadir. Gegmiste 5 giinliik bir esik siiresi yaygin bir
sekilde benimsenmistir [95]. Ancak bu keyfi olarak belirlenmis bir siiredir. Chen ve arkadaslari
7 giinden fazla kalic1 hava kacagi olan ve tlip drenaji ile tedavi edilen primer pnémotoraksl
hastalarin %100’iiniin 14 giinde diizeldiklerini gosterdi [146]. Ayni1 zamanda sekonder
pnomotoraksi ve kalici hava kagagi olanlarin %79’u da 14 giinde diizelmistir ve her iki grupta
da 6liim olmamustir. Buna karsin cerrahi girisimler diisiik bir morbiditeye sahiptir [147]-[150].
Cerrahi sonrasi rekirrens oranlar1 da diisiiktiir [147]. Ug giin gibi erken bir siirede cerrahi
girisim yapilmasini savunanlar vardir [151], [152], ancak PSP igin 5 giinden 6nce miidahale
edilmesinin gerekli oldugunu gosteren kanit yoktur [31]. Her olgu kendi 6zelliklerine gore ayri
ayr1 degerlendirilmelidir. Pndmotoraksli hastalar bir gogiis hastaliklar1 uzmani tarafindan
tedavi edilmelidir ve gogiis cerrahisi segenegi siklikla bu tedavi planinin erken bir boliimiini

olusturacaktir [31].
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Tablo 5. PSP’de cerrahi tedavi endikasyonlar1 [31]

+ Ayni tarafta ikinci pndmotoraks
+Kars1 tarafta ilk pnomotoraks
+Es zamanli olarak bilateral spontan pnomotoraks

+Kalic1 hava kagag (5-7 giinliik gogiis tiipii drenajina ragmen) veya akciger
reekspansiyonunun olmamasi

+Spontan hemotoraks [153]

+Mesleksel risk (6rnegin pilot, dalgig) [146], [149], [154]-[156]

+Gebelik

Pnomotorakstan kaynaklanan kalici hava kacaginin cerrahi olarak tedavisinde ve
rekirrensin onlenmesinde iki temel hedef vardir. Birinci hedef viseral plevra iizerindeki
goriilebilir biil ve blebleri rezeke etmek ve ayn1 zamanda amfizem benzeri degisiklikleri veya
viseral plevra yiizeyinin altindaki gdzenekleri oblitere etmektir [40], [157]. ikinci hedef ise
rekirrensin 6nlenmesine yardimei bir arag olarak karsilikli iki plevra yapragiin kaynagmasini
saglamaktir. Gegmiste cerrahlar plevral abrazyon ile cerrahi pléredezden yana tavir koyarken
digerleri niiksiin 6nlenmesinde ¢esitli plorektomi derecelerinin 6nemi iizerinde durmuslardir
[22], [148], [158]. Her ne kadar plorektominin plevral abrazyona kars1 biraz iistiinliigii olsa da
genellikle ikisinin kombinasyonu kullanilmaktadir [148], [159]. Ne yazik ki bu alandaki iyi
karsilagtirmali vaka kontrollii ¢alismalar ¢ok azdir [147]. Son yillarda VATS kullanilarak daha
az invaziv iglemler uygulanmasi daha popiiler hale gelmistir; bunlarin morbiditesi daha
diistiktiir ama rekurrens oranlar1 da biraz daha yiiksektir.

Pnomotoraks i¢in orijinal cerrahi tedavi Tyson ve Crandall tarafindan 1941’de
tanimlanmis olan agik torakotomi ve plevral abrazyondur [160]. Gaensler 1956°da tekrarlayan
pnomotorakslar i¢in pariyetal plorektomiyi sundu ve viseral plevra ile gdgiis duvari arasinda
yapisikliklar olusturma yoluyla plevra kaynasmasini destekledi [22]. Hava sizdiran viseral
plevranin direkt koter ve ligasyon yontemi ile veya ilgili bleblerin siitiirii ile kapatilmasinin da
onemli oldugu diisiiniilmiistiir [31]. Her ne kadar agik torakotomi en diisiik pndmotoraks niiks
oranlarina sahipse de niiks oranlar1 kiyaslanabilir diizeyde ama morbiditeleri daha diisiik olan,
daha az cerrahi islemler de vardir [23]. Bunlarin arasinda 1970’lerde kullanilmaya baslayan
aksiller hatta 5-6 cm’lik bir insizyonu kullanan ve apikal plérektomi ve plevral abrazyonun
uygulandigi transaksiller mini torakotomi de bulunmaktadir [161]. A¢ik torakotomi genellikle

siirli bir posterolateral yaklasimla ve tek akciger ventilasyonu ile yapilir. Bu, pariyetal
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plorektomi ile birlikte goriilebilen biillerin ¢ikarilmasi, zimbalanmasi veya baglanmasina ve
plevral abrazyon yapilmasina izin verir [162]. Torakotomi esnasindaki izole akciger
ventilasyonu viseral plevranin bir VATS islemine gore daha kolay goriilmesini saglar [163]—
[165]. Sirli girisimleri ve VATS’1 agik girisimlerle Kkarsilastiran ¢alismalarin meta
analizlerinde [147] acik girisimlerde niiks oranlarinin daha diisiik oldugu (Yaklasik %1) ama
daha fazla kan kaybi, daha fazla post-operatif agri [166] ve daha uzun hastane yatig1 [167]
goriildiigiinii  saptanmistir. Randomize olmayan bazi calismalar anlamli bir farklilik
saptayamamustir [168], [169]. A¢ik torakotomi ile VATS’in (Sadece pnomotoraks i¢in degil)
maliyetlerini karsilastiran Ug retrospektif ve bir prospektif ¢alismanin karmasik meta-analizi
VATS in toplam ekonomik maliyetinin daha diisiik oldugu [170] ve genel anestezi olmadan da
uygulanabilecegi [171] sonuglarina ulasti. Bu alanda daha iyi kalitede prospektif randomize
caligmalarin yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir. Pek ¢ok yazar VATS 1in acik torakotomiye
gore Onemli avantajlar1 oldugunu ileri siirmektedir; bunlarin arasinda post operatif donemde
hastanede kalis siiresinin daha kisa olmasi, post operatif agrinin daha az olmasi ve post operatif
pulmoner gaz aligverisinin daha hizli diizelmesi de yer almaktadir, ancak ¢alismalarin hepsi
VATS ile hastanede yatis siiresinin kisaldiginit dogrulamamustir [31].
2.5.5. Cerrahi Kimyasal Ploredez

VATS’1n pnémotoraks tedavisi ve niikslerinin 6nlenmesinde kullanilmaya baslanmasi
ile cerrahi kimyasal ploéredezin kullanimi belirgin oranda azalmistir. Daha dnceki raporlar talkin
olgularim %85-90’inda ploredezi sagladigin1 gostermistir ve bu komplike pnomotoraksta
uygulanan diger torakoskopik tekniklerin sonuglariyla benzerdir [140], [154], [172], [173].
Talk ploredezinin pndmotoraks tedavisindeki basart oranlarini inceleyen bir meta-analiz
%91’lik bir tiimsel basari oran1 gostermektedir [172]. Graniile talk, artik kolaylikla
bulunamayan ve cok daha yuksek rekirrens oranlarina sahip olan tetrasikline tercih
edilmektedir [139]. Ploredez elde etmede talk kullanimini arastiran literatiiriin biiylik kismi
onun malign plevral eflizyonlarin kontroliindeki kullanimu ile iligkilidir, oysa talk pudra
sekonder pnomotoraksta basari ile kullanilmistir [174]. Kontrollii olmayan calismalarin
sistematik derlemesinde VATS yolu ile verilen 5 g intraplevral talk ile %87’1ik basar1 oran
elde edilmistir [172].

