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OZET

Pnomotoraks Yiizdesi Sag Ventrikiil Fonksiyonlarimi Etkiler Mi?

Amac: YaptiZimiz literatiir aragtirmalarinda, pnomotoraks hastalarinda
pnomotoraks yiizdesinin sag ventrikiil tizerindeki etkilerinin arastirildigini ortaya
koyan bir calismaya rastlamadik. Bu arastirmada, pndmotoraks yiizdesinin sag
ventrikiil fonksiyonlaria etki edip etmedigini tespit etmek amaclandi.

Gere¢ ve yontem: Bu calisma, prospektif vaka-kontrol ¢alismasi olarak
planlandi. G-Power programi kullanilarak a=0,05, gii¢ (1-f)=0,85 olgu miidahale
grubu orami 1:1, etki biliylikliigli orta diizeyde ve iki yonlii olarak alinarak, ¢alisma
grubu olarak acil tip klinigimizde pnomotoraks tanisi konan 45 hasta olarak
belirlendi. Hasta sayist kadar da benzer cinsiyet ve yas dagilimina sahip saglikl
bireylerden olusan kontrol grubu olusturuldu. Grup 1, pndomotoraks saptanan
hastalardan olusturdu. Grup 2 ise, saglikli bireylerden olusturuldu. Hastalarin toraks
bilgisayarlt tomografisinden pnomotoraks volimii 0lgiildii ve hastalarin
ekokardiyografik degerlendirmeleri yapildi.

Bulgular: Calismaya 90 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamalari
31,848,6 yil iken, 87 (% 95,6)’si erkek idi. Hastalarin 87 (% 95,6)’sinin inferior vena
cava solunum ile degisimi >%50, 4 (% 4,4)’tiniin <%50 oldugu belirlendi. Hasta
grubunda, kontrol grubuna gore sag ventrikiil bazal ¢ap, sag ventrikiil mid ¢ap, sag
ventrikiil sistol sonu alan, sag ventrikiil izovoliimetrik relaksasyon zamani, sag
ventrikiil izovoliimetrik kontraksiyon zamani, trikiispit yetersizlik velositesi ve
inferior vena cava gapi (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p=0,007; p<0,001; p<0,001;
p<0,001; p=0,005) degerlerinin yiiksek; sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi ve
sag ventrikiil dP/dT degerlerinin ise kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu tespit
edildi (sirastyla p<0,001; p<0,001). Hasta grubunda yer alanlarin toraks bilgisayarl
tomografideki sag pnomotoraks voliimii ile sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi
bulgular1 arasinda pozitif (dogrusal) yonlii orta diizey bir iliski oldugu belirlendi
(r=0,458; p=0,049).

Sonug: Acil servisten pndmotoraks tanisi ile yatis1 yapilan hastalarin
ekokardiyografik degerlendirmelerinde sag ventrikiil etkilenimleri mevcuttur. Bu

yiizden hastalarin yatista ve sonrasinda kardiyolojik takibe alinmasi gerekir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, sag ventrikiil, pndmotoraks, ekokardiyografi.
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ABSTRACT

Does The Percentage of Pneumothorax Effect Right Ventricle Function?

Objective: In our literature research, we could not find any study that
investigated the effects of pneumothorax percentage on the right ventricle in patients
with pneumothorax. In this study, it was aimed to determine whether the percentage
of pneumothorax affects right ventricular functions.

Materials and methods: This study was planned as a prospective case-
control study. Using the G-Power program, o=0.05, power (1 P)=0.85 case
intervention group ratio was 1:1, the effect size was moderate and bilateral. The
study group was determined as 45 patients who applied to our emergency medicine
clinic and also who would be diagnosed with pneumothorax. A control group
consisting of healthy individuals with similar gender and age distribution as well as
the number of patients was formed. Group 1 consisted of patients with
pneumothorax. Group 2 consisted of healthy individuals. Pneumothorax volume was
measured from the thorax computed tomography of the patients and
echocardiographic evaluations of the patients were made.

Results: 90 patients were included in the study. The mean age of the patients
was 31.848.6 years, and 87 (95.6%) were male. It was determined that the change of
inferior vena cava diameter with respiration was >50% in 87 (95.6%) of the patients,
and <50% in 4 (4.4%) patients. In the patient group, right ventricular basal diameter,
right ventricular mid diameter, right ventricular end systolic area, right ventricular
isovolumetric relaxation time, right ventricular isovolumetric contraction time,
tricuspid regurgitation velocity, and diameter of the inferior vena cava (respectively
p<;0.001; p<;0.001; p=0.007; p<;0.001; p<;0.001; p< 0.001; p=0.005) values were
high; right ventricular fractional area change and right ventricular dP/dT values were
found to be lower than the control group (p<0.001; p<0.001, respectively). It was
determined that there was a positive (linear) moderate correlation between right
pneumothorax volume and right ventricular fractional area change findings in thorax
computed tomography in the patient group (r=0.458; p=0.049).

Conclusion: Patients hospitalized in the emergency department with the
diagnosis of pneumothorax have right ventricular involvement in their
echocardiographic evaluation. Therefore, patients require cardiological follow-up
during and after admission.

Key words: emergency clinic, pneumothorax, echocardiography
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1. GIRIS ve AMAC

Pnomotoraks visseral plevra ile paryetal plevra yapraklar arasinda cesitli
sebeplerle hava birikmesidir. Plevral bosluktaki havanin bir¢ok sebebi olabilmesine
ragmen en yaygini visseral plevranin yirtilmasi ve akciger parankiminden plevral
araliga hava kacagidir. Normal kosullarda parietal ve visseral plevra birbirine
uyumlu iki ylizeydir. Plevral aralik (parietal ve visseral plevra arasindaki bosluk)
basinct -5 mm Hg’dir. Inspiryum ile bu basing 6-8 mmHg’ya yiikselir, bu sayede
ekspiryum yapilir. Plevral araliktaki normal negatif basincin kaybolmasiyla etkilenen
akciger kollabe olur. Pnomotoraksi ilk kez Jean Marc Gaspard Itard 1803 yilinda
toraks travmasi olan 5 vakada toraks boslugunda serbest hava saptamasi seklinde
tanimlamistir (1).

Primer spontan pnémotoraks herhangi bir travmasi ya da klinik ve radyolojik
olarak bir akciger hastalifi olmayan hastalarda intraplevral mesafede hava
toplanmasidir (2). Sekonder spontan pndmotoraks hastalarda altta yatan herhangi bir
akciger hastaligina ya da sistemik bir hastaligin etkisine bagli olarak ortaya ¢ikabilir.
Sekonder spontan pnémotoraks olgularinda en sik goriilen sebep kronik obstriiktif
akciger hastaligidir. Diger sebepler arasinda akciger tiiberkiilozu, sarkoidoz, akciger
maligniteleri, Kkistik fibrozis gibi hastaliklar yer almaktadir (3). Edinsel
pnomotorakslar; travmatik pndmotoraks, barotravmaya bagli gelisen pndmotoraks ve
lyatrojenik pndmotoraks olarak 3 gruba ayrilabilir (4).

Pnomotoraks i¢in tani yoOntemleri akciger grafisi, toraks bilgisayarl
tomografisi ve ultrasonografidir. Stabil hastalar i¢in tam1 koymada standart teknik
posteroanterior akciger grafisidir, ancak duyarlilig1 sadece %83’tiir (5). Bilgisayarh
tomografi kiiclik ylizdeli pndmotoraksilarn taninmasinda ve pndmotoraks alaninin
tahmininde altin standart yontemdir (6). Pnomotoraks alanini hesaplarken direkt
grafilerin iki boyutlu olmasi nedeniyle direkt grafiler pndmotoraks:t alanim
oldugundan daha az olarak gdstermektedir (7, 8). Pnomotoraks alan1 %20’den kiigiik
olan olan hastalar minimal, %20 ile %39 arasi olan hastalar parsiyel, %40 ile %59
arasinda olan hastalar subtotal, %60 ve %060’ lizerinde olan hastalar ise total
pnomotoraks olarak gruplandirilir (9). En dogru pndmotoraks alan1 hesaplamasi

bilgisayarli tomografi goriintiilemi ile yapilandir (10).



Pnomotoraks ilerleyici olabilir ve mediastinal shifte neden olarak tansiyon
pnomotoraks durumuna doniiserek hayati tehdit eden acil bir duruma doniisebilir.
Tansiyon pnOmotoraks varliginda cava-atriyal bileskeye olan basing sonucunda
hastalarda obstriiktif tipte sok tablosu olusturur. Tiip torakstomi sonrasi hastalarda
dramatik klinik diizelme goriilmektedir. Yaptigimiz literatiir arastirmalarinda,
pnomotoraks hastalarinda pndmotoraks yilizdesinin sag ventrikiil {izerindeki
etkilerinin arastirildigini ortaya koyan bir ¢alismaya rastlamadik. Bu arastirmada,
pnomotoraks yiizdesinin sag ventrikiil fonksiyonlarma etki edip etmedigini tespit

etmek amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. PNOMOTORAKSIN TANIMI

Viseral ve paryetal plevra arasindaki mesafede herhangi bir sebeplerle hava
birikmesidir. Plevral araliktaki havanin cesitli sebepleri olsa da yaygin goriilen sebep
viseral plevranin bir sekilde hasarlanmasi, bunun neticesinde akcigerin

parankiminden plevral bosluga hava gegisidir (1).

2.2. PLEVRANIN ANATOMIK YAPISI

Gogiis kafesinin i¢ kismi ve akcigerler serdz yapida bir membranla kaplidir
bu membrana plavra ismi verilir. Bu membranin akcigeri kaplayan kismi viseral,
gbgiis kafesinin i¢ ylizeyini kaplayan kismi ise pariyetal plevra olarak isimlendirilir.
Viseral ve pariyetal plevra arasinda 20 cc’den az serdz yapida bir kolleksiyon

mevcuttur (11).

2.3. PNOMOTORAKSIN PATOFiZYOLOJISi

Normal kosullarda viseral ve pariyetal plevra karsilikli uyumlu yiizeylerdir.
Plevral bosluguktaki basing -5 mm Hg’dir. Bu sekilde inspiryum yapilir. Nefes alma
sirasinda bu deger 6 ile 8 mmHg dolaylarina ¢ikar, bu sekilde ekspiryum yapilir.
Negatif basincin yok olmasi ile etkilenen akciger kollabe hale gelir (1).

2.4. PNOMOTORAKSIN TARIHCESI

Jean Marc Gaspard Itard 1803 yilinda pnomotoraksi, toraks travmasi olan 5
vakada toraks boslugunda serbest hava saptanmasi terimi ile ortaya koydu.
Pnomotoraksin tarihsel gelisiminin 6zeti (1):

e Antik donem: Hippocrates

e Hastaligin tanimlanmasi

e Boerhaave (1724): Akciger kollaps1 ve riiptiire 6zofagus

e  Meckel (1759): Bir tansiyon pndmotoraksin postmortem tanimlanmasi

e Itard (1803): Pnoémotoraksterimini ilk kez kulland1 (otopsi tanimlamasi)

e Laennec (1918): Fiziksel belirti ve bulgular tarif etti.



e Kjaergaard (1932): En ¢ok goriilen nedenin akcigerdeki bleblerin riiptiire
olmas1 oldugunu ifade etti.

e Tedavinin degerlendirilmesi

e Noble (1873): Gogiis kaniilii, kauguk dren ve su alt1 drenaji

e Lockwood (1928): Bir tedavi metodu olarak cerrahiyi onerdi.

e Bigger(1937): Torakotomi ile biilrezeksiyonunu gerceklestirdi.

e  Curchill (1941): Gaz ile mekanik abrazyon

e Gaensler (1956): Subtotal parietal plorektomi

e Deslauriers (1980): Aksiler torakotomi, bleb rezeksiyonu, apikal parietal

plorektomi

2.5. PNOMOTORAKSIN SINIFLANDIRMASI

Bir etken olmaksizin kendi kendine olusan pnomotorakslar spontan
pnomotoraks, bir etkenden dolayr olusan pnomotorakslar akkiz [edinsel]
pnomotorakslar olarak adlandirilir. Spontan pnomotorakslar ise kendi arasinda
primer, sekonder ve neonatal pnomotoraks seklinde ayrilirlar (1). Edinsel olanlar ise
iatrojenik, barotravmayla alakali ve travmatik pnomotoraks olarak alt basliklara

ayrilir. Tablo 1’de pndmotoraksin etyolojik siniflandirilmast ayrintili bir sekilde

gosterilmistir (4).