Talk kullanimini takiben erigkin solunum zorlugu sendromu tanimlanmistir. Bu durum
olasilikla talk partikiillerinin boyutlar1 ile baglantilidir [175] ve graniile talkin kullanimi ile
olusmasi pek olasi degildir [176], [177]. Eger talk dogru bir sekilde sterilize edilmigse ampiyem
insidansi ¢ok diistikttir [172], [178], [179]. Talk pudrasi ile s1v1 talk ploredezi arasinda bir fark

varmig gibi gériinmemektedir. Basarili ve iyi tolere edilebilen VATS teknolojisinin devreye
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girmesi talk ile yapilan cerrahi kimyasal ploredezin daha az kullanilmasina yol agacaktir. VATS
girisimi uygulanmasini istemeyen veya fiziksel durumu VATS uygulanamayacak kadar kotii
olan hastalarda gogiis dreni yoluyla yapilan medikal ploredez segenegi tercih edilmelidir [31].
2.6.Pnomotoraksin Komplikasyonlari
2.6.1. Rekdrrens

[k primer spontan pnémotoraks (PSP) atagindan sonra tahmin edilen rekiirrens orani
genis bir araliktadir ve %20 ila %60 arasinda degisir; bununla birlikte, daha giincel aragtirmalar,
1 ila 5 yillik takip doneminde ortalama rekiirrens oranlarinin %10 ila %30 arasinda oldugunu
ve en yiiksek riskin ilk y1l boyunca ilk 30 giin i¢inde ortaya ¢iktigini gostermektedir [56], [80],
[128], [180]. Spontan pnomotoraksla ilgili yapilan en genis epidemiyolojik caligmalardan
birinde, erkeklerde niiks PSP oranlar1 %4 (<7 giin), %8 (<30 giin), %10 (<3 ay), %13 (<1 y1l),
ve %20 (<5 yil) olarak saptanmistir [181]. Kadinlarda da benzer oranlar %5 (<7 giin), %9 (<30
giin), %11 (<3 ay), %15 (<1 yil) ve yiizde 22 (<5 y1l) seklinde goriilmiistiir. Ancak bu oranlar
yatirilarak tedavi edilen hastalar tizerinden hesaplandigindan ve ayaktan tedavi edilen hastalari
icermediginden olmasi gerekenden diisiik hesaplanmis olabilir. Buna karsilik, 29 randomize
caligma ve gozlem serisini igeren baska bir sistematik incelemede, PSP'li hastalar i¢in total bir
yillik niiks oran1 yiizde 29'du [9].

Kadin cinsiyet, erkeklerde uzun boy, diisiik viicut agirligi, sigara kullanimi ve bronsiolit,
ilk pndmotoraks boyutunun biiyiik olmasi, BT de biil/bleb varlig1 ve gegirilmis pndmotoraks
Oykiisti artmig rekiirrens riski ile iligkili oldugu bildirilen risk faktorleri olarak gosterilmistir
[2], [8]-[10], [182]-[185]. PSP'li 176 hasta iizerinde yapilan bir ¢alisma, toraks BT'sinde
biil/bleb olan hastalarda ipsilateral rekiirrens riskinin %68, biil/bleb olmayan hastalarda ise %6
oldugunu ve en yiiksek riskin %75 oranla multipl ve bilateral biil/bleb varlig1 olan hastalarda
oldugunu gostermistir [10]. Kontralateral pnomotoraks riski de BT'de biil/bleb bulunan

hastalarda daha yiiksek saptanmistir (%19'a kars1 %0).

PSP'li hastalarin alt popiilasyonlarinda, 6zellikle goriintiilemede blebleri veya biilleri
bulunanlarda, rekirrens oranlarinin genis araligi ve yiiksek insidansi, bazi uzmanlarin
pnomotoraks siniflandirmasinin primer ve sekonder olarak ikili olmasindan ziyade, diisiikten
yiiksege degisen rekiirrens riski ile sitireklilik arz eden bir siniflandirma oldugunu 6nermesine
yol agmistir. En azindan, PSP siiphesi olan hastalardan olusan bir alt popiilasyonda aslinda tani
konulmamisg akciger hastalig1 olabilir ve bu alt popiilasyon, uygun 6énlemlerin alinabilmesi i¢in

sekonder spontan pnomotoraks (SSP) olarak yeniden siniflandirilmayi gerektirebilir [186].
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2.6.2. Tansiyon Pnomotoraks

Tansiyon pnomotoraks cesitli klinik durumlarda ortaya ¢ikabilen tibbi acil bir durumdur,
bu nedenle dogru tam1 koymak ve etkin bir sekilde tedavi edebilmek i¢in bunun akilda
bulundurulmasi gerekmektedir. En sik karsilagilan durumlar Tablo 4’te gésterilmektedir, ancak
bu liste biitlin olasiliklar1 kapsamamaktadir. Plevral membrandaki kagak yerinde, havanin
inspirasyon sirasinda plevra bosluguna girmesine izin veren ama ekspirasyon sirasinda digari
cikmasini engelleyen ve bunun sonucunda intraplevral basincin artmasmma ve solunum
siklusunun biiyiik bir boliimiinde atmosfer basincindan fazla olmasina yol agan tek tarafli bir
valf sisteminin gelismesi sonucunda ortaya ¢ikar. Sonucta bozulmus vendz doniis ve azalmig
kardiyak output tipik hipoksemi ve hemodinamik yetmezlik bulgularina neden olur [187],
[188].

Tablo 6. Tansiyon Pnomotoraksin Ortaya Ciktigi Sik Durumlar [31]

+ Yogun bakimda ventilasyon uygulanan hastalar

+ Non-invaziv mekanik ventilasyon uygulanan hastalar (NIMV)

+ Travma hastalari

+ Resiisitasyon yapilan hastalar

+ Akciger hastaliklarinin, 6zellikle de akut astim veya KOAH alevlenme varligi

+ Tikanmig, klemplenmis ya da yer degistirmis gogiis drenleri

+ Hiperbarik oksijen tedavisi alan hastalar

Yiiksek konsantrasyonda oksijen verilerek ve acil igne dekompresyonu yapilarak tedavi
edilir, cogunlukla anterior ikinci interkostal araliktan midklavikiiler hattan bir kaniil takilir.
Solunum siklusunun biiyiik bir boliimii boyunca ani hava ¢ikis1 taniy1 dogrulayan 6nemli bir
husustur. Ancak, hastalarin ticte birinden fazlasinda ikinci aralikta >5 cm’lik bir gogiis duvari
kalinlagmas1 bulundugundan, standart 14 G (4.5 cm) bir kaniil pariyetal plevray: penetre edecek
kadar uzun olmayabilir [189]. Toraks duvarinin derinligi dordiincii veya besinci aralikta daha
kisa olabilir ve bu dekompresyon veya ilk tedavi basarisizliga ugramigsa gogiis tiipli takilmasi
icin alternatif bir alan saglayabilir. Her halukérda, igne ile dekompresyondan hemen sonra
goglis dreni takilmalidir ve kapali sualti sisteminde gogilis dreninin fonksiyonun diizgiln

oldugunu kanitlayan kabarciklar goriiliinceye dek kaniil yerinde birakilmalidir [188].
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2.6.3. Pnomomediastinum

Mediastende hava bulunmasina Pnémomediastinum denir. Tarihte ilk olarak Hamman
tarafindan tarif edilmistir. Spontan pndmomediastinum nadir goriilen, bening, kendi kendini
siirlayan ve daha ¢ok geng erkeklerde goriilen bir durumdur. Alveol ve alveolar septa riiptiirii
sonucunda ortaya ¢ikar. Bu riiptiir sonucu interstisyel alanda toplanan hava, vaskiiler kilif
etrafindan pulmoner hilusa dogru ilerler ve mediastene ulasir, oradan da hastanin boynuna
dogru yayilir. Hastalarin genelinde esas semptom sirta ve boyuna yayilan gdgiis agrisidir.
Bunun disinda dispne, disfaji veya disfoni sikayetleri de bulunabilir. Fizik muayene ile boyun
ve gogiis duvarinda cilt alt1 amfizemi, perkiisyonla kalp matitesinin kaybolmasi ve kalp atimlari
ile krepitasyon alinmas1 (Hamman bulgusu) tespit edilebilir. Akciger grafisi tanida yardime1
olur ancak kesin tan1 BT ile konur. Konservatif tedavi tercih edilir. Istirahat, %100 oksijen

verilmesi, analjezik ve antibiyotik tedavisi uygulanir. Nadiren rekurrens goriilebilir [190].

2.6.4. Cilt Alt1 Amfizemi

Bu gogiis drenajinin ¢ok bilinen bir komplikasyonudur [191]. Genellikle yalnizca
kozmetik agidan 6nem tasir ve birkag giin icerisinde kendiliginden kaybolur. Cogunlukla yanlis
pozisyonda olan, kivrilmis, tikanmis veya klemplenmis gogiis drenlerinde goriiliir. Ayrica
biiyiik hava kacagi ile kiiciik kalibreli gogiis dreni arasindaki dengesizlikten de kaynaklanabilir.
Bazen akut hava yolu tikaniklig1 veya toraks basist solunum yetmezligine yol agabilir [191],
[192]. Bu durumda trakeostomi, deri insizyonlari, dekompresyon ve daha genis kalibreli bir
gogiis dreni takilmasi gibi islemlerin hepsi kullanilmaktadir [191]. Cogunda tedavi

konservatiftir.
2.6.5. Spontan Hemopnoémotoraks

Plevral aralikta hava ve kan bulunmasidir. Tiim pnomotorakslar i¢inde goriilme
insidans1 %1 ila %12 arasinda degisir. Normalde pndmotorakstan sonra az miktar kan da
beraberinde bulunabilir fakat hemotoraks diyebilmek i¢in plevral boslukta 400 cc kan
bulunmasi gerekir [193]. Spontan hemotoraks olusumunda ii¢ mekanizma vardir:

1. Pariyetal ve visseral plevra arasindaki yapisikliklarin yirtilmasi (En sik sebep),
2. Vaskiilerize olmus biillerin ve alttaki parankimin yirtilmasi sonucu kanama olmasi,

3. Pariyetal plevra ve biiller arasindaki konjenital aberran vaskiiler yapilarin riiptiirtidiir.
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Kanama miktar1 fazla olursa hastay1r hemorajik soka sokabilir ve hayati tehlike olusturabilir.
Mortalite %20’ye kadar ¢ikabilir. Acil kan transfiizyonlar1 yapilmasi gerekebilir. Cogu zaman

torakotomi ile kanama odaginin bulunmasi ve baglanmasi gerekir [22].

2.6.6. Reekspansiyon Pulmoner Odem

Kollabe akcigerin ekspansiyonundan sonra ortaya ¢ikan pulmoner ddemdir. Odem s1visi
proteinden zengin bir sivi olup mekanik deformasyona bagli endotelyal hasar sonucu
olusmaktadir [194]. Vakalarin %83'inde kollabe akcigerde, %6,7’sinde bilateral ve geri
kalaninda kars1 taraf akcigerde Odem gelismektedir. Mortalite oram1 %?20'ye kadar
ulasabilmektedir. RPO kliniginde, tiip torakostomi yapildiktan veya negatif basing
uygulandiktan sonra direngli Oksiiriik gelisir. Hastada hipoksemi ve hipotansiyon gelisebilir
[138]. RPO insidans1 %14 ila %25 arasinda olup, 20-39 yas arasinda daha sik goriilmektedir
[195]. Oksijen destegi, maske ile pozitif hava yolu basinci saglanmasi, PEEP uygulanan
mekanik ventilasyon, dilirez ve hemodinamik destek tedavi prensipleri igerisinde yer alir [55],
[196]. Hastaya RPO meydana gelen taraf yukar1 gelecek sekilde lateral dekiibit pozisyon
verilerek 6dem ve intrapulmoner santlarin azalmasi saglanir. Mahfood ve arkadaslari, akciger
O0deminin erken doneminde bir prostaglandin analogu olan misoprostol ile antienflamatuvar
etkili ibuprofen kullanimini onermektedirler [138]. Reekspanse pulmoner 6dem genellikle 24
ila 72 saat arasinda diizelir. Tiip torakostomi uygulanirken akcigerin kademeli olarak ekspanse
edilmesi ve total kollabe bir akcigerde negatif basing uygulanmamasi RPO olusumunu

engellemede dikkat edilmesi gereken noktalardr.

2.6.7. Direncli Hava Kacag

Pnomotoraksta tiip torakostomi sonrasinda cerrahi girisim i¢in bekleme stiresi 5-14
gindur [197]. Primer spontan pndmotorakslarin %97’ sinde, SSP’lerin ise %79’unda ilk 14 giin
icinde hava kagaklar kesilmektedir. Dolayisiyla bir goriise gore ilk 14 giin daha konservatif
tedavi metotlar1 denenmelidir [146]. Baska bir goériise gore ise 48 saatte diizelmeyen hava
kacagini cerrahi girisim ile onarmak rekiirrens oranini diisiirecek ve hastanede kalis siiresini
kisaltacaktir. Cerrahi miidahalenin ge¢ yapilmasi plevral yapisiklik ve enfeksiyonlardan dolay1

yapilacak cerrahiyi giiglestirecektir [197].
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2.6.8. Horner Sendromu

Spontan pnomotoraksin nadir bir komplikasyonudur. Mediastenin yer degistirmesi

nedenli sempatik ganglion traksiyonu nedeniyle meydana geldigi gosterilmistir [55].

2.6.9. Kronik pnomotoraks

Kronik pndmotoraks, aktif tedaviye ragmen akciger reekspansiyonunun birkag¢ hafta
icinde ger¢eklesmemesi olarak ifade edilir. Bu kroniklesmenin genel nedenleri arasinda
yirtilmig bir bleb ile birlikte yapisikliklar olmasi, bir skar zemininde epitelize olmus
bronkoplevral fistiil, biiyiik bir brons ile iliskili olan kongenital kist varligi ve plevral kabuk
nedeniyle hapsedilmis kollabe akciger dokusu sayilabilir [22]. Tiip torakostomi yapildiktan
yaklasik 36-48 saat sonra hava kagagi devam ederse ve akciger tam olarak ekspanse olmazsa
terapotik pndmoperitoneum yapilabilir. Eger buna ragmen genisleme olmazsa agik torakotomi

endikasyonu vardir [35].

2.6.10. Bilateral Pnomotoraks

Es zamanli bilateral pnomotoraks %1,3 ila %2,5 oraninda goriilmektedir [149].
Vakalarin birgogunu, AIDS (Acquired immune deficiency syndrome) hastalarinda goriilen
Pneumocystis carinii enfeksiyonu gelisen hastalar olusturmaktadir. Bu hastalarda ¢ok agir bir

klinik tablo olusabilir ve acil miidahale edilmezse mortal seyredebilir [198].

3. MATERYAL VE METOT

Calismamiz etik kurul onay1 alindiktan sonra, 01.01.2013/01.01.2020 tarihleri arasinda
Dokuz Eyliil Universitesi Eriskin Acil Servisine basvuran ve nihai tanilar1 primer spontan
pnomotoraks olan hastalarda yapilan retrospektif kesitsel bir ¢alismadir. Calisma popiilasyonun
olusturulmas1 i¢in acil servisten goglis cerrahisine yapilan tim Kkonsiiltasyonlar
degerlendirilmistir. Konstiltasyon notlarindan ve radyolojik tetkiklerden pnodmotoraks hastalari
saptanmis, daha sonra dislama kriterlerine gore bu hastalar icinden 18 yas ve lizeri ilk kez
primer spontan pndmotoraks tanisi alan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Calismamizda,
kisa-orta donem (3 yil iginde) PSP rekirrens insidansin1 ve PSP rekiirrensine etki edebilecek

risk faktorlerini ortaya koymak amaglanmistir.
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Calismavya dahil etme kriterleri;

1) 1lk kez primer spontan pndmotoraks ile basvuran hastalar

2) 18 yas ve lizeri olan hastalar

Calismadan dislama kriterleri;