Tablo 1. Pnomotoraksin etiyolojisine gore siniflandirilmasi

Pnémotorakslarin Etiyolojik Simflandirilmasi

Spontan Pnomotorakslar

Edinsel (Akkiz) Pnomotorakslar
1-lyatrojenik Pnomotoraks

1-primer spontan pnémotoraks

Transtorasik igne biyopsisi

2-sekonder spontan pnomotoraks

Subklavyen (perkiitan) kataterizasyon

Biilloz hastalik

Santral kateterizasyon

Kistik fibrozis

Pacemaker yerlestirilmesi

Spontan 6sefagus riiptiirii

Transbronsial akciger biyopsisi

Marfan sendromu

Torasentez

Eozinofilik graniillom

Gogis tlipliniin caligmamasi

P. Carini (AIDS’li hastalarda)

Laparoskopik cerrahi sonrasi

Metastatik kanserler

2- Barotravma

Akciger apsesi

3- Travmatik

Katamenial

Kiint travma

Astim (mukus tikaclarina sekonder)

Motorlu arag yaralanmalari

Akciger kanseri

Diigsme

Lenfanjioleiyomyomatozis

Spor yaralanmalar1

Alfa-I Antitripsin eksikligi

Penetran yaralanmalar

3-Neonatal pnomotoraks

Atesli silah yaralanmalari

Delici kesici alet yaralanmalari




2.6. EPIDEMIiYOLOJi

2.6.1. Spontan Pnomotorakslar

Amerika’da yillik 20.000 yakin sayida spontan pnOmotoraks vakasi
goriilmektedir ve her yil vaka sayisi artmaktadir (12). Bu vakalarda primer spontan
pnomotoraks ve sekonder spontan pndmotoraks siklig1 birbirine neredeyse esittir ve
erkeklerde 18 ile 28/100.000 oraninda, kadinlarda da 1,2 ile 6/100.000 oraninda
goriilmektedir (13). Spontan pndmotoraks tipik olarak sigara igen, uzun, zayif, geng
erkeklerde goriliir. En sik goriilen risk faktorlerinin basinda sigara gelir (14).
Spontan pnomotoraksin erkeklerde, kadinlara oranla 6 kat fazla goriilmesi de biiyiik
olasilikla buna baghdir (15). Fakat kadinlarda sigara kullaniminin artmastyla aradaki
bu fark azalmaktadir. Spontan pnomotoraksin mortalitesi yilda erkeklerde
1,26/milyon, kadinlarda 0,62/milyondur. Sekonder spontan pndmotoraksin

mortalitesi bu hastalarin solunum rezervi diisiik oldugu icin daha yiiksektir (13).

2.6.1.1. Primer spontan pnémotoraks

Travmasi veya klinik ve radyolojik olarak akcigerinde rahatsizligi olmayan
hastalarda intraplevral aralikta hava toplanmasidir. Bleb riiptiirii, meydana
gelmesinde en ¢ok sorumlu tutulan mekanizmadir (16). Blebler, alveol riiptiiri ile
olusan; visseral plevra yapraklar1 arasinda lokalize olan, 1 cm’den kiigiik hava
birikimleridir. Biiller ise daha genis ve parankimal hava birikimleridir. Etiyolojisinde
sigaraya bagl gelisen inflamasyon ve toraksin hizli vertikal biiylimesi rol oynar (17).
Primer spontan pnomotoraksin genellikle atmosfer basincinda degistiginde
gorildiigi one siirtilmiistiir. Apeksteki blebler hava yollariyla serbest iliskide
degildir. Bu sebeple atmosfer basinci diislisiinde bleblerin basinci yiikselebilir ve
riiptiir meydana gelebilir. Baz1 insanlarda primer spontan pndmotoraks gelisimine
herediter bir e8ilim vardir. Bu ailelerde kalitim tam olarak bilinmemekle birlikte X
kromozomuna bagli ve ya otozomal baskin bir gecisin oldugu tahmin edilmektedir
(2). Primer spontan pndmotoraksi olan sigara kullanmayan hastalarda, bronsiyal
anomaliler sik goriiliir. Brong kaynakli anomaliler; kii¢iik liimenli bronslar, cesitli
yerlesimlerde hava yollarindaki anatomik deviasyon, eksik veya aksesuar brong

seklinde goriilebilir (2).



2.6.1.2. Sekonder spontan pnomotoraks

Spontan pndmotoraks hastalarda okkiilt bir akciger patolojisine veya sistemik
tutulumlu rahatsizlik nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Genelde okkiilt bir akciger patolojisi
oldugu i¢in sekonder spontan pnémotoraks primer spontan pndmotoraksa gore daha
kotii klinik ile bagvururlar. Sekonder spontan pnomotoraksli hastalarin ortalama yasi
primer spontan pnomotoraksi olan hastalardan daha yiiksektir. Melton ve
arkadaslarinin ¢alismasinda sekonder spontan pndmotoraksi olan hastalarin goriilme
sikligin1 primer spontan pndmotoraksi olanlara yakin olarak tespit etmiglerdir (3).
Sekonder spontan pnomotoraks olgularinda en sik goriilen sebep akcigerin kronik-
obstriiktif hastaligidir. Bunun disindaki sebepler arasinda kistik fibroz, sarkoidoz,

tiiberkiiloz, malignite gibi hastaliklar yer alir.

2.6.2. Edinsel Pnomotorakslar

Edinsel pndmotorakslar; travmatik pnomotoraks, barotravmaya bagli gelisen

pnomotoraks ve iyatrojenik pnomotoraks olarak 3 gruba ayrilabilir (4).

2.6.2.1. Travmatik pnomotoraks

Travmatik pnomotoraks kiint ve penetran yaralanmalar nedeniyle olur.
Travmatik pnodmotoraks olusmasindaki sebepler; toraks duvari yaralanmasi, akciger
yaralanmasi, trakeobronsial agacin yaralanmasi, 6zefagus yaralanmasidir. Penetran
yaralanmalarin  biiyiik ¢ogunlugunda pnomotoraks meydana gelirken, kiint
travmalarin sadece %15-50’sinde pnomotoraks meydana gelir (18). Travmatik
pnomotorakslara ayrica %10-20 oraninda sivi eslik edebilir (19). Travmatik
pnomotoraks radyolojik olarak;

1-Hafif (Pnémotoraks Alan1 < %10)

2-Orta (Pnomotoraks Alani %10-60)

3-Biiyiik (Pnomotoraks Alani >%60) olarak siniflandirilabilir.

Travmatik pnodmotoraks meydana gelme mekanizmasi

1-Basit (Kiint) pnémotoraks

2-Acik pndmotoraks

3-Tansiyon pnomotoraks olarak siniflandirilabilir (19).



Havanin plevral araliga girme sekline gore pnomotorakslar agik ya da kapali
pnomotoraks olarak adlandirilir. Acik pnomotorakslarda genellikle toraks duvari
hasar1 ve defekti vardir. Plevral araliga serbest hava giris ¢ikis1 olmaktadir. Kapali
pnomotorakslarda ise travma sonrast gogiis duvarit salimdir ancak pndmotoraks
meydana gelmistir. Travma nedeniyle olusan pnomotorakslara siklikla akciger
kontlizyonu, cilt alt1 amfizemi ve yaklasik % 20 oranda hemotoraks eslik eder (20).

Bazen pnomotoraks ¢ift tarafli olabilir. Travmatik pndmotorakslarda dispne,
gogls agrist siklikla vardir, agr1 sebebiyle yeteri kadar nefes alamayan hasta zaten
var olan pnomotoraks ile beraber kisir bir dongii seklinde nefes darligina ve siyanoza
gider. Travmasi olan hastalarin ¢ok az bir kisminda tansiyon pndmotoraks gelisebilir,
sonrasinda ciddi bir klinik tablo meydana gelebilir. A¢ik pndmotorakslarin klinigi
olaym ciddiyeti ile paralel seyreder. Genis bir defektin mevcudiyetinde plevral
araliga hava giris ¢ikist devam eder bu da solunumsal stresi ve beraberinde
mortaliteyi getirir. Travma sonrasinda yatar pozisyonda ¢ekilmis akciger filmlerinde
pnomotoraks anterior ylizde ise gozden kacabilir, bdyle durumlarda dinleme
bulgularma gére torasentez yapilmasi gerekebilir. Ozellikle iist abdomen hasarlarinda
toraks kiint travmalarinda dispnesi olan hastalar degerlendirilirken pndmotoraks
olabilecegi unutulmamalidir. Travmaya bagli basit pnomotorakslarin tedavisi,
hastanin klinik durumuna gore, pnomotoraksin derecesine gore, travma zamanina
gore, hastaya yardimci ventilator destegi gerekip gerekmeyecegine gore ya da
hastanin anestezi alip almayacagina gore degisir. Hemopnomotoraksi olanlarda, %
20’den fazla pnomotoraksi olanlarda, anestezi alacak veya mekanik ventilator
uygulanacak tiim pnomotoraksli hastalarda toraks tiipti endikedir. Genel durumu 1iyi,
semptomsuz % 20’den az pndmotoraks: olan hastalar alt1 saatlik yakin takipler ile
oksijen desteginin saglandigr gozlemlerde tutulabilirler. Pnodmotoraks miktarinda
artma olmasi durumunda tiip torakostomi uygulanir. Pnémotoraks voliimiinde artma
olmaz ise torasentez ile hava bosaltilabilir ya da sadece oksijen verilerek takip
edilebilir. Toraks tiipii takilan hastada ortalama 48 saat i¢inde akcigerin ekspanse
olmasi beklenir. Negatif basing sistemine baglanan hastada hava ¢ikis1 masif devam
ediyorsa travma ile biiylik hava yolu yirtiklar1 olabilecegi diisiiniiliip gerekliyse
bronkoskopi uygulanabilir. Travma ile tansiyon pnomotoraks gelisen ve acil

miidahale gereken hastada midklavikiilar hattan igne batirilarak tansiyon



pnomotoraksin diizeltilmesi, agik pndmotoraks haline gelmesi ve sonrasinda toraks
tipli takilmas1 gerekir. A¢ik pnomotoraksli hastalarda hizli bir sekilde toraks tiipii

takilmal1 ve toraks duvar1 defekti miimkiin oldugunca kisa stirede kapatilmalidir (21).

2.6.2.2. Barotravmaya bagh pnomotorakslar

Distal alveollerin fazla basinca maruz kalmasi nedeniyle riiptiire olmasina
baglidir Barotravmaya bagli pnomotoraks nedenleri; Mekanik ventilasyon nedenli
pnomotoraks (%0,5-15), patlama nedenli pnomotoraks, dalgiclarin tiiple dalis

sonrast olan pnomotoraks, ugak yolculugu sebebiyle olan pnémotoraks’tir (19).

2.6.2.3. iyatrojenik pnomotoraks

Iyatrojenik pnomotoraksin en sik goriilen sebebi transtorasik igne biyopsisi
olup torasentez ve subklavyan kateterizasyon sebepler arasinda onemli bir yer
tutmaktadir. Plevra biyopsisi, supraklavikiiler igne biyopsisi ve sinir bloklar1 da
nedenler arasindadir. Bunlarin yani sira kardiyopulmoner resiisitasyon ve
trakeostomiyi takiben de pnomotoraks gelisebilmektedir (22). Santral vendz
kateterizasyon, anatomik farkliliklar, obezite, hipovolemi, damar patolojileri gibi
sebeplerle veya tecriibbe eksikligine bagli olarak kolaylikla yapilamayabilir.
Tekrarlayan ponksiyonlar ise komplikasyon olasiligint artirir. Ponksiyon esnasinda
serbest hava gelmesi pnomotoraks gelistiginin gostergesidir (23). Transtorasik igne
biyopsisi esnasinda en sik gelisen komplikasyon pndmotorakstir. Yapilan
calismalarda pnomotoraks oranlar1 % 8,2- 40,4, hemoptizi oranlari ise % 1,7- 8,8
arasinda bulunmustur (24). Torasentezden sonra % 10- 20 oraninda pnomotoraks
goriilmekte fakat bu pnomotorakslarin % 20- 30’unda toraks tiipii ihtiyaci
olmaktadir. Torasentez yapilan KOAH’l1 hastalarda pndmotoraks olugsma orani daha
fazladir. Brandstetter ve ark. torasentezden sonra pndmotoraks olusma sikligim
KOAH’l1 hastalarda % 41,7, KOAH’1 olmayan hastalarda ise % 18,5 olarak
bildirmislerdir (25).

2.6.3. Tansiyon Pnomotoraks

Akciger rontgeni ¢ekilmeden Once, tansiyon pnomotoraks tanisi klinik olarak

konulup miidahale edilmesi gereken acil durumdur. Taninin radyolojik olarak



dogrulanmasinin tedavi baslandiktan sonra yapilmasi gerekir. Akciger parankimi
veya trakeobronsial sistemden intraplevral araliga tek yonlii valf mekanizmasiyla
hava kacagi olmasidir. Intraplevral basmng 20-30 cm H,O’ya kadar ulasir ve
mediastinal sift olur. Tansiyon pnomotoraks miidehalesi hizlica yapilmasi gereken
yasami tehdit eden bir durumdur ve plevralar arasindaki havanin hizli bir sekilde
bosaltilmas1 saglanmalidir (26). Dispne, ¢arpinti, hipotansiyon, trakeal sift, unilateral
hemitoraksta solunum seslerinin alimamamasi en Onemli bulgulardir. Cilt alti
amfizem, kalp tepe atiminin diger tarafa yer degistirmesi, juguler vendz dolgunluk
goriilebilir. Kardiyak tamponadla semptomlarinin benzemesi nedeniyle karisabilse de
tansiyon pnomotoraksta ayni tarafta solunum seslerinin alinamamasi ve perkiisyonda
hiperrezonans olmas1 ayirici tanty1 destekler (23, 25). Artmis intratorasik basinca
bagli mediastenin sifti vena kavada katlanmaya yol acarak kalbe vendz kanin geri
doniisiinii azaltir. Bunun sonucunda kalpten viicuda pompalanan kan miktar olarak
azalir (27,28).

Hastaya acilen once oksijen baslanmali, midklavikiiler hattin 2. interkostal
araligindan 14 gauge intraket ile hava bosaltilarak tansiyon pnomotoraks basit
pndmotoraksa c¢evirilmelidir. Bdylece hastanin solunumu rahatladiktan sonra 6n
aksiller hat 5. interkostal araliktan tiip torakostomi uygulanir ve akcigerin tekrar
ekspanse olmasi saglanir (27). Eger tansiyon pnomotoraksin esas sebebi
trakeobronsial yaralanma veya gogiis duvart defekti ise buna istinaden ileri tedavi

planlanmalidir (27).

2.7. KLINIK OZELLIKLER, FiZIK MUAYENE VE TANI

Pnomotoraks1 olan hastalarda tipik semptomlar gogiis agrist ve solunum
sikintisidir. Semptomlar; pnomotoraksin alani, pndmotoraksin gelisme zamani ve
hastanin altta yatan klinik dykiisii ile alakalidir. Hastalarin % 95’inde ani baslangicl,
ploretik tipte gogiis agrist vardir ve % 90’dan fazlasinda agr1 pnomotoraksin oldugu
taraftadir. Gogiis agrist ¢ok yiizeysel bir agr1 olabilecegi gibi keskin tipte bir agr1 da
olabilir. Pnomotoraks tedavi edilmese bile 24 saat i¢inde agri1 azalir. Solunum
sikintisi, hastalarin % 80’inde vardir ve genis alanli bir pndmotoraksin belirtecidir
(14). Primer spontan pnomotoraksli olgularda gogiis agrist 6n plandayken sekonder

spontan pndmotoraksli olgularda dispne 6n plandadir. Primer spontan pnémotoraks



genelde dinlenme halindeyken olur. Ploretik tarzda olan yan agrist pndmotoraks
tedavi edilmese dahi azalmaya baslar ve agrinin yerine mevcut durumda dispne ve
Oksiiriik baskin olur. Sekonder spontan pndmotoraksta klinik tablo kollabe akciger
hacminden bagimsiz olarak daha siddetlidir. Bunun sebebi de temelde bir akciger
hastaliginin yatmasidir (15).

Akcigerin kollabe olma yiizdesi fizik muayenedeki bulgulari belirler. %15’ten
kiiciik olan pnomotorakslarda fizik muayene normaldir. Belirgin kollapsin oldugu
hastalarda, inspeksiyonda ayni taraf hemitoraksin solunuma katiliminin azaldig
goriiliir. Solunum sesleri o taraftaki hemitoraksta azalir, palpasyonda vibrasyon
torasikte azalma vardir, perkiisyonda ise hipersonorite olur (2). En ¢ok goriilen fizik
muayene bulgusu tasikardidir. Biiyiik yiizdeli bir spontan pnomotoraks vital
kapasitede diismeye ve alveoler-arteriyel oksijen gradientinde azalmaya yol agar.
Saglikli bir akciger parankimi olan kisilerde hipoksi olusmasina ragmen solunum
fonksiyon testleri genel olarak normal oldugu igin hiperkapni goriilmez. Bunun
yaninda sekonder spontan pndmotoraksta parankim yapisinin kotii olmasi ve
kardiyopulmoner rezervin diisiik olmas1 sebebiyle hipoksemi ile beraber hiperkapni
ve hipotansiyon da gelisir (22).

Pnomotoraks i¢in tani yontemleri akciger grafisi, toraks bilgisayarl
tomografisi ve ultrasonografidir. Stabil hastalar i¢in tan1 koymada standart teknik
posteroanterior akciger grafisidir, ancak duyarlilifi sadece %@83’tiir (5).
Pnomotoraksin radyografik bulgusu visseral plevra ¢izgisinin goriilmesi, bunun
tizerinde visseral plevra c¢izgisi ve toraks duvari arasindaki radyoliisen alanda
damarsal ya da akcigerin parankimine ait bulgu goriilmemesidir. Daha onceleri ilk
pnomotoraks tanisi i¢in ekspirasyon grafileri Onerilirken artik inspirasyonda ayakta
standart toraks grafisi ¢ekilmesi onerilmektedir (29). Pnomotoraks az ise ekspiryum
grafisinde goriilmeyebilir. Stiphede kalinirsa yan grafi veya lateral dekiibit film
cekilebilir (22). Akciger grafisi degerlendirilirken ciltteki kivrimlarin ve skapula
kenarinin yanhslikla pndmotoraks hatti1 olarak yorumlanmamasina dikkat edilmelidir.
Plevral bosluktaki hava miktar ile orantili olarak mediastinal sift meydana gelebilir.
Geng Dbireyerde mediastinal yapilar tam fikse olmadigindan minimal
pnomotorakslarda bile trakea, kalp ve mediastinal yapilarin karsi tarafa sifti

goriilebilir (12). Yirmi dort saati gecen pndomotorakslarda kiiciik sivi toplanmasi
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olusabilir. Genellikle serdz bir sividir ve analiz edilmesini gerektirmez. Fazla
miktarlarda goriilen efiizyonlar ise genelde hemorajik efiizyonlardir ve toraks duvari
yapisikliklarina bagli damarsal kanamalardir (22).

Bilgisayarli tomografi kiiciik yiizdeli pndomotoraksilarn taninmasinda ve
pnomotoraks alaninin tahmininde altin standart yontemdir (6). Hastalarin %89’unda
BT’de genellikle iist lob apikaline lokalize olmus biil ve blebler mevcuttur (30).
Bunun yaninda cerrahi amfizem ve biilloz akciger hastalifinin mevcut oldugu
durumlarda, anormal gogiis dreni yerlesimlerinin goriilmesinde veya ek akciger
patolojilerinin saptanmasinda da faydalidir. Ancak uygulama zorluklart onun ilk tani
araci olarak yaygin bir sekilde kullanilmasini engellemektedir.

Pnémotoraks tanisi koymada ultrasonografinin pratik kullanimi heniiz siirh
diizeydedir. Fakat yogun bakimlarda yatak basi kullaniminin kolay olmasi ve
radyasyona maruziyeti azaltmasindan dolay1r dnemlidir. Ultrasonografi dalgalarin
havada iyi iletilmemesine bagli gelisen sonografik artefaktlardan yola ¢ikilarak

gelistirilmigtir. Barotravmaya bagli pnomotoraksta sensitivitesi %100’e yakindir

(31).

2.8. PNOMOTORAKS KOMPLIKASYONLARI
2.8.1. Uzamms Hava Kacag

Uzamis veya direngli hava kacagi, tlip torakostomi takilmasindan 48 saat
sonrasinda devam eden hava kacagi olmasidir. Primer spontan pndmotoraks
vakalarinda nadir karsilasilirken, obstriiktif akciger hastalig1 ya da fibrozisin eslik
ettigi sekonder spontan pnomotoraks vakalarinda daha sik meydana gelmektedir.
Akcigerin tekrar agilmasi tam olmadiginda uzamis hava kagagini 6nlemek amaciyla
ekstra bir tlip torakostomi daha uygulamak gerekebilir. Baz1 yazilarda uzamis hava
kacagi sinirt primer spontan pndomotoraks i¢in 5 giin iken sekonder spontan
pnomotoraks i¢in ise 7 giin olarak gegmektedir. 4 giinden fazla siiren tiip torakostomi
ile drenajda devam eden uzamis hava kacagi mevcut ise cerrahi miidahalenin
degerlendirilmesi gerektigini diisiinen yazarlar olmasina ragmen giincel uygulamada
cerrahi miidahale yedi ila on glinden daha fazla siiren direngli hava kagaginin
goriildiigli vakalarda onerilmektedir. Cerrahi ile beraber ploredezis islemi niiksleri

engellemek amaciyla 6zellikli hastalarda uygulanabilir (32,33). Ameliyatin yiiksek
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riskli oldugu sekonder spontan pnomotoraks olgularinda Hemlich valv uygulamasi

ile taburculuk yapilabilir ve uzun siire takip ihtiyaci olabilir(34,35)

2.8.2. Cilt Alti Amfizemi

Cilt alt1 amfizemi paryetal plevra zarinda zedelenme varsa burada bulunan
araliktan endotorasik fasya ve buradan da cilt altina seyredebilecegi gibi
pnomotoraks sonrasi tiip torakostomi uygulanmasinin bir komplikasyonu olarak da
gelisebilir. Tiip torakostomi uygulanan vakada plevral bosluga gelen havadan daha
azi tliple drene oluyorsa biriken hava tlipiin etrafindaki araliklardan cilt altina
ilerleyebilir (36). Bu gibi durumlarda fazladan bir toraks tiipli uygulanabilir. Baz1
hastalarda pnomotoraks goriilmeden yalnizca cilt alt1 amfizemi goriilebilir. Plevral
adhezyonu olan veya Oncesinde parankim zedelenmesi ile beraber olan vakalarda
pnomotoraks izlenmeyebilir. Ozellikle travma sonrasi servikal bolgede ilk kez
goriilen cilt alt1 amfizeminde daha pnomotoraks gelismedem izlenebilir, bu durum
genellikle 6zefagus veya trakea hasarii isaret eder. Cilt alti amfizemi olan hastalarda
ilk olarak genellikle altta yatan sebep olan pnomotoraks tedavi edilmelidir. Fakat ¢ok
fazla amfizem olan hastalarda ufak cilt kesileriyle veya cilt altina konulan intraketler
aracilifiyla havanin bosaltilmasi saglanmaya ¢aligilir. Amfizem ¢ok fazla artar ve
trakeaya basi bulgular1 goriiliirse mediasten ve trakeanin cevresindeki havanin

bosaltilmas1 boyun bolgesinde yapilacak cilt kesisi ile saglanabilir (19).