1) Sekonder spontan pndmotoraks

2) Travmatik pndmotoraks

3) latrojenik pnémotoraks

4) Konjenital pndmotoraks

5) Diger sebeplerle gegirilmis torasik cerrahi dykiisii olan hastalar

6) Takip verilerine ulasilamayan hastalar

Calisma popiilasyonu olusturulduktan sonra, dnceden standardize edilmis caligma
formuna; demografik veriler [Yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi (VKI) agirlik (kg
cinsinden) / boy ? (metre cinsinden)], hastalarin basvuru sikayetleri, hastalarin klinik 6zgegmisi
(Sigara kullanimi, paket-yil indeksi, komorbidite vb.), radyolojik bulgulari [Tan1 konulmasini
saglayan goriintiileme tipi (Posteroanterior akciger grafisi ya da BT), BT de biil/bleb varlig
(Sirasiyla >1 ve <1 cm boyutlarinda ince duvarlara sahip subplevral hava bosluklarinin varligi)
ve buna bagli pulmoner distrofik lezyon skoru/sinifi (PDLS/PDLS sinifi), pndmotoraksin yonii,
Light indeksine gore pnomotoraks boyutu (Pndmotoraks boyutu (%
olarak) = [(1 — (A3/B?] x 100, burada A ve B sirasiyla akciger ve hemitoraksin

caplaridir, her ikisi de pulmoner hilum seviyesinde 6l¢iiliir), pnédmotoraksin gergek hacim
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Olgimii ve ilgili hemitoraksa hacimsel orani], laboratuvar bulgular1 [Lokosit sayisi ve
hemoglobin degeri], uygulanan tedaviler [izlem, aspirasyon, tiip torakostomi (Drenaj siiresi
dahil), kimyasal ploredezis, cerrahi (VATS biillektomi)], hastanede kalis siiresi ve ilk
pnoémotoraks atagini takip eden 3 yil i¢inde rekiirrens olup olmadig1 [Rekiirrense kadar ay
bazinda gegen siire, rekiirrensin yonii, rekiirrensin sayisi, rekirrenste uygulanan tedavi dahil]

kaydedilmistir.

Olgularm, Dokuz Eyliil Universitesi Radyoloji Anabilim Dali’nda Sectra IDS7 PACS
(Picture archiving and communication systems) sisteminde mevcut olan posteroanterior akciger
grafileri ve bilgisayarli tomografi (BT) goriintiillemeleri 17 yil deneyimli radyoloji uzmani
tarafindan degerlendirildi. Radyoloji uzmam tarafindan hastalarin goriintiillemelerinden
biil/bleb varligi ve buna bagli pulmoner distrofik lezyon skoru/sinifi, Light indeksi ve

pndmotoraksin gercek hacmi ve ilgili hemitoraksa hacimsel orani saptanmistir.

Hacim hesaplamasi igin lisansli goriintii analiz yazilimi olan Myrian® Expert yazilimi
(Intrasense SA-1231, Montpellier, Fransa) kullanildi. Hacim hesaplamalari, BT tetkikine ait
DICOM (Digital imaging and communications in medicine) formatindaki goriintiiler Sectra
IDS7’den Myrian’a yliklendikten sonra, yazilimda mevcut olan tam otomatik hacim 6l¢iim
araci kullanilarak yapildi. Hastanin tan1 aninda ¢ekilen BT tetkikindeki pndmotoraks hacmi ve
ayni taraftaki akciger hacmi 6l¢iildii. Akciger hacmi ve pnomotoraks hacmi hesaplanirken
voxel-tabanli ateniiasyon analizi yapildi. Bu ¢alismada -950 Hounsfield Units (HU) altinda
atenliasyona sahip olan voksellerin hacmi amfizem hacmi, -950 HU iizerinde ateniiasyona sahip

olan voksellerin hacmi akciger hacmi olarak belirlendi.
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Resim 3. Pnoémotoraks hacim 6l¢iimii ve ayni1 tarafli hemitoraksin hacim dlgiimii

Istatistiksel Analiz

Veriler SPSS (Statistical package for the social sciences, IBM®) versiyon 29
programina kaydedildi ve bu program ile analizler gerceklestirildi. Degiskenlerin homojenitesi
icin Kolmogorov-Smirnov testi yapildi. Bu test sonucuna gore normal dagilima uyan veriler
ortalama ve standart sapma, uymayan veriler ise ortanca ve minimum-maksimum degerler ile
gosterildi. Sayisal verilerin ortancalarinin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare ve Fischer’s Exact testi kullanildi. Cok
degiskenli analizde, 6nceki analizlerde belirlenen olasi risk faktorleri rekiirrensi ongdrmede
bagimsiz prediktorler olarak kabul edilip lojistik regresyon analizi kullanilarak incelendi.
Model uyumu i¢in Hosmer-Lemeshow testi kullanildi. Veriler %95 giiven araliginda

degerlendirildi, p degeri 0.05’in alt1 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Dokuz Eyliil Universitesi Acil Servisinde 01.01.2013-01.01.2020 tarihleri arasinda
pnomotoraks tanisi alan 1161 hasta tespit edildi. Bu 1161 hastanin 132’si (%11.36) primer

spontan pnémotoraks (PSP), 163’lU (%14,03) sekonder spontan pnomotoraks (SSP), 822’si

(%70,8) travmatik pnomotoraks ve 44’1 (%3,78) iatrojenik pndmotoraks idi.

Tablo 7. Pnémotorakslarin dagilimi

PSP SSP Travmatik pndmotoraks | Iyatrojenik pnomotoraks | Toplam
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
132 (%11,36) | 163 (%14,03) 822 (%70,8) 44 (%3,78) 1161

Calismaya dahil edilen 132 PSP hastasinin 35’inin 3 yillik takipte rekiirrens oldugu

goriildii. Dolayisiyla ¢alismamizda 3 yillik kisa-orta donem rekirrens oram1 %26,51 olarak
bulundu. Bu hastalarin 30’u (%85,71) ilk y1l i¢cinde, 4’1 (%11,42) ikinci yil i¢inde, 1’1 (%2,85)

ticlincii y1l icinde rekiirrens yagamaistir.

Tablo 8. Rekurrens oranlarinin yillara gore dagilimi

Toplam Rekirrens Orani I yil Il. yil . il
n (%) n (%) n (%) n (%)
35 (26,51) 30 (85,71) 4 (11,42) 1(2,85)
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4.1. Yas ve Cinsiyet Dagilimlari

PSP olan 132 hastanin yas ortancasi 23’tl. Rekirrens olan 35 hastanin yas ortancasi 22
idi. Rekiirrens olmayan 97 hastanin ise yas ortancasi 23 olarak saptandi. Tablo 9’da gosterildigi

gibi rekiirrens olan ve olmayan grup arasinda yas bakimindan fark saptanmamistir (p=0.063).

Tablo 9. Yas Ortancalarinin Karsilastirilmasi

Median
Yas
(Min-max)
Tiim PSP hastalar1 23 (18-67)
Rekdrrens olan hastalar 22 (18-52)
Rekirrens olmayan hastalar 23 (18-67)
p 0.063

Cinsiyet dagilimina bakildiginda, 132 PSP hastasinin 120’si (%90.9) erkekti. Rekiirrens
olan 35 hastanin 30’u (%85,7) erkek, 5’ (%) kadindi. Rekirrens olmayan 97 hastanin ise 90’1
(%92,8) erkekti. Erkek hastalarda 3 yillik kisa-orta donem rekirrens oran1 %25 iken, bu oran
kadinlarda %41,66 olarak saptandi. Kadinlarda rekiirrens orani daha yiiksek bulunmasina
ragmen, rekiirrens agisindan risk faktorii olarak incelendigi lojistik regresyon analizinde
istatistiksel olarak anlamli risk faktorii olmadigi saptandi1 (p=0.221). Sekil 1 rekiirrens olan ve

olmayan PSP hastalarinin cinsiyete gore dagilimlarini géstermektedir.
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Sekil 1. Olgularin cinsiyete gore dagilimlar

140 132
120 Cinsiyet Dagilimi
120
97
100 %
80
60
40 35 30
20 12
5 7
0 ] C —
Tam Hastalar Rekiirens Olan Rekiirens Olmayan

B Toplam ™Erkek M Kadin

4.2. Boy, Kilo ve VKI Dagilimlar1

Rekirrens olan ve olmayan grupta hastalarin boy ortancalar1 arasinda anlamli fark
saptanmazken, bu iki grup arasinda kilo (p=0.02) ve dolayisiyla VKI arasinda anlamli fark
saptand1 (p=0.034). VKI diisiik olan hastalarda PSP rekiirrensinin olma olasilig1 daha fazladir.
Olgular cinsiyetlerine gore incelendiginde VKI diisiik olan erkeklerde rekiirrens anlamli olarak
fazladir (p=0.010).
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Tablo 10.

Olgularin boy, kilo ve VKi’ye gore dagilimlar

Tim Hastalar Rekirrens Olan Rekirrens Olmayan | p

Ortanca (Min-max) | Ortanca (Min-max) | Ortanca (Min-max)
Boy (cm) 180,0 (155-195) 180,0 (156-195) 179,0 (155-193) 0.767
Erkek 180,0 (156-195) 181,5 (156-195) 180,0 (160-193) 0.274
Kadin 164,0 (155-173) 164,0 (160-166) 164,0 (155-173) 0.935
Kilo (kg) 64,5 (50-90) 62,0 (50-85) 66,0 (50-90) 0.020
Erkek 65,0 (50-90) 62,0 (50-85) 66,5 (50-90) 0.049
Kadin 62,5 (50-70) 60,0 (55-70) 65,0 (50-70) 0.289
VKI (kg / m?) | 20,4 (14-27) 18,0 (14-27) 21,0 (15-27) 0,034
Erkek 20,0 (14-27) 18,5 (14-27) 20,7 (15-26) 0.010
Kadin 23,0 (16-27) 21,8 (20-27) 25,9 (16-27) 0.569

Hastalar ayn1 zamanda VKI siniflarina gore Tablo 11°de siniflandirilmustir.

Tablo 11. VKI dagilim tablosu
VKI Sinifi Tim hastalar | Rekurrens olan Rekirrens olmayan
n (%) n (%) n (%)
Zayif (<18,5) 40 (30,3) 15 (42,9) 25 (25,8)
Normal (18,5-24,9) | 77 (58,3) 17 (48,6) 60 (61,9)
Fazla kilolu (25-29,9) | 15 (11,4) 3(8,6) 12 (12,4)

4.3. Bagvuru Sikayetine Gore Dagilimlar:

PSP saptanan hastalarin acil servise gelis sikayetlerine bakildiginda, 92 hasta (%69,7)
gogiis agrist, 22 (%16,7) hasta nefes darligi, 16 hasta (%12,1) gogiis agrisi ile nefes darlig, 1
hasta (%0,8) ¢arpinti, 1 hasta da (%0,8) gogiis agrisina eslik eden ¢arpinti yakinmasi ile acil

servise basvurmustur.
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4.4. Pnomotoraks Lokalizasyonuna Gore Dagilimlari

Calismaya dahil edilen 132 PSP hastasinin 71’inde (%53,8) sag tarafli pndmotoraks, 61
hastada (%46,2) ise sol tarafli pndmotoraks saptanmistir. Sag tarafli pnomotoraks saptanan
hastalarin 20’sinde (%28,1) 3 yil iginde rekiirrens gelismistir ve bunlarin 15’1 ipsilateraldir. Sol
tarafli pndmotoraks olan hastalarin da 15’inde 3 yil i¢inde rekiirrens gelismis olup 10 tanesi
ipsilateraldir. Toplamda rekiirrens saptanan 35 hastanin 25’inde ipsilateral (%71,4), 10

tanesinde (%28,6) kontralateral rekirrens olmustur.

Rekirrens saptanan hastalarin 20’sinde (%57,1) sag tarafli pndmotoraks, rekiirrens
olmayan 97 hastanin ise 51’inde (%52,6) sag tarafli pndmotoraks saptanmistir. Rekiirrens olan
ve olmayan gruplarin ilk pndmotoraks ataklarindaki pnoémotoraks lokalizasyonu arasinda

anlamli fark gortilmemistir (p=0.643).
4.5. Pnomotorakslarin Tedavilerine Gore Dagilimlari

PSP saptanan hastalarin ilk atak basvurularinda 4 hastada (%3) sadece izlem yapilmis,
38’inde (%28,8) cerrahi uygulanmig, 90 hastada (%068,2) ise sadece tiip torakostomi
uygulanmistir. Rekiirrens olan hastalarin ilk ataklarinda ise 28’ine (%80) sadece tup
torakostomi, 5’ine (%14,3) cerrahi, 2’sine (%5,7) izlem uygulanmistir. Tablo 12°de gosterildigi
gibi ilk PSP ataklarinda cerrahi uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda rekiirrens ile
karsilasma agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.027). Ilk atakta cerrahi

uygulanmayanlarda rekiirrens olasilig1 daha fazladir.

Tablo 12. Cerrahinin rekiirrens ile iligkisi

Rekirrens olan Rekirrens olmayan Toplam
n (%) n (%) n (%)
Cerrahi uygulanmayan | 30 (85,7) 64 (66,0) 94 (71,2)
Cerrahi uygulanan 5 (14,3) 33 (34,0) 38 (28,8)
p 0.027

Rekirrenste uygulanan tedavilere bakildiginda ise 26 hastaya (%74,3) cerrahi, 6 hastaya
(%17,1) tiip torakostomi, 3 hastaya (%8,6) ise izlem yapilmistir. Rekiirrens sonrasi cerrahi

uygulanan 26 hastanin 22’sinde (%84,61) biil/bleb saptanmistir.
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4.6. Pnomotoraks Hastalarimin Hastanede Kalis Siireleri

PSP hastalarinin hastanede kalis siirelerinin ortanca degeri 5 gin (Min-max, 1-13)
olarak saptandi. Rekirrens olan 35 hastanin ise ilk pnomotoraks bagvurularinda hastanede kalig
stirelerinin ortanca degeri 5 gun (Min-max, 1-9) olarak gorildi. Rekirrens olan ve olmayan
hastalarin ilk PSP ataklarindaki hastanede kalis siiresi acisindan anlamli farklilik goriilmedi
(p=0.245).

4.7. Pndmotoraks Hastalarimin Sigara Kullanimina Goére Dagilimlar:

Calismaya dahil edilen hastalarin 87’si (%65,9) sigara kullaniyordu. Rekirrens olan 35
hastanin ise 24’0 (%68,6) sigara kullanirken, 11 tanesi (%31,4) kullanmamaktaydi. Rekirrens
olmayan 97 hastanin 63’0 (%64,9) sigara kullantyordu. Rekiirrens olan ve olmayan hastalarin

sigara kullanim oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.698).

Sigara kullanan hastalar igerisinde rekirrens olan hastalarin paket/y1l bakimindan
ortanca degeri 6,5 (Min-max, 2-30) olarak saptandi. Rekiirrens olmayan hastalarda ise ortanca
deger 10 (Min-max, 1-60) idi. Bu iki grup arasinda paket/y1l bakimindan anlamli fark
saptanmadi (p=0.182).

4.8. PSP Hastalarinin Laboratuvar Bulgular:

[k atak PSP ile basvuran hastalarin tam kan sayimimda hemoglobin degerleri, 16kosit

ve platelet sayilar1 arastirildi. Hastalarin laboratuvar bulgulart Tablo 13’te gosterilmistir.