2.8.3. Pnomomediastinum

Pnomotoraks hastalarinin yaklasik olarak % 1’inde mediastende de hava
goriiliir. Pnomotorakst olan bir vakada pndmomediastinum visseral plevradan
baslayarak serbest havanin brons etrafinda ilerledikten sonra biiyiik hava yollar1 ve

pulmoner vaskiiler kilif ¢evresinde ilerlemesiyle meydana gelir (37).

2.8.4. Hemopnomotoraks

Siklig1 kadinlara oranla erkeklerde daha fazla olmakla beraber pndmotoraks
vakalarmin %35-10’unda hemopndmotoraks olusur. Hemoraji vaskiiler adezyonlar

veya vaskiilarite gosteren bleblerin yirtilmasi: nedeniyle gelisir. Bu vakalarin {icte
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birinde hemorajik sokun bulgulari vardir ve tahmin edilen kan kaybi1 miktar1 1,012
ml’dir (38). Akcigerin tekrar ekspanse olmasi kanayan alana basi yaparak kanamay1
azaltsa dahi kanamaya cerrahi olarak erken miidahale edip durdurmak gerekli
olabilir. Plorektomi gibi girisimlerle hemotoraks pihtilar1 alinir ve hava kagagi olan
alana rezeksiyon yapilir. Acil VATS uygulanmasi transfiizyon ihtiyacini diistirmek,
hastanede kalis zamanini azaltmak ve tekrarlar1 engellemek amactyla tercih edilebilir

(39, 40).

2.8.5. Tansiyon Pnomotoraks

Plevral zardaki kacak yerinde, havanin soluk alma esnasinda plevral araliga
geemesine izin veren fakat soluk verme esnasinda disar1 ¢ikmasini engel olan ve
bdylece intraplevral basing artisina ve solunum siklusunun biiyiik kisminda atmosfer
basincindan daha yiiksek olmasina sebep olan tek tarafli bir valf sisteminin
gelismesiyle meydana gelir. Bdylece vendz doniiste bozulma ve kardiyak outputta
azalma tipik olarak hipoksemiye ve hemodinamik yetmezlik bulgularina sebep olur
(41, 42). Basta yogun bakim {initelerinde entiibe takip edilen veya postoperatif ya da
barotravmaya maruz kalan kisilerde hipotansiyon gelismesi durumunda tansiyon
pnomotoraks akla gelmelidir fakat bu genellikle gbozden kagan bir durumdur (43, 44).
Tansiyon pnomotoraks ayrica kiigiik capli tiip torakostominin (14) uygulandig
mekanik ventilator ile takip edilen hastalarda da gortilebilir (45, 46).

Tansiyon pndmotoraksin meydana gelebilecegi tipik klinik durumlar; yogun
bakimlarda mekanik ventilasyon uygulanan hastalar, travmali hastalar,
kardiyopulmoner resiisitasyon yapilan hastalar, o6zellikle akut astim ve kronik
obstruktif akciger hastalifi olmak {izere akciger patolojisine sahip hastalar,
klemplenmis, engellenmis veya pozisyon degistirmis gogiis drenleri, non-invaziv
mekanik ventilasyon uygulanan hastalar, yiiksek basingli oksijen tedavisi uygulanan
hastalardir. Uzamis hava kagagi olusmasini engellemek i¢in hastanin kendi kani ile
yapilan ploredezis, kolonoskopi ve akupunktur raporlanan diger tansiyon
pnomotoraks nedenleridir (47, 48). Tansiyon pnomotoraks 18 tedavisi 14 G kaniille

igne dekompresyonu akabinde tiip torakostomi uygulanmasidir.
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2.9. PNOMOTORAKS ALANI

Pnomotoraksin alani ile pndmotoraksin kiside sebep oldugu bulgu ve
semptomlarin ciddiyeti arasinda dogrudan bir korelasyon yoktur (49,50). Altta yatan
bir akciger patolojisi de mevcut olan sekonder spontan pnomotoraks vakalarinda
primer spontan pndmotoraks vakalarina oranla pnomotoraks alaninin biiytikligii ile
baglantili olarak hastanin semptomlar1 daha agir ve klinigi daha giiriiltiilii seyreder
(51, 52). Hastaya olan yaklasimda hastanin klinigi 6n planda ele alinir fakat tedavi
yontemi se¢iminde pnomotoraks alaninin boyutu da énemlidir. Pnémotoraks alanini
hesaplarken direkt grafilerin iki boyutlu olmasi nedeniyle direkt grafiler
pndmotoraks: alanmi oldugundan daha az olarak gostermektedir (7, 8). Ingiliz gdgiis
hastaliklar1 dernegi (BTS) gogiis apeks mesafesi 2 cm’den kiiciik, Amerikan Gogiis
Hastaliklar1 Koleji (ACCP)’ye gore ise 3 cm’den biiyiik olan pnomotorakslar kiigiik
alanli pnomotoraks olarak degerlendirilir. Visseral plevrayla gdégiis duvari arasida
kalan bosluk 2 cm civari ise %50 ile %60 aras1 kollabe olmus bir pndmotoraks alani
s0z konusudur (53). Pnomotoraks alan1 %20’den kii¢iik olan olan hastalar minimal,
%20 ile %39 aras1 olan hastalar parsiyel, %40 ile %59 arasinda olan hastalar
subtotal, %60 ve %060’1n lizerinde olan hastalar ise total pndmotoraks olarak
gruplandirilir (9). En dogru pndmotoraks alan1 hesaplamasi bilgisayarli tomografi
gorlntiilemi ile yapilandir (10). Pnomotoraks alanini hesaplar iken en sik kullanilan
metodlar Light ve Rhea metodlaridir (5).

Rhea Metodu-1982: Pnomotoraks orani: Kollabe akcigerin gogiis duvarina
uzakliklig1; apeksten (x), hemitoraks iist yarisinin orta noktasindan (y), hemitoraks
alt yarisinin orta noktasindan (z) Ol¢iiliip ortalama 6l¢tim alimir: % Pnomotoraks
(x+y+z) / 3 = sonucun bir monogramda karsilig1 ylizde olarak bulunur (54).

Light ve arkadaslarinin betimledigi yontemde kollabe olmus akcigerin ve
hemitoraksin ortalama ¢ap uzunluklarina bakilmakta ve kollabe olmus akcigerin
ylizdesini hesaplamak iizere bu bulunan sayialrin yiizdesi alinmakta ve volim
hesaplanmaktadir. Pnémotoraks yiizdesi: 100 - kollabe olmus akcigerin ¢apinin kiipii
/ hemitoraksin cap kiipii (55). Light indexine gore voliimii % 20’den fazla olan

pnomotorakslar biiyiik pndmotorakslar olarak siniflandirilmistir.
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2.10. TEDAVi MODALITELERI

2.10.1. Gozlem

Kiiciik alanli bir primer spontan pndmotoraksi olan vakada, pndmotoraks tek
taraftaysa, kiside semptom yok ise, atak ilk kez oluyor ise bu kisilere higbir
miidahale yapilmadan seri akciger filmleri ile takip edilebilirler. Strange ve
arkadaslar1 tarafindan, pnomotoraks alani % 15°den kiigiikk olan vakalarin genel
durumlari iyi oldukca dispne benzeri semptomlari yok ise takip edilebilecegi boylece
intraplevral araliktaki havanin rezorbe olmasmin hi¢bir bir miidahalede
bulunmaksizin izlenebilecegi bildirilmistir (56). Hatirlanmasi gereken miihim bir
nokta ise bu vakalarin yakin takip edilmesi gerektigidir. O’Rourke ve arkadaslarinin
takiplerinde primer spontan pndomotoraksli 40 vakadan ikisi ani gelisen tansiyon
pnomotoraks nedeniyle kaybedilmistir. Dokuz kisiye de takibinde tiip torakostomi
uygulamasi yapilmistir (57). Bu yiizden primer spontan pndomotoraks vakalarinda
takip karar1 alindiginda en az 24 saat hastanede takibi yapilip bilgilendirme yapilarak
taburculugu planlanmalidir. Devaminda tam rezorbe oluncaya dek akciger
grafileriyle hasta kontrole cagrilir. Takipteki hastada bir hafta iginde intraplevral
bosluktaki hava rezorpsiyonu saglanamamissa hapsolmus akcigere neden
olabileceginden bu kisiler miidehale gerektirir. Kircher ve arkadaslarina gore
intraplevral hava g6giis hacminin yaklasik % 1,251 yani giinliik 50- 70 ml’1 spontan
olarak rezorpsiyona ugrar (58). Boylece % 20’den az bir pndmotoraksin tam rezorbe
olmasi neredeyse 10 giin ciavart zaman alir. Gozlem esnasinda hastalara verilecek
nasal oksijen destegi intraplevral havanin rezorpsiyonunu 4 kat arttiracak ve
rezorpsiyon zamanini kisaltacaktir. Verilecek maksimum oksijen (10 1t/dk) destegi

absorbsiyonu belirgin sekilde artirir (8)

2.10.2. igne Aspirasyonu

%15°ten fazla pndmotoraks alanmna sahip hastalar igin yapilabilir. igne
aspirasyonu basarisiz gectiyse bir giin i¢ginde tekrar denenebilir. 2. interkostal aralik
midklavikular hattan 16-18 gauge ii¢ yollu musluk ve enjektor ile hava tahliye edilir.
Eger hastadan 2,5 litreden daha ¢ok hava bosaltilmasina karsin hava drenaji

stiriiyorsa, hasta 50 yasindan biiyiikse, 48 saatlik takibe ragmen hava ¢ikis1 varsa, diiz
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akciger filminde goriilen reekspansiyon saglanamadi ise igne aspirasyon
tedavisinden vazgegilir, bir¢ok calisma kronik akciger patolojisine sahip kisiler gibi
50 yasindan biiylik hastalarda da igne aspirasyonunun basarili olma ihtimalinin daha
az oldugu gosterilmistir. Elli yasindan biiylik kisilerin altta yatan bilinmeyen bir
akciger patiolojisine sahip olmasi olasidir. i§ne aspirasyonu daha non-ivaziv olmast,
uygulanmasinin daha kolay olmasi, daha diisiik maliyetli olmasi sebebiyle

avantajhidir (59).

2.10.3. Perkiitan Aspirasyon Kateteri

Kiigliik ve orta dereceli olan pnomotoraks vakalarinda 8,5-14 Fr polivinil
kateter seklindeki perkiitanoz drenaj kateterlerinin uygulanabilir. Baslica su
durumlarda kullanimi1 endikedir; transtorasik igne biyopsisinden sonra olusan
pnomotoraks, ilk epizot ya da niiks primer spontan pnomotoraks ilk kez olan
sekonder spontan pnomotorakstir (60). Daha ¢ok midklavikular hattin 2. interkostal
araligindan ya da On/orta aksiller 5., 6. interkostal araliktan girilir. Spontan
pnomotoraks hastalarinda Hemlich valvi ve aspiratorle basar1 orani1 ploroken denilen
0zel bir katater ile basar1 oranindan (%59) daha fazladir (61). Perkiitan aspirasyon

kateterinin olumsuz yani; kateterin katlanmasi, tikanma ihtimali ve kanama riskidir

(19).

2.10.4. Tiip Torakostomi

Endikasyonlar1 arasinda pnomotoraksin voliimiiniin %20’den fazla oldugu
primer veya sekonder pnomotoraks, solunum sikintisi, hidro veya hemopndmotoraks,
cift tarafli pndmotoraks, travmatik veya ventilatore bagliyken gelisen pndmotoraks
yer alir. Tiip torakostomi ad1 verilen uygulama, lokal anestezi altinda, giivenli liggen
bolgesi dedigimiz alandan yani 6n-midaksiller hatta 5. veya 6. interkostal araliktan 2-
3 cm’lik cilt ve cilt alt1 kesisini takiben kostalar arasit bosluga girilir, tespit sutiirii
atilarak, pensle veya torakar ile toraksta ilerlenerek tiip yerlestirilir ve su alt1 serbest

drenajina baglanarak yapilir (62).
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2.10.5. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi endikasyonlari (63,64) sunlardir:

1- Bir haftadan uzun siiren direngli hava kagagi

2- Tekrarlayan pnomotoraks

3- Cift tarafli pndmotoraks

4- Diger akcigerde pndmotoraks Oykiisiine sahip hastada ilk pnémotoraks

5- Pnodmonektomili kiside ilk pndmotoraks

6- Saglik kurulusuna uzak yerlerde yasayan hastalarda ilk pndmotoraks

7- Dalis yapanlar, pilotlar gibi basinca bagli mesleki riski olanlarda ilk
pnomotoraks

8- Dev biil olmasi

2.10.6. Video Yardimh Toraks Cerrahisi (VATS)

Oncelikle spontan pndmotorakta cerrahi tedavi gerektiginde baslica tercih
edilecek uygulamadir. Cerrahi siiresi daha uzun olmasina karsin hastanede yatis
zamaninda kisalma, cerrahiden sonra daha az agr1 hissedilmesi torakotomiye gore
olumlu o6zellikleridir. Fakat video yardimli torasik cerrahinin aksiller torakotomiden
tistlin oldugunu gosteren calisma yoktur (64). Video yardimli torasik cerrahi
yapilirken genel anestezi ile double liimenli endobronsiyal tiip uygulanmasi lazimdir.
Ayrica lokal anestezi altinda 7 mm’lik trokarlar yardimiyla talk ploredez islemiyle
medikal torakoskopiden bahsedilmektedir (65) . Fakat bu islem bazi yazarlar
tarafindan onaylanmamakla beraber genel anestezi ile operasyonun riskinin yiiksek
gorildiigli vakalarda, agir amfizematézii olan vakalarda kullanilabilecegi

savunulmustur (66).

2.10.7. Torakotomi

Cerrahi islem uygun olan vakalarda video yardimli toraks cerrahisiyle
yapilabilir. Bunun yani sira aksiller torakotomi ile ya da kas koruyucu lateral
torakotomiyle yapilabilir. Cerrahi tedavinin amaci; Parankimal lezyon mevcut ise bu
lezyonun tedavisi ve ploredezis uygulayarak tekrarlar1 Onlemektir. Ploredezis;

kimyasal madde, plorektomi ya da plevral abrazyon uygulanarak yapilabilir (67).
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2.10.8. Ploredezis

Coklu rekkiirsens olan vakalarda tiip torakostomi yapildiginda torakotomi
ihtimali fazlaysa uygulanabilir. Pariyetal ve visseral plevral yapraklari birbirine
yapistirmak amaclanir. Bu amagcla tiipten plevral araliga kimyasal madde verilir.
Uygulanan kimyasal sivi: otolog kan, giimiis nitrat, fibrin yapistirict ve talktir. En
¢ok uygulanan madde talktir (39). Toraks tiipii ile yapilan ploredezise gore video
yardimli toraks cerrahisi ile yapilan pléredezisin daha etkili oldugu diisiiniilmektedir
(68).

2.11. SAG VENTRIKUL EKOKARDIYOGRAFi OLCUMLERI
2.11.1. Sistolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

2.11.1.1. Sag ventrikiil caplan

Sag ventrikiil dilatasyonunu rakamsal anlamda gdsteren degerli bir kantitedir.
Apikal dort odacikli goriintiide en diastoldeyken degerlendirme yapilmalidir. Bazalde
41 mm {iizerine mid seviyede ise 35 mm Tlizerinde olmasi dilatasyon varligin

gostermektedir. (69)

2.11.1.2. Sag ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu

Sag ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu diyastol sonundaki ve sistoldeki
hacimleri orantilanarak hesaplanir. Yiiklenme durumunda farklilik gézlendigi i¢in
kontraktiliteyr yeterli seviyede ifade edemez. Sag ventrikiiliin ejeksiyon

fraksiyonunun normali %45 ile %76 arasinda degisiklik gosterir (70)

2.11.1.3. M-Mod trikiispid aniiler sistolik hareket tayini (TAPSE)

Trikispid aniiler sistolik hareket tayini apikal dort bosluk incelemede, M-mod
imlecinin sag ventrikiiliin apeksinden trikiispid aniiliisa uzanacak sekilde kesit
alindiginda, trikiispid aniiliisun pik sistolde, boyuna olan diizlemde bazalden apekse
dogru olan maksimum yer degistirme mesafesinin hesaplanmasi ile bulunur (71). M-
Mod trikiispid aniiler sistolik hareket tayini sag ventrikiiliin boyuna diizlemdeki
sistolik fonksiyonunu gosterir. Fakat lokalize sag ventrikiil hareket kusurunun

gorildiigli rahatsizliklarda, sag ventrikiiliin kiiresel fonksiyonunu gdsteremez. M-
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Mod trikiispid aniiler sistolik hareket tayininin sinir degerinin 17 mm alinmasiyla
yiikksek ozgilinliik ve disiik duyarlilik ile normal kislerin anormal hastalardan

ayriminin yapilabilecegi gosterilmistir (72).

2.11.1.4. Doku doppler teknigi

Trikiispit lateral anniiler sistolik velosite. Sistolik anniiler velositede bir
azalma olmasi sistolik fonksiyonda bozuklugu belirtir. Pik sistolik velositenin 9,5
santimetre/saniye’den az olmas1 ventrikiiler sistolik fonksiyonda olan bir bozuklugu

gosterir (73).

2.11.1.5. Sag ventrikiil cikis yolu fraksiyonel alan degisimi (RV FAC)

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarin1 gdstermekte yararlanilir. Sag
ventrikiiliin diyastolik alanindan sistolik alaninin ¢ikarilip diyastolik alana boliinmesi
ve yiz ile ¢arpilmasi neticesinde hesaplamaktadir. Sag ventrikiiler sistolik

disfonksiyon diyebilmemiz i¢in bu degerin %35 in altinda olmasi gereklidir (74).

2.11.2. Diyastolik Fonksiyonlarin Degerlendirilmesi

Sol  ventrikiiliin  diyastolik  fonksiyonlarinin  degerlendirilmesi  gibi
degerlendirilir. Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarint degerlendirmesinde
transtrikiispit akimin PW Doppleri ile analiz edilmesi, trikiispit anniiler doku
velositesinin doku doppleriyle analiz edilmesi, sag ventrikiill ve sag atriyum

basing¢larindan yararlanilir (70).

2.11.2.1. Miyokardiyal performans indeksi

Tei indeksi de denilir (62). Izovoliimtrik kasilma ve izovoliimetrik
relaksasyon zamanini toplayip ejeksiyon zamanima bolerek hesaplanmaktadir.
Miyokard performans indeksi kalp hizindan, ard yiik ve on yiikten bagimsiz bir
parametredir. PW doppler ile 0.43’ten biiyiik, doku doppler ile 0.54’ten biiylik olmasi1
sag ventrikiiliin disfonksiyonunu belirtir. Miyokard performans indeksinin degeri sag
ventrikiiliin hem sistolik hem de diyastolik kusurlarinda yiikselir (70, 75).

Sag atriyumun ortalama basinci 3 mmHg , sag ventrikiil diyastol sonu basinci

4 mmHg’dir. Vena cava inferior un ¢ap1 ve solunumla olan degisimi de sag atriyum
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basinc1 degerlendirirken dikkate alinmaktadir. Inferior vena cava inspirasyonda
%350°den fazla kollabe olur. Fakat sag atriyumun basincinda artis varsa fizyolojik
olan kollapsda azalis olur. Inferior vena cavanin genisliginde %50’den fazla diisme
%82 prediktif degerle sag atriyum ortalama basincinin < 10mmHg oldugunu ve
inferiror vena cavanin ¢apinda %50’°den daha az inspiratuvar azalis olmasit %87
prediktif deger ile sag atriyum ortalama basincin > 10 mmHg oldugunuortaya koyar
(76, 77). Inferior vena cavnin normal ¢ap1 <2.1 cm’dir. Fakat inferior vena cava ¢ap1
2.1 cm’den daha fazla ve %50’den daha ¢ok kollabe oluyor ise sag atriyumun basinci
15 mmHg(aralig1 10-20 mmHg) civaridir. inferior vena cava cap1 2.1cm’den kiigiik
fakat %50’den az kollabe oluyor veya inferior vena cava ¢ap1 2.1 cm’den biiyiilk ama
kollaps oranm1 %50°den daha yiiksek ise sag atrium basincinin ortalama 8

mmHg(aralig1 5- 10 mmHg) civar1 oldugunu gdsterir (78).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. CALISMANIN DIZAYNI VE CALISMA GRUPLARININ
OLUSTURULMASI

Bu c¢alisma, prospektif vaka-kontrol ¢alismasi olarak planlandi. Calismaya
baslanmadan 6nce Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu onayr alindi (30.12.2021 tarihli, toplant1 sayis1t 96 ve karar numarasi
1705). G-Power programi kullanilarak a=0,05, gii¢ (1-$)=0,85 olgu miidahale grubu
orani 1:1, etki biiylikliigii orta diizeyde ve iki yonlii olarak alinarak, ¢alisma grubu
olarak S.B.U Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine
bagvuran pnomotoraks tanisi alacak 45 hasta olarak belirlendi. Hasta sayis1 kadar da
benzer cinsiyet ve yas dagilimina sahip saglikli bireylerden olusan kontrol grubu
olusturuldu. Grup 1, pndmotoraks saptanan hastalardan olusturdu. Grup 2 ise,
saglikli bireylerden olusturuldu. Caligmaya etik kurul karar1 alindiktan sonra 01 Ocak
2022 tarihi itibariyle baglandi. Hedef denek sayisina ulasilinca 01 Kasim 2022
tarihinde sonlandirildi. Calismamiza, S.B.U Adana Sehir Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigine bagvuran 45’1 pndmotoraks tanis1 konulmus hasta, 45°1

ise saglikli goniillerden olmak tizere 90 birey dahil edildi.

3.2. DAHIL EDILME KRiTERLERI

S.B.U Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine
basvuran ve pndmotoraks tanis1 konan hastalar
- 18 yas tistii-65 yas alt1 hastalar

- Calismaya katilmayi1 kabul edip aydinlatilmis onami riza ile onaylayanlar

3.3. DISLAMA KRITERLERI

- Goniilli olmayan hastalar
- 18 yas alt1 ve 65 yas iistii hastalar

- Tansiyon pnomotoraks saptanan hastalar
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- DM, HT, KBH/KBY, Malignite, Aritmi, Kardiyomiyopati, Kronik Kalp
Yetmezligi, Kronik Iskemik Kalp Hastaligi, Astm/KOAH gibi kardiyak

komorbiditeye sahip olanlar ve kardiyak ila¢ kullanan hastalar

3.4. KLINiK VE LABORATUVAR DEGERLENDIRME

Acil servise pnomotoraks on tanisi ile gelen hastalar ilk basvuru esnasinda
acil servisin kritik bakim iinitesine alindi. Hastalarin dogum tarihleri, cinsiyetleri, ek
hastaliklar1 dosyalarina kaydedildi. Monitorize edilerek ilk gelis vital bulgulari
kaydedildi. Antekiibital venden damar yolu agildi. Ayni anda hastalardan 10 ml’lik
enjektore 10 ml vendéz kan oOrneklemesi yapildi. Alinan vendéz kan Ornekleri
hastanemiz merkez laboratuvarina gonderilerek hemogram ve biyokimyasal
parametrelerin analizleri yapildi. Hemogram sonuglari (hemoglobin degeri, trombosit
sayist), laktat dehidrogenaz (LDH), glukoz, alblimin, protein, iire, kreatinin, sodyum,
potasyum, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), CK-MB,
Troponin-1 ve BNP diizeyleri ¢alisildi. Tam kan sayimi 6l¢timleri, Sysmex XN 10
(Automated Hematology Analyzer XN series, Sysmex Corporation, 1-5-1
Wakinnohama-Kaigandori Chuo-ku, Kobe 651-0073, Japan) otomatik 6lgiim cihazi
kullanilarak yapildi. Biyokimyasal parametreler, Beucher Coulter AUS5800
(Beckman Coulter GmbH Europark Fichtenhain B 13 47807 Krefeld, Germany)

otomatik 6l¢iim cithazi kullanilarak yapildi.