Tablo 13. Laboratuvar bulgular1 dagilim tablosu

Toplam Rekurrens olan Rekurrens olmayan p
Median (Min-max) | Median (Min-max) | Median (Min-max)
Whbc (x10%/ul) 10,0 (4,9-23,8) 9,1 (6,5-16,2) 10,3 (4,9-23,8) 0.084
Hb (g/dI) 14,8 (8,4-17,2) 14,6 (10,3-16,7) 14,9 (8,4-17,2) | 0.344
PIt (x10%/ul) 223 (65-429) 214 (65-374) 225 (109-429) 0.418

4.9. Light Indeksi ile Pnémotoraks Hacim Iliskisi

Literatiirde PSP hastalarinin tahmini pndmotoraks hacmini saptamak i¢in kullanilan,

hastalarin akciger grafisi kullanilarak ytlizdesel olarak hesaplanan Light indeksi ile hastalarin
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toraks tomografilerinden 6l¢iimleri yapilip yine yiizdesel olarak verilen pnomotoraks hacimleri
arasinda korelasyon analizi yapildi. Pearson korelasyon katsayisi 0,776 (p<0.001) olarak
bulundu. Bu sonug, pndmotoraksin Light indeksi ile pndmotoraks hacim orani arasinda giiglii

korelasyon oldugunu gostermektedir.
Lojistik regresyon analizi

PSP hastalarinda rekirrensine etki edebilecek olan bagimsiz degiskenlerin lojistik
regresyon ile degerlendirmesi yapildi. Regresyon modelinin ilk basamagina daha onceki
calismalarda risk faktorii olarak belirlenmis olan yas, cinsiyet, VKI, sigara kullanim durumu,
paket-yil sayisi, PDLS, PDLS smifi, Light indeksi, pnomotoraks hacmi, ilk pnomotoraks
ataginda uygulanan tedavi modalitesi, biil/bleb varligi ve pnémotoraks lokalizasyonu dahil
edildi. Sonraki adimda ise ilk basamakta rekiirrens ile iligkili olabilecegi saptanan (p<0.200)
risk faktorleri dahil edilerek lojistik regresyon analizi yapildi. Analiz sonuglar1 Tablo 14’te

verildi.

Tablo 14. Rekirrense Etki Edebilecek Bagimsiz Risk Faktorlerinin Degerlendirilmesi

Degiskenler OR %95 ClI p
VKIi 0,873 0,760-1,004 0,056
PDLS sinifi

PDLS diisiik (Ref)

PDLS orta 0,423 0,150-1,189 0,103

PDLS yiksek 0,433 0,149-1,264 0,126
Tedavi

Cerrahi tedavi (Ref)

Tiip torakostomi 2,981 1,052-8,442 0,040

Gozlem 6,600 0,751-58,035 0,089
Sigara 1,177 0,515-2,691 0.698
Yas 0,965 0,918-1,014 0.206
Cinsiyet 2,143 0,633-7,256 0.221
Light indeksi 0,995 0,978-1,011 0.518
Biil/bleb varlig 0,974 0,284-3,345 0.967
Pnomotoraks yonu 0,832 0,382-1,812 0.643
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Tablo 14’ten elde edilen rekiirrens ag¢isindan risk faktorii olabilecek veriler ile ¢oklu
lojistik regresyon analizi yapildi. Bu analiz sonucunda PSP rekiirrensine etki eden risk faktorleri

saptand1. Sonuglar Tablo 15’te gosterildi.

Tablo 15. PSP rekirrensine etki eden risk faktorleri

Degiskenler OR %95 CI p
VKIi 0,846 0,729-0,982 0,028
PDLS sinifi

PDLS diisiik (Ref)

PDLS orta 0,420 0,141-1,246 0,118

PDLS yiksek 0,595 0,191-1,850 0,369
Tedavi

Cerrahi tedavi (Ref)

Tiip torakostomi 3,173 1,061-9,491 0,039

Gozlem 9,268 0,904-95,042 0,061

1- Bu analiz sonucunda, ilk atak PSP ile basvuran hastalarda VKI diistilkce hastalarin
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla rekiirrens ile karsilastigini saptadik
(p=0.028).

2- Ik PSP ataginda yalmizca tiip torakostomi ile tedavi edilen hastalarin cerrahi uygulanan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla rekiirrens ile karsilastigini
saptadik (p=0.039).

3- Light indeksi ile PSP rekiirrensi arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0.518).

4- (Calismamizda diger olasi risk faktorlerinin PSP rekiirrensi ile iligkili olmadigini bulduk.
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5. TARTISMA

Pnomotoraks tanis1 Acil Tip hasta yelpazesi i¢inde hizla taninmasi ve tedavi edilmesi
gereken ¢ok acil durumlardan biridir. Primer Spontan Pnomotoraks tanist hekimin risk
faktorlerini de goz Oniine alarak hikdye ve fizik muayene ile tan1 koyabilecegi bir alt gruptur.
Spontan pndmotorakslarin rekiirrens riski ve oranlari ile ilgili literatiirde ¢ok degisken veriler

mevcuttur [9].

Biz caligmamizda, 2013 ile 2020 yillar1 arasinda acil servisimize basvuran PSP
hastalarinda 3 yillik kisa-orta donem rekirrens oranini ve rekiirrense etki edebilecek risk

faktorlerini degerlendirdik.

Acil servisimizde 7 yillik siire i¢cinde pndmotoraks tanist alan 1161 hasta tespit ettik.
Bu hastalarin %11.36’s1 primer spontan pnomotoraks (PSP), %14,03’0 sekonder spontan

pnémotoraks (SSP), %70,8’1 travmatik pndmotoraks ve %3,78’1 iatrojenik pnémotoraks idi.

Walker ve arkadaglar1 2018 yilinda, 29 calismayr dahil ederek bir metaanaliz
yayinlamislardir. On (¢ binden fazla hastay1 igeren bu metaanalizde PSP rekiirrens oranini %32
olarak saptamislardir. Ayrica sigara iciciliginin ve kadin cinsiyetin PSP de rekiirrens i¢in risk
faktorii oldugunu sdylemektedirler [9]. Calismamizda PSP hastalarinin 3 yillik kisa-orta dénem
rekirrens oran1 %26,51 olarak saptandi. Calismamizda saptadigimiz bu oran literatiirde verilen
rekiirrens oranlariyla benzemekle birlikte, bazi yayinlarda olan farkliliklar hastalara uygulanan
tedaviler ve caligmalarda ilk PSP atagi sonrasinda hastalar1 izlemek icin verilen siirelerdeki

farkliliklardan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda erkek hastalarda 3 yillik kisa-orta donem rekirrens oran1 %25 iken, bu
oran kadinlarda %41,66 olarak saptandi. PSP kadinlarda erkeklere gore cok daha nadir
goriilmesine ragmen, rekiirrens orani yine Walker ve arkadaslarinin metaanalizindeki [9]
bulgulara benzer sekilde calismamizda da kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek bulundu.
Ancak bu kadinlardaki yuksek rekurrens oraninin, gercek risk faktorii olup olmadigim
degerlendirdigimiz lojistik regresyon analizinde istatistiksel olarak anlamli bulmadik
(p=0.221). Bunun nedeni g¢alismamizdaki kadin hasta sayisinin nispeten az olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Ayrica, kadinlarda daha sik rastlanip pndmotoraksa neden olabilen
pulmoner lenfanjiyomiyomatozis ve katamenial pnomotoraks gibi durumlar ¢alismamizda
sekonder pnomotoraks olarak degerlendirilip dislandi. Dolayisiyla bu hastalarin dislanmasi
kadin olmanin PSP rekirrensi agisindan risk faktorii olma durumunu etkilemis olabilir ya da

gercekte sekonder pndmotoraks olan bu klinik sendromlarin, ¢alisma popiilasyonu ilk atak PSP

38



hastalar1 olan ¢alismalarda yanliglikla PSP olarak ¢aligsma popiilasyonuna dahil edilmis olmalar1
olabilir. Sonu¢ olarak ¢alismamizda PSP rekiirrensi agisindan cinsiyet ile iligkili risk faktorii

saptamadik.

PSP rekurrensinin yillara gore dagilimina bakildiginda ¢aligmamizda rekiirrenslerin
%85,71’inin ilk yil icinde gerceklestigi goriildii. PSP rekirrens oranlarinin incelendigi iki
caligmada da ilk atak PSP sonrasinda rekiirrensin ¢ogunlukla birinci yilda oldugu saptanmistir

[5], [9]. Dolayisiyla bulgularimiz bu iki ¢alismayla benzerlik gostermektedir.