3.5. BILGISAYARLI TORAKS TOMOGRAFI DEGERLENDIRMESI

Hastalarin intravendz kontrast madde enjeksiyonu yapilmadan elde olunan
toraks bilgisayarli tomografi goriintiileri elde edildi. Goriintiiler 128 detector MDCT
System Philips Ingenuity, The Netherlands cihaziyla elde edildi. Degerlendirme, en
az bes yillik deneyimi olan tek bir radyolog tarafindan Intelli SpacePhilips (IPS) is
istasyonunda degerlendirildi. Degerlendirmede tumor tracking yontemi kullanildi.
Oncelikle her hastaya ait goriintiiler is istasyonuna yiiklendi. Daha sonra tumor
tracking metodu ile pnomotoraksi temsil eden hava dansiteleri boyanip volum

Olctimleri hesaplandi (Sekil 1).
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Sekil 1. Tumor tracking yontemi ile pnomotoraks voliimii 6l¢iimii

3.6. EKOKARDiIYOGRAFIK DEGERLENDIiRME

Tim hastalar islem oOncesi M-Mode ve 2 Boyutlu Transtorasik
Ekokardiyografi Olgiimleri alinmak tizere kardiyolog ile goriisiildii. Yasamsal
fonksiyonlar1 stabil oldugu icin ekokardiyografik Olciimler Ekokardiyografi
Laboratuarinda yapildi. Olgiimler EPIQ 7C (Philips Healthcare 3000 Minuteman
Road Andover, MA) Ekokardiyografi cihaziyla yapildi. Tim Ol¢limler Avrupa
Kardiyovaskiiler Goriintileme Birligi ve Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti
kilavuzlarina uygun olarak yapildi (79).

Yapilan dl¢limler; sag ventrikiil (RV) bazal cap, RV mid ¢ap, RV sistol sonu
alan, RV diyastol sonu alan, RV fraksiyonel alan degisimi, RV izovolumetrik
relaksasyon zamani, RV izovolumetrik kontraksiyon zamani, RV dP/dT, trikiispit
yetersizlik velositesi, inferior vena kava (IVC) capi, IVC solunum ile degisim
Ol¢iimleri yapilarak kaydedildi. Ekokardiyografik Olciimleri, en az 10 yildir
kardiyoloji kliniginde ¢alismis ve ekokardiyografi konusunda deneyim sahibi olan

kardiyolog tarafindan yapildi ve kaydedildi.

3.7. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) 25.0 paket programi kullanildi. Kategorik 6l¢iimler say1 ve yiizde olarak,
stirekli dl¢limler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve
minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik ifadelerin karsilastirilmasinda Ki-
kare ve Fisher exact testleri kullanildi. Calismada yer alan parametrelerin normal

dagilim gosterip gostermedigini belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanildi. Normal
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dagilim gostermeyen parametrelerde Mann Whitney U testi kullanildi. Toraks
bilgisayarli tomografi sag ve sol pndmotoraks voliimii degerleri ile ekokardiyografi
bulgular1 arasindaki iligkiyi belirlemede Spearman’s rho korelasyon testine

basvuruldu. Tiim testlerde istatistiksel 6nemlilik diizeyi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya 90 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ortalamalar1 31,8£8,6 yil iken,

87 (% 95,6)’si erkek idi. Vital bulgularin ortalamalar1 incelendiginde sirasiyla ates
36,6°+0,4; nabiz 78,9+12.9; sistolik kan basinc1 119,9+9,0 mm-Hg; diyastolik kan

basinct 76,5+6,2 mm-Hg; solunum sayis1 14,9+1,9/dakika; oksijen saturasyonu ise

%97,6+2,7 oldugu belirlendi (Tablo 2).

Tablo 2. Demografik bulgularin incelenmesi

Say1 (n) Yiizde (%)

Cinsiyet
Kadin 4 4.4
Erkek 86 95,6
Ort+Ss Med (Min-Maks)
Yas (y1l) 31,8+8,6 32 (18-53)
Ates (°C) 36,6+0,4 36,5 (36-37,7)
Nabiz (/dakika) 78,9+12,9 80 (56-124)
Sistolik kan basinci (milimetre civa) 119,9+9,0 120 (100-140)
Diyastolik kan basinci (milimetre civa) 76,5+6,2 80 (60-90)
Solunum sayis1 (/dakika) 14,9+1,9 15 (12-21)
Oksijen saturasyonu (%) 97,6+2,7 99 (85-100)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min:

Maksimum

Hastalarin laboratuvar bulgular1 Tablo 3’te 6zetlendi.

Tablo 3. Laboratuvar bulgularinin incelenmesi

Minimum, Maks:

Ort+Ss Med (Min-Maks)
Glukoz (miligram/desilitre) 100,7+19,1 97 (78-177)
Ure (miligram/desilitre) 30,149,6 29 (14-53)
Kreatinin (miligram/desilitre) 0,78+0,14 0,79 (0,58-1,68)
Alanin transaminaz (iinite/litre) 26,3+19,9 18 (4-143)
Aspartat transaminaz ({inite/litre) 29,94+20,4 26 (13-145)
Sodyum (miliekivalan/litre) 137,9+3,4 138 (121-145)
Potasyum (miliekivalan/litre) 4,27+0,4 4,28 (3,45-5,57)
CK-MB (nanogram/mililitre) 2,434+3.3 2 (0,6-31,5)
Troponin | (nanogram/mililitre) 4,37+3,9 3 (0-18)
Hemoglobin (gram/desilitre) 14,3£1,3 14,4 (8,6-16,4)
Hematokrit (%) 42,5+3,8 43,1 (26,7-47,9)
Platelet (x 10/mikrolitre) 260940,0+72573,8 245000 (152000-462000)
Beyin natriiiretik peptit (pikogram/mililitre) 41,4+55,1 28 (8,3-498)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Hastalarin 87 (% 95,6)’sinin inferior vena cava solunum ile degisimi >%50, 4

(% 4,4)’tinlin <%350 oldugu belirlendi. Tablo 4’de diger ekokardiyografi bulgular

Ozetlendi.
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Tablo 4. Ekokardiyografi bulgularinin incelenmesi

Say1 (n) Yiizde (%)
inferior vena cava solunum ile degisimi
>% 50 87 95,6
<% 50 4 44
Ort+£Ss Med (Min-Maks)
Sag ventrikiil bazal ¢ap (milimetre) 38,0£10,0 36 (25-76,4)
Sag ventrikiil mid ¢ap (milimetre) 28,2+6,6 28 (18-66)
Sag ventrikiil sistol sonu alan (santimetre kiip) 12,6+10,0 10 (4,97-71)
Sag ventrikiil diyastol sonu alan(santimetre kiip) 22,4+13,9 18 (6,5-89)
Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi (%) 49,6+14,4 54 (1,5-84)
Sag _Vent_rikiil izovoliimetrik relaksasyon zamani 70,9152 67 (49-100)
(milisaniye)
Sag _Vent_rikiil izovoliimetrik kontraksiyon zamani 54.9412.6 51 (36-88)
(milisaniye)
Sag ventrikiil dP/dT (milimetre civa/saniye) 733,3+43,9 730 (610-840)
Trikiispit yetersizlik velositesi (metre/saniye) 1,61+0,6 1,4 (0,8-3,1)
Inferior vena cava ¢ap1 (milimetre) 14,7422 15 (8-23)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Hastalardan 45 (% 50,5)’inde acil serviste sonlanim tespit edildi. Serviste

yatis varligi ise 44 (% 48,4) hastada tespit edilirken; ortalama yatis stireleri 6,61+4,2

oldugu belirlendi.

Toraks bilgisayarli tomografisi sag pnomotoraks voliimii ortalamalari

722,3£1137,9; toraks bilgisayarli tomografisi sol pnémotoraks voliim bulgularinin

ise 663,5+1021,2 oldugu saptand: (Tablo 5).

Tablo 5. Pnomotorks yiizde verileri

Ort+Ss

Med (Min-Maks)

Toraks bilgisayarli tomografi sag pnomotoraks voliimii
(santimetre kiip)

Toraks bilgisayarli tomkografi sol pndmotoraks voliimii
(santimetre kiip

Yattig1 serviste yatig siiresi (giin)

722,3+1137.9

663,5+1021,2
6,61+4,2

175,9 (0,281-3289,9)

170,9 (1,292-3262,4)

5 (1-21)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Hasta grubunda pnomotoraks toraks bilgisayarl

tomografi  yonii

incelendiginde sirasiyla 15 (% 33,3)’inde sag, 26 (% 57,78)’sinda sol, 4 (% 8,89)

hastada ise bilateral idi (Sekil 2).
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Sekil 2. Toraks bilgisayarl tomografide pnomotoraks yoniiniin incelenmesi

Hasta grubunda, kontrol grubuna goére nabiz sayisinin daha yiiksek (p<0,001)
oksijen saturasyonun ise daha diisiik oldugu tespit edildi (p<<0,001) (Sekil 3). Tablo

6’da yer alan diger parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi

(p>0,05).

Tablo 6. Demografik ve vital bulgularin analizi

Hasta Kontrol
(n=45) (n=45) p?

n(%o) n(%o)

Cinsiyet

Kadin 2(4,4) 2(4,4) 0,982

Erkek 43 (95,6) 43 (95,6)
Ort=Ss Ort=Ss p°
Yas (y1l) 32,0+10,5 31,6+6,4 0,886
Ates (°C) 36,6+0,3 36,6+0,4 0,640
Nabiz (/dakika) 87,6£11,5 70,5£7,5 <0,001**
Sistolik kan basinci (milimetre civa) 119,9+9.4 119,9+£8,7 0,987
];i/a;s)tohk kan basici(milimetre 76.546.9 76,5+5,6 0,954
Solunum sayisi (/dakika) 15,3+1,9 14,7+1,9 0,152
Oksijen saturasyonu(%) 96,0+3,1 99,1+0,7 <0,001**

* p<0,05, **p<0,001, a: Ki-kare ve Fisher exact, b: Mann Whitney U
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Sekil 3. Nabiz ve oksijen saturasyonlari ile gruplar arasindaki farkhhklar

Hasta ve kontrol gruplarinda laboratuvar bulgularinin benzer oldugu

belirlendi (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Laboratuvar bulgulari ile gruplar arasindaki farkhiiklar

Hasta Kontrol
(n=45) (n=45) p

Ort£Ss Ort£Ss
Glukoz (miligram/desilitre) 105,3£22,7 96,2+13,6 0,065
Ure (miligram/desilitre) 31,249,9 29,249.1 0,426
Kreatinin(miligram/desilitre) 0,80+0,18 0,76+0,09 0,318
Alanin transaminaz (iinite/litre) 28.,4+25,1 24.2+12,8 0,956
Aspartat transaminaz (iinite/litre) 33,8+27,2 26,1+8,8 0,384
Sodyum (miliekivalan/It) 138,234 137,7£3.,4 0,299
Potasyum (miliekivalan/It) 4,21+0,4 4,33+0,5 0,251
CK-MB (nanogram/mililitre) 2,85+4,6 2,03+1,1 0,667
Troponin | (nanogram/mililitre) 4,53+4,0 4,22+4.0 0,459
Hemoglobin (gram/desilitre) 14,2+1,5 14,5+1,2 0,297
Hematokrit (%) 42,144,1 42.8+3.4 0,477
Platelet (x 10%/mikrolitre) 254150,6+£67256,0 267582,1+77587.,8 0,432
Beyin natriiiretik peptit (pikogram/mililitre) 48,3+75,8 34,6+18,7 0,978

* p<0,05, **p<0,001, Mann Whitney U

Hasta grubunda, kontrol grubuna gore sag ventrikiil bazal ¢ap, sag ventrikiil
mid ¢ap, sag ventrikiil sistol sonu alan, sag ventrikiil izovoliimetrik relaksasyon
zamani, sag ventrikiil izovolimetrik kontraksiyon zamani, trikiispit yetersizlik
velositesi ve inferior vena cava ¢api (sirastyla p<0,001; p<0,001; p=0,007; p<0,001;
p<0,001; p<0,001; p=0,005) degerlerinin yiiksek; sag ventrikiil fraksiyonel alan
degisimi ve sag ventrikiil dP/dT degerlerinin ise kontrol grubuna gore daha diigiik
oldugu tespit edildi (sirasiyla p<0,001; p<0,001). Tablo 8’de yer alan diger

parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).
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Tablo 8. Ekokardiyografi bulgularimin analizi

Hasta Kontrol
(n=45) (n=45) p?
n(%6) n(%o)
Inferior vena cava solunum ile degisimi (%)
>%50 43 (95,6) 43 (95,6) 0,982
<%50 2(44) 2(44)
Ort+Ss Ort£Ss p°
Sag ventrikiil bazal ¢ap (milimetre) 43,5+11,2 32,7443 <0,001**
Sag ventrikiil mid ¢ap (milimetre) 31,6+7,0 24,9438 <0,001**
Sag ventrikiil sistol sonu alan (santimetre kiip) 16,3£13,1 9,02+2,2 0,007**
1E{aitl%)ventrikiil diyastolik sonu alan (santimetre 2734184 17,542.7 0,189
Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi(%) 41,0154 58,0+6,2 <0,001**
Sag Ventr1}<}11 1Z.0V01umetr1k relaksasyon 84.349.5 577443 <0,001%*
zamani(milisaniye)
Sag Ventrilfl'%l izgvolﬁmetrik kontraksiyon 65.548.8 44,6+4.7 <0,001%*
zamani (milisaniye)
Sag ventrikiil dP/dT(milimetre-civa/saniye) 709,2+35,8 756,9+38,1 <0,001**
Trikiispit yetersizlik velositesi (metre/saniye) 2,1140,6 1,12+0,2 <0,001**
Inferior vena cava gap1 (milimetre) 15,3£2,6 14,1+1,5 0,005**

* p<0,05, **p<0,001, a: Ki-kare ve Fisher exact, b: Mann Whitney U
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Hasta grubunda yer alanlarin toraks

bilgisayarli

tomografideki

sag

pnomotoraks voliimii ile sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi bulgular1 arasinda

pozitif (dogrusal) yonlii orta diizey bir iliski oldugu belirlendi (r=0,458; p=0,049).

Tablo 9°da yer alan diger parametreler ile toraks bilgisayarli tomografi sag

pnoémotoraks voliimii bulgular1 arasinda anlamli bir iliskiye rastlanilmadi (p>0,05).

Tablo 9. Yatis bulgularinin incelenmesi (n=45)

Toraks bilgisayarh
tomografisinde sag
pnomotoraks voliimii

Toraks bilgisayarh
tomografisinde sol
pnomotoraks voliimii

r p r p
Sag ventrikiil bazal ¢ap (milimetre) 0,047 0,849 -0,019 0,920
Sag ventrikiil mid ¢ap (milimetre) -0,055 0,823 -0,048 0,802
Sag . Ventrulkul sistol  sonu  alan -0.284 0,239 0,016 0,031
(santimetrekiip)
Sag . Ventr1.1.<u1 diyastolik sonu alan -0.245 0,312 0121 0,524
(santimetrekiip)
Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi(%) 0,458* 0,049 -0,099 0,604
Sag Ventr.lklul .1zovolumetr1k relaksasyon 0,222 0,361 0,001 0,631
zamani (milisaniye)
Sag Ventrl.k.ul {zovolumetrlk kontraksiyon 0,026 0,017 0,055 0,772
zamani (milisaniye)
Sag ventrikiil dP/dT (milimetre-civa/saniye) -0,214 0,379 -0,115 0,547
Trikispit yetersizlik velositesi -0,018 0,940 -0,082 0,667
(metre/saniye)
Inferior vena cava ¢ap1 (milimetre) -0,240 0,323 -0,009 0,963

* p<0,05, **p<0,001, r: Spearman’s rho korelasyon
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60,0

RV fraksiyonel alan degisimi
i

20,0
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pnx: pnomotoraks, rv:sag ventrikiil
Sekil 5. Toraks bilgisayarh tomografisinde sag pnomotoraks voliimii ile sag ventrikiil
fraksiyonel alan degisimi arasindaki iliski

31

T
4000,000



5. TARTISMA

Kardiyopulmoner rahatsizliklarda, sag ventrikiiliin degerlendirmesi total
klinik degerlendirmenin degerli bir parcasidir. Pndmotoraks tanis1 konulan hastalarda
intratorasik basing artisina bagli olarak sag ventrikiil fonksiyonlarini etkileyebildigini
yaptigimiz c¢aligmanin sonucundaki veriler ile ortaya koymus olduk. Calismamiz,
pnomotoraks voliimii ile korele olan sag ventrikiil fonksiyonlarindaki etkilenmeyi
ortaya koyan ilk ¢alismadir. Bu calisma, pnomotoraks hastalarinda tani aninda ve
sonrasinda ekokardiyografik takiplerinin gerekli olabilecegini ortaya koymaktadir.

Bilgisayarli tomografi kiiciik yiizdeli pndomotorakslarin taninmasinda ve
pndmotoraks alaninin tahmininde altin standart yontemdir (6). Biz de ¢alismamizda
acil serviste toraks bilgisayarli tomografisi ile pnomotoraks tanist konulup yatisi
yapilan yetiskin hatalarda pndmotoraks hacminin sag ventrikiil dl¢timlerine etki edip
etmediginin belirlenmesini amagladik.

Sag ventrikiilin kompleks yapisi, miyokard dokusunun yogun trabekiil
icermesi, retrosternal bolgede yer almasi sebebiyle ekokardiyografik goriintiiniin zor
elde edilebilmesi ve degerlendirmesi ve ayrica yiik bagimli olan degerlendirme
parametreleri nedeniyle sag ventrikiiliin degerlendirilmesi zordur (80).

Calismamiza toplamda 90 hasta dahil edildi. Yas ortalamas1 31,8 yil olarak
saptandi. Vakalarin 4’1 kadin, 87’si ise erkekti. Erkeklerin ytlizdesi %95,6’d1. Bunun
sebebi acil servise erkek hastalarin daha ¢ok spontan ve travmatik pnomotoraks ile
bagvurmasidir. Grifoni ve arkadaglarinin akut pulmoner embolisi olan normal kan
basinci ve ekokardiyografik sag ventrikiiler disfonksiyonu olan hastalarin kisa donem
akibetini aragtiran ¢alismasinda ise 209 hastanin 84°ii erkek idi (81).

Vital bulgularin ortalamalar1 incelendiginde sirasiyla ates 36,6+0,4 °C; nabiz
78,9+12,9/dakika, sistolik kan basinct 119,9+49,0 mm-Hg, diyastolik kan basinci
76,5+6,2 mm-Hg, solunum sayist 14,9+1,9/dakika, oksijen saturasyonunun ise
97,6+£2,7 oldugu belirlendi. Hasta grubunda, kontrol grubuna gore nabiz sayisi
oranlarinin daha ytliksek oksijen saturasyonun ise daha diisiik oldugu tespit edildi ki
bu parametelerdeki farklilik hipoksiye ve agriya sekonder olarak bekledigimiz bir
sonugtu.

Vena cava infeior batin i¢inde basing maruziyeti olan, yiikksek kompliyansh

ve rezervuar gorevi goren bir biliyilk damardir (82). Vena cava inferiorun capi
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solunuma, kan voliimiine ve sag kalbin fonksiyonlarina bagl olarak degigmektedir
(83). Kendiliginden soluyan hastalarda vena cava infeirorun ¢apindaki solunumsal
degisiklik inspiryumda plevral araliktaki basingta belirgin azalma ardindan sag kalp
basinglarinda diisme ve intraabdominal basing artisiyla agiklanmaya calisiimistir
(84). Kircher ve ark. kendiliginden soluyan kisilerde inspirasyon sonunda inferior
vena cava capindaki azalma ile sag atriyumun basmcinin korele oldugunu
distansibilite indeksinden faydalanarak ortaya koymuslardir (85). Bizim yaptigimiz
calismada da hastalarin 87 (% 95,6)’sinin IVC solunum ile degisimi >%50, 4 (%
4,4)’linlin <%50 oldugu belirlendi.

Hasta grubunda pnOmotoraksin toraks bilgisayarli tomografisinde yoni
incelendiginde sirastyla 15 (% 33,3)’inde sag, 26 (% 57,78)’sinda sol, 4 (% 8,89)
hastada ise bilateral pndmotoraks mevcut oldugu goriildii. Literatiirde pnoémotoraksin
sag hemitoraksta soldan daha sik izlendigini bildiren yayinlar mevcuttur (86). Fakat
biz calismamizda bunun aksini tespit ettik. Bunun sebebi, ¢alismamizdaki hasta
grubunda travmatik pnOmotorakst olan hastalarin spontan pndmotorakst olan
hastaladan daha fazla sayida olmasi sayilabilir.

Pnomotoraks  volimiiniin  dlgiilmesinde  kullanilan ~ birgok  method
tanimlanmistir. Biz c¢alismamiza dahil ettigimiz hastalarda, tumor tracking
methodunu kullanarak toraks bilgisayarli tomografisinde pnomotoraks voliimiinii
hesapladik. Bilgisayarli tomografide sag pnomotoraks voliimii ortalamalari
722,3+1137,9 mm3, sol pnémotoraks voliimii ortalamalarinin ise 663,5£1021,2 mm3
oldugu saptandi. Hasta grubunun %100’ pnémotoraks tanist konulduktan sonra
goglis cerrahi servisine yatisi yapilan hastalardan olusmaktaydi. Ortalama yatis
stireleri 6,61+4,2 gilin oldugu belirlendi. Yogun bakim yatis1 yapilan hastalar
cogunlukla multitravma hastas1 olmasi1 sebebiyle ve unstabil olduklar: i¢in kardiyak
degerlendirmeye ve hastane i¢i mobilizasyona elverigli olmamalar1 sebebiyle
calismaya dahil edilmedi.

Sag ventrikiiliin ¢ap 6l¢iimleri ventrikiil dilatasyonunu kantitatif olarak ortaya
koyan degerli bir parametredir. Apikal dort odacik goriintiide en diastoldeyken 6l¢iim
yapilmalidir. Bazal capta 41 mm iizerinde, mid ¢apta 35 mm {iizerinde olmasi
dilatasyon varligini belirten bir bulgudur (87). Bizim ¢aligmamizda hasta grubunda,

kontrol grubuna gore sag ventrikiil bazal ¢ap, sag ventrikiil mid ¢ap, sag ventrikiil
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sistol sonu alan, sag ventrikiil izovoliimetrik relaksasyon zamani, sag ventrikiil
izovoliimetrik kontraksiyon zamani, trikiispit yetersizlik velositesi ve inferior vena
cava ¢apr (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p=0,007; p<0,001; p<0,001; p<0,001;
p=0,005) degerlerinin yiiksek; sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi ve sag
ventrikiil dP/dT degerlerinin ise kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu tespit
edildi. Bu bulgularimiz sag ventrikiil fonksiyonlarinda bozulmaya isaret etmektedir.
Grifoni ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada da 110 hastada sag ventrikiil
disfonksiyonu, 9 hastada sag ventrikiil dilatasyonu mevcuttu (81).

Sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi, diyastolik ve sistolik alan farkinin
diyastolik sag ventrikiilin alanina oranidir. Sag ventrikiil sistolik fonksiyonlarini
degerlendirmek i¢in kullanilir. Sag ventrikiil diastolik alandan sistolik alanin
cikarilip diastolik alana boliinmesi ve 100 ile carpimi sonucu hesaplanir. Sag
ventrikiil sistolik disfonksiyon diyebilmemiz i¢in sinir %35’in altinda olmasidir (74).
Yapilan bazi ¢caligmalarda, son evre akciger hastaliklarinda, sag ventrikiil fraksiyonel
alan degisimi ile sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu arasinda giiclii bir korelasyon
iligkisi gosterilmistir (88). Biz de yaptigimiz calismada hasta grubunda toraks
bilgisayarli tomografisinde sag tarafta pnomotoraksi olan kisilerde pnomotoraksin
voliimii ile sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi bulgular1 arasinda pozitif
(dogrusal) yonlii orta diizey bir iliski oldugu belirledik (r=0,458; p=0,049).