Literatiirde PSP rekirrensini inceleyen bir metaanalizin igerdigi 13 ¢alismada yas ile
PSP rekdrrensi arasindaki iligski incelenmistir. Bu metaanalize gére ¢alismalarin 10 tanesinde
yas ile rekiirrens arasinda korelasyon saptanmamis, diger 3 ¢alismada ise daha geng hastalarda
riskin arttig1r gosterilmistir [9]. Biz ¢alismamizda ise literatiirdeki ¢ogu calismayla benzer
sekilde yas ile PSP rekiirrensi arasinda risk faktorii olma agisindan anlamhi fark saptamadik
(p=0.206). PSP rekiirrensinde yasi risk faktorii olarak saptayan ¢alismalarda 18 yas alt1 hastalar
da ¢alismaya dahil edilmistir. Biz ise calismamizda 18 yas ve lizeri hastalar1 calismamiza dahil
ettik. Bu caligsmalarla bizim calismamiz arasinda farkin nedeni, ¢alismalar arasindaki farkl

caligma popiilasyonlari, diglama kriterleri ve hastalarin takip siireleri olabilir.

Sadikot ve arkadaslar1 tarafindan yapilan retrospektif bir ¢calismada erkeklerde boy
uzunlugunun PSP rekiirrensini artirdigi bulunmustur [2]. Biz ise ¢alismamizda her iki cinsiyette

de boy ile PSP rekiirrensi arasinda anlamli iliski bulmadik (p=0.767).

Daha 6nce yapilmis bazi ¢alismalar, diisiik VKI’nin PSP rekiirrensi i¢in risk faktorii
oldugunu bulmustur [7], [40]. Baska bir ¢alismada da diisiik viicut agirhiginin ve dolayisiyla
diisiik VKI’nin PSP rekiirrensinde etkili oldugu gosterilmistir [6]. Literatiirle uyumlu sekilde
calismamizda diisiik viicut agirligina sahip dolayisiyla VKI’leri diisiik olan PSP hastalarinin
anlamli sekilde daha fazla rekiirrens yasadigimi bulduk (p=0.028). Bunun nedeni literatiirde
bahsedildigi iizere diisiik VKI’ye sahip olan hastalarin dengesiz bir fiziksel gelisim gdstermesi
olabilir. Bu hastalarin boylar1 uzarken kilolarmin diisiik kalmasi, akcigerde negatif plevral
basing artigina ve biil/bleb olusumunda artisa neden oluyor olabilir. Ayrica bu hastalardaki olas1
beslenme eksikliklerinin az-antitripsin diizeylerinde degisiklige, dolayisiyla da PSP

rekiirrensinde artisa neden olmas1 muhtemeldir.

Literatiire bakildiginda PSP lokalizasyonunun hafif¢e sag tarafta daha fazla bulundugu
goriildii. Riveiro-Blanco ve arkadaslar [5] tarafindan yapilan retrospektif ¢alismada sag tarafli

PSP %54,9 oraninda saptanmis, ilk PSP lokalizasyonu ile rekiirrens arasinda anlamli iligki
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bulunmamistir. Literatiirle benzer oranda, calismamizda dahil ettigimiz 132 PSP hastasinin
%53,8’inde sag tarafli pnomotoraks bulduk. Rekiirrens olan ve olmayan gruplarin ilk
pnomotoraks ataklarindaki pnodmotoraks lokalizasyonu arasinda rekiirrense etki etme agisindan

anlaml fark saptamadik (p=0.643).

Casali ve arkadaslar1 toraks tomografisinde saptanan biil/bleb varligt ve pulmoner
distrofik lezyon skorunun (PDLS) PSP rekiirrensi ile iliskisini incelemistir. Bu ¢caligmada hem
biil/bleb varliginin hem de PDLS skorunun yiiksek olmasinin PSP rekirrensi ile nemli 6lgiide
iliskili oldugunu bulmuslardir [10]. Bunun aksine, biz ¢alismamizda biil/bleb varligi (p=0.967)
ya da pulmoner distrofik lezyon skoru (p=0.369) ile PSP rekiirrensi arasinda anlamli iliski
saptamadik. Bu farkin nedeni, Casali ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ilk PSP ataginda
cerrahi uygulanan hastalarin ¢alismadan dislanmasi, dolayisiyla rekiirrens oraninin artmasi
olabilir. Ouanes-Besbes ve arkadaslar1 benzer ¢alismay1 tedavi modalitelerinden bagimsiz
gerceklestirmis ve toraks tomografisindeki biil/bleb varligi ya da pulmoner distrofik lezyon
skoru ile PSP rekiirrensi arasinda risk faktdrii olma acisindan herhangi bir iliski tespit

etmemistir [15]. Bu ¢alismanin sonuglar1 da bizim diisiincemizi destekler niteliktedir.

Tan ve arkadaslar1 yaptiklar: ¢aligmada, PSP'nin rekiirrens oraninin cerrahi uygulanan
hastalarda, cerrahi uygulanmayan hastalara goére o6nemli Ol¢iide daha diisiik oldugunu
bulmuslardir [6]. Calismamizda PSP saptanan hastalarin ilk atak basvurularinda hastalarin
%3’linde sadece izlem yapilmis, %28,8’inde cerrahi uygulanmis, %68,2’sinde ise sadece tiip
torakostomi uygulanmigtir. Rekiirrens olan hastalarin ilk ataklarinda bu hastalarin %80’ine
sadece tiip torakostomi, %14,3’line cerrahi, %5,7’sine sadece izlem uygulanmistir. Tan ve
arkadaglarinin buldugu sonuglarla benzer sekilde, ¢alismamizda ilk PSP ataklarinda cerrahi
uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda rekiirrens ile karsilasma agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptadik (p=0.027). ilk atakta cerrahi uygulanmayip konservatif tedavi

modaliteleri benimsenen hastalarda rekiirrens olasiligi daha fazladir.

Olesen ve arkadaslarinin yaptigi, PSPnin ilk ataginda cerrahinin klinik yararini
degerlendiren ¢ok merkezli, bir yillik takip calismasi, tiip torakostomi ile tedavi edilen
hastalarda VATS uygulananlara kiyasla rekirrens oraninin anlamli derecede yiiksek oldugunu
ortaya koymustur [199]. Bu bulgulara benzer sekilde ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizimizde 3 yillik takipte tiip torakostomi uygulanan hastalarda, cerrahi tedavi (VATS
biillektomi) uygulananlara gore anlamli sekilde daha fazla rekilrrens oldugunu saptadik
(p=0.039). Bu durumun ana nedeni, buil veya bleb i¢in cerrahi eksizyonun gergekten de PSP'nin
rekurrens riskini azaltmasi olabilir. Dolayisiyla gelecekte ilk atak PSP tanisi alan ve
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goriintiilemelerinde biil/bleb saptanan secilmis hastalarda ilk tedavi modalitesi olarak cerrahi
uygulanmasi diigiiniilebilir. Calismamizda rekiirrenste uygulanan tedavilere bakildiginda ise 35
hastanin 26’sina (%74,3) cerrahi uygulanmis olmasi bu diislinceyi desteklemektedir.
Rekiirrenste cerrahi uygulanan bu 26 hastanin 22’sinin ilk ataklarindaki goriintiilemelerinde
biil/bleb varlig1 saptandi. Dolayisiyla bu hastalarda ilk atakta cerrahi uygulanmis olsaydi,

hastalarin rekiirrens oranlarinda diisiis gortilebilirdi.

PSP hastalarinin hastanede kalis siirelerinin ortanca degerini 5 giin (Min-max, 1-13)
olarak saptadik. Rekiirrens olan 35 hastanin ise ilk pndmotoraks bagvurularinda hastanede kalig
stirelerinin ortanca degeri 5 giin (Min-max, 1-9) olarak gorildi. Rekirrens olan ve olmayan
hastalarin ilk PSP ataklarindaki hastanede kalis siiresinin rekiirrens riski ile iligkisi agisindan
anlamh farklilik goriilmedi (p=0.245). Calismamizdaki bu bulgular klinik olarak da hastanede

kalis stiresi ile PSP rekdirrensi olma arasinda iliski olmadigi diisiincemizi desteklemektedir.

Ilk pnomotoraks gelisiminde sigara kullanimi agik¢a rol oynamaktadir. Fakat, sigara
kullannm1 ve PSP rekiirrensi arasindaki iliskiye bakildiginda literatiirde farkli sonuglar
goriilmiistiir. Baz1 ¢aligmalar, sigara icmeyenlerde rekurrens egiliminin daha yiiksek oldugunu
ortaya koymustur [2], [5], [6], [11]. Bunun tersine, sigara kullanimi ile PSP rekdrrensi
arasindaki iliskiyi inceleyen baska bir ¢alismada ise sigara kullanimi ile rekiirrensin arttigi
saptanmustir [200]. Calismamizda ise sigara kullanimi ile PSP rekiirrensi arasinda anlaml iligki
bulmadik (p=0.698). Ek olarak calismamizda rekiirrens olan ve olmayan gruplar arasinda
paket/y1l bakimindan da anlamli fark saptamadik (p=0.182). Literatiirdeki bu tutarsizlik,
caligmalardaki sigara igme durumunu tanimlamak i¢in kullanilan heterojen siniflandirmalardan
(Sigara kullaniyor demek i¢in belirlenen esik degerler, paket/yil oranina gore siniflandirmalar,

sigaray1 birakanlarin dahil edilip edilmedigi vb.) kaynaklaniyor olabilir.

Riveiro-Blanco ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada diisiik hemoglobin, hematokrit ve
16kosit diizeylerinin pnomotoraks rekiirrensi igin risk faktorleri oldugunu bulmustur [5]. Biz de
calismamizda ilk atak PSP ile bagvuran hastalarin tam kan sayiminda hemoglobin degerleri,
l6kosit ve platelet sayilar1 ile PSP rekiirrensi arasindaki iliskiyi arastirdik. Calismamizda,
16kosit sayisini rekiirrens olan grupta olmayan gruba daha diisiik bulmamiza ragmen bu fark
rekiirrens icin risk faktorii olma agisindan istatistiksel olarak anlamsizdi (p=0.084).
Hemoglobin (p=0.344) ve platelet de (p=0.418) benzer sekilde artmis PSP rekiirrens oraniyla
iligkili degildi.
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Calismamizda ilk atak PSP hastalarinin pndmotoraks boyutlarin1 degerlendirmek igin
iki yontem kullandik. Bu iki yontem, hastalarin akciger grafisi kullanilarak yiizdesel olarak
hesaplanan Light indeksi ile hastalarin toraks tomografilerinden 6l¢timleri yapilip yine yiizdesel
olarak verilen pndmotoraks hacimleridir. Olgularin Dokuz Eyliil Universitesi Radyoloji
Anabilim Dalindaki Sectra IDS7 PACS sisteminde mevcut olan posteroanterior akciger
grafileri ve bilgisayarli tomografi (BT) goriintiilemeleri 17 yil deneyimli radyoloji uzmani
tarafindan degerlendirildi. Toraks tomografisinden hacim 6lgiimleri yapilirken hastanemizde
mevcut olan Myrian® Expert yaziliminda bulunan voxel-tabanli ateniiasyon analiz yonteminin
kullanilmis olmasi bir limitasyondur. Buna gore akciger parankimi igerisinde bulunan hava
bosluklara ait voksellerin hacmi de pndmotoraks hacmine dahil edilmektedir. Bununla
birlikte ¢aligmamiza dahil olgularin yas ortancalarinin yiiksek olmamasi ve radyolojik olarak
eslik eden akciger parankim hastaligi bulunmamasi nedeniyle bu limitasyonun istatistiksel

analizler lizerine anlaml etkisi olmadig1 sdylenebilir.

Tim Olctimler yapildiktan sonra bu iki Ol¢lim teknigi arasinda korelasyon analizi
yapildi. Pearson korelasyon katsayis1 0,776 (p<0.001) olarak bulundu. Bu sonug,
pnomotoraksin Light indeksi ile pnémotoraksin hacimsel orani arasinda giiglii korelasyon
oldugunu gostermektedir. Bir baska deyisle, hastalarin pnomotoraks hacmini saptamak igin
rutin tomografi ¢ekilmesi gereksizdir. Hastalarin akciger grafilerinden Light indeksi
kullanilarak pndmotoraks hacmi hesaplanabilir. Dolayisiyla pndmotoraks boyutunu tahmin
etmede toraks tomografisi yerine akciger grafisi kullanilmasi diisiik radyasyon maruziyeti,

yiiksek maliyet-etkinlik oran1 ve zamandan kazan¢ anlaminda 6nemli faydalar saglayacaktir.

Ek olarak calismamizda ilk atak PSP hastalarinin pnémotoraks boyutlar1 ile PSP
rekiirrensi arasindaki iliski degerlendirildi. Light indeksi ile hacim 6l¢limii giiclii korelasyon
gosterdiginden ¢ok degiskenli regresyon analizinde Light indeksi kullanildi. Bu analizde Light
indeksi ile PSP rekiirrensi arasinda risk faktorii olma agisindan anlamli bulgu saptamadik
(p=0.518). Light indeksinin PSP rekiirrensi igin risk faktorii olup olmadigini arastiran baska bir
caligma, diisiik Light indeksinin pnomotoraks rekiirrensi i¢in risk faktorl oldugunu ortaya
koymustur [5]. Bizim ¢alismamiz ile bu ¢alisma arasindaki farkin nedeni, bu ¢alismada diisiik
Light indeksine sahip hastalara sadece gozlem yapilip, daha yiiksek Light indeksine sahip
hastalara kesin tedaviler uygulanmasi olabilir. Dolayisiyla diisiik Light indeksine sahip

hastalara sadece gozlem yapilmasi pnomotoraks rekiirrensinde artisa neden olmus olabilir.
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6. KISITLILIKLAR

Bu ¢alismanin bazi kisitliliklar1 vardir. Calismamiz retrospektif bir ¢alismadir ve elde
edilen sonuglarin yeni prospektif ¢alismalarla dogrulanmasi gereklidir. Calismamizin tek
merkezli ve geriye donilik dosya taramasi ile yapilmasi kisithiliklarimizdan bir digeridir. Ek
olarak calismamizda toplam 132 PSP hastasi vardi ve bu sayi literatiire gore nispeten diisiikti.
Radyolojik olarak baktigimizda, Myrian® Expert software tarafindan yapilan otomatik hacim
6lciminde voxel-tabanli ateniiasyon analiz yonteminin kullanilmis olmasi bu g¢alismanin
kisithiliklarindandir. Yazilim, sag akciger, sol akciger ve trakeobronsial agaca ait hacimleri tam
otomatik olarak hesaplamaktadir. Buna gore akciger parankimi icerisinde bulunan hava

bosluklarina ait voksellerin hacmi de pnoémotoraks hacmine dahil edilmektedir.
7. SONUC

Calismamiz, 6zellikle ilk yi1lda daha ytiksek oranda (%85,71) olmak iizere 3 yillik kisa-
orta donem PSP rekiirrensinin %26,51 oldugunu gostermektedir. Bu analiz sonucunda, ilk atak
PSP ile bagvuran hastalarda VKI diistiik¢e hastalari istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
fazla rekiirrens ile karsilastigini saptadik (p=0.028). ilk PSP ataginda yalnizca tiip torakostomi
ile tedavi edilen hastalarin cerrahi uygulanan gruba gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha
fazla rekiirrens ile karsilastigini saptadik (p=0.039). ilk PSP ataklarinda cerrahi uygulanan ve
uygulanmayan gruplar arasinda rekiirrens ile karsilasma acisindan anlamli fark saptandi
(p=0.027). ilk atakta cerrahi uygulanmayanlarda rekiirrens olasilig1 daha fazladir. Light indeksi
ile pnomotoraks gercek hacim Ol¢iimleri arasinda yapilan korelasyon analizinde Pearson
korelasyon katsayis1 0,776 (p<0.001) olarak bulundu ve Light indeksi ile pndmotoraks gercek
hacim Ol¢limleri arasinda gii¢lii korelasyon oldugu gorildi. Light indeksi ile PSP rekiirrensi
arasinda anlamli bir iligki saptanmamistir (p=0.518). Calismamizda diger olasi risk

faktorlerinin PSP rekiirrensi ile iliskili olmadigi goralda.
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