Barut ve arkadaslar1 akut sigara kullaniminin sag ve sol ventrikiil iizerine
etkisini inceledikleri ¢aligmalarinda kan basinicinin ve nabzin sigara kullananlarda
arttigimi buldu. Sag ventrikiil izovoliimetrik relaksasyon ve izovoliimetrik
kontraksiyon zamanlarinda sigara kullanimindan sonra azalma gozlemledi (89). Biz
de yaptigimiz calismada pndmotoraksi olan hastalarin nabiz sayilar1 ortalamasini
kontrol grubuna gore daha yliksek tespit ettik. Fakat kan basincinda anlamli bir
farklilik gozlemlemedik. Bunun yani sira bizim ¢alismamizda sag ventrikiil
izovoliimetrik relaksasyon zamani, sag ventrikiil izovoliimetrik kontraksiyon zamani
degerlerinin yiiksek tespit ettik. Bunun sag ventrikiil fonksiyonlarinin negatif yonde
etkilenimine bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Ozsu ve arkadaslari pulmoner embolide biyobelirteglerin ve sag ventrikiil
disfonksiyonun prognostik roliinii gostermeyi amacglayan c¢alismalarinda hem

yasayan hem de olen hastalarda sag ventrikiil ¢apr ortalama 32 mm bulunmustur
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(90). Bizim ¢alismamizda da hasta grubunun ortalama sag ventrikiil bazal ¢ap1 43.5
mm ile ortalamasi 32.7 mm olan kontrol grubundan daha yiiksek idi.

Sonug olarak, pnomotoraks acil servislerde sik karsilastigimiz bir patolojidir.
Acil tan1 ve tedavi gerektirir. Gozden kagirilmamasi gereken ve hayati tehdit edici
olabilen bir tanidir. Pnémotoraksi olan hastalarin tedavisinde pnémotoraks alaninin
yant sira hastanin klinigi ve semptomlar1 da géz 6niinde bulundurulur. Pnémotoraks
tanisi ile yatirilip takip edilen hastalarda sag ventrikiil etkilenimi olup olmadiginm
gozlemeyi amaglayan calismamizda elde ettigimiz pozitif korelasyon gosteren
bulgulara gore pndomotoraks: olan vakalarda sag ventrikiil ekokardiyografisi ile
degerlendirme bu hasta grubunda sag ventrikiil fonksiyonlarindaki degisimi
gozlemlemek ve takibi agisindan anlamlidir. Bu etkilenimin sebebinin cavaatriyal
bileskeye olan intratorasik basincin etkisi oldugunu diisiinsek de daha net

aydinlatilmasi i¢in ileri arastirmaya gereksinim vardir.
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6. SONUC

Pnomotoraks acil serviste atlanmamasi1 gereken, gdzden kagirilmasi
durumunda mortaliteye sebebiyet verebilen onemli bir tanidir. Kardiyopulmoner
hastaliklarda sadece sol ventrikiili degerlendirmek yetmez, sag ventrikiil
ekokardiyografik degerlendirmesi de en az sol ventrikiil kadar 6nem arz etmektedir.
Kardiyopulmoner hastaliklar arasinda sayabilecegimiz pndmotoraksta hastalarin
kliniginin tansiyon pndmotoraksa gitmeden Once yapilan bir ekokardiyografik sag
ventikiil incelemesine ve bu inceleme ile pndmotoraks volmiiniin korelasyonunu
ortaya koyan bir ¢caligmaya yaptigimiz literatiir taramalarinda rastlmadik.

Tasarladigimiz ¢aligsma ile acil serviste pnomotorks tanisi alan 45 hastayr ve
kontrol grubundaki saglikli 45 hastay1 karsilastirdik. Yaptigimiz ekokardiyografik
degerlendirmeler sonucunda hasta grubunda, kontrol grubuna gore sag ventrikiil
bazal cap, sag ventrikiil mid ¢ap, sag ventrikiil sistol sonu alan, sag ventrikiil
izovoliimetrik relaksasyon zamani, sag ventrikiil izovoliimetrik kontraksiyon zamant,
trikiispit yetersizlik velositesi ve inferior vena cava ¢ap1 degerlerinin yliksek; sag
ventrikiil fraksiyonel alan degisimi ve sag ventrikiil dP/dT degerlerinin ise kontrol
grubuna gore daha diisiik oldugunu tespit ettik . Bu tespitlerimiz sag ventrikiil
disfonksiyonunu ve pnomotorkasa sekonder etkilenmeyi desteklemektedir. Hasta
grubunda yer alanlarin toraks bilgisayarli tomografideki sag pnomotoraks voliimii ile
sag ventrikiil fraksiyonel alan degisimi bulgular1 arasinda pozitif (dogrusal) yonlii
orta diizey bir iliski oldugu belirledik. Bu tespitlerimiz sag ventrikiil disfonksiyonunu
ve pnomotorkasa sekonder etkilenmeyi desteklemektedir.

Neticede pndmotoraks hastalarinda ekokardiyogratik degisimlerin tansiyon
pnomotoraks klinigi olmadan da goriilebilecegi ve bu hastalarin kardiyolojik takibe

alinmasinin gerekliligi unutulmamlidir.

36



10.

11.

12.

13.

7. KAYNAKLAR
Fry AW, Paape K. Pneumothorax. In: Shields TW, Lo Cicerolll, Ponn RB, eds. General
Thoracic Surgery. 5th.ed. Philadelphia: Lippincott Williams& Wilkins, 2005:794-805¢

Light RW. Pleural diseases. 3rd ed. Baltimore: Williams and Wilkins, 1995:7-13, 242-77.

Melton LJ, Hepper NG, Offord KP. Influence of height on the risk of spontaneous
pneumothorax. Mayo Clin Proc, 1981; 56:678-82.

Beauchamp G. Spontaneous pneumothorax and pneumomediastinum. In: Pearson FG,
Deslauriers J, Ginsberg RJ, Hiebert CA, McKneally MF, Urschel HC; (eds.). Thoracic Surgery.
Philadelphia: Churchill Livingstone Inc, 1995:1037-38.

Seow A, Kazerooni EA, Pernicano PG, Neary M. Comparison of upright inspiratory and
expiratory chest radiographs for detecting pneumothoraces. AJRAmJRoentgenol, 1996; 166:313.

Kelly AM, Weldon D, Tsang AY, Graham CA. Comparison between two methods for
estimating pneumothorax size from chest x-rays. Respir Med, 2006; 100:1356-9.

Engdahl O, Toft T, Boe J. Chest radiographda poor method for determining the size of a
pneumothorax. Chest, 1993; 103:26-9.

Flint K, Al-Hillawi AH, Johnson NM. Conservative management of spontaneous
pneumothorax. Lancet 1984; 687-9

Peters JI, Sako Ey. Pneumothorax. In: Fishman AP (ed). Pulmonary diseases and disorders.
New York: McGraw-Hill, 1998:1439-10.

Henry M, Arnold T, Harvey J. BTS guidelines for the management of spontaneous
pnuemothorax. Thorax 2010; 65(2):18-31.

Agostoni E. Mechanics of the pleural space. Phys. Rev. 1972; 52:57.

Noppen M, Schramel F. Pneumothorax, Eur Respir Mon, 2002; 22:279-96.

Melton LJ, Hepper NG, Offord KP. Incidence of spontaneous pneumothorax in Olmsted
County, Minnesota: 1950 to 1974. Am Rev Respir Dis, 1979; 120:1(6):379-82.

37



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21,

22,

23.

24,

25.

26.

Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS, Ma, OJ, Cline DM. Tintinalli’s Emergency
Medicine. Spontaneous And latrogenic Pneumothorax 6th ed. New York: McGraw-Hill
2004:66:462-65.

Sadikot RT, Greene T, Meadows K, Arnold AG. Recurrence of spontaneous pneumothorax.
Thorax, 1997; 52:805.

Baumann MH. Management of primary spontaneous pneumothorax? Pro: blebs do cause
primary spontaneous pneumothorax. J Bronchol, 2003; 9:313-8.

Sahn SA, Heffner JE. Spontaneous pneumothorax. N Engl J Med, 2000; 342(12):868-74.

Wolfman NT, Myers WS, Glauser SJ, Meredith JW, Chen MY. Validity of CT classification
on management of occult pneumothorax: a prospective study. AJR Am J Roentgenol. 1998;
171:1317

Okten I, Kavukeu SH. Pnémotoraks. Ed: Turan A, Eroglu A, Cangir KA, Tiirk Gogiis Cerrahisi
Dernegi Gogiis Cerrahisi, Istanbul tip kitabevi, Istanbul, TUR, 2013:1493-1512.

Noppen M, De Keukeleire T. Pneumothorax. Respiration. 2008; 76(2):121-7.

Graeber GM, Prabhakar G, Shields TW. Blunt and Penetrating Injuries of the Chest Wall,
Pleura, and Lungs. In:Shields TW, LoCicero Ill, PonnRB, eds. General Thoracic Surgery . 5th.
ed. Philadelphia:LippincottWilliams&Wilkins, 2005:951-71.

Shields TW. The pleura. In Shields TW, LoCicerolll J, Reed CE, Feins RH, ed. General
Thoracic Surgery, vol 1, 7th ed. Philadelphia: Lippincott Williams and Wilkins 2009:740-61.

Dakak M, Giirkok S, Gen¢ O, Goziibilyiikk A, Yiicel O, Caylak H. Subklavian kateter
uygulamasi ve komplikasyonlar1, Solunum Hastaltklar: 2002; 13(4):288-291.

Cox JE, Chiles C, McManus CM, Aquino SL, Choplin RH. Transthoracic needle aspiration
biopsy: variables that affect risk of pneumothorax. Radiology. 1999; 212(1):165-8.

Brandstetter RD, Karetzyk M, Rastogi R, Lolis JD. Pneumothorax after thoracentesis in
chronic obstructive pulmonary disease. Heart Lung 1994; 23:67-70.

Yiadom MY, Platz E, Brown DF, Nadel ES. Pneumothorax in a blunt trauma patient. J Emerg
Med, 2008; 35:199-03.

38



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Ball CG, Kirkpatrick AW, Laupland KB, Fox DI, Nicolaou S, Anderson IB. Incidance, risk
factors and outcomes for occult pneumothoraces in victims of major trauma. J Trauma, 2005;
59:917-24.

Reddy VS. Minimally invasive techniques in thoracic trauma. Semin Thoracic Cardiovasc Surg,
2008; 20:72-7.

Henry M, Arnold T, Harvey J. BTS guidelines for the management of spontaneous. Thorax
pneumothorax, 2003; 58(2):39-52.

Lesur O, Delorme N, Fromager JM, et al. Computed tomography in the etiologic assessment
of idiopathic spontaneous pneumothorax. Chest, 1990; 98(2):341-7.

Lichtenstein DA. Lung ultrasound in the intensive care unit. Recent Res Devel Resp Crit Care
Med, 2001; 1:83.

Gayer G, Rozenman J, Hoffmann C, et al. CT diagnosis of malpositioned chest tubes. Br J
Radiol, 2000; 73:786-90.

Tschopp JM, Rami-Porta R. Management of spontaneous pneumothorax: state of the art. Eur
Respir J, 2006; 28:636-650.

Baumann MH. Management of spontaneous pneumothorax. Clin Chest Med, 2006; 27:369-381.

Vricella LA, Trachiotis GD. Heimlich valve in the management of pneumothorax in patients
with advanced AIDS. Chest, 2001; 120:15-18.

Leonard M. A 21-year-old man with pneumothorax, subcutaneous emphysema, and a persistent
air leak after chest tube insertion. J Emerg Nurs. 2003; 29(5):425-6.

Putukian M. Pneumothorax and pneumomediastinum. Clin Sports Med. 2004; 23(3):443-54.

Hsu NY, Shih CS, Hsu CP, et al. Spontaneous hemopneumothorax revisited: clinical approach
and systemic review of the literature. Ann Thorac Surg, 2005; 80:1859-1863.

Chang YT, Dai ZK, Kao EL, et al. Early video-assisted thoracic surgery for primary
spontaneous hemopneumothorax. World J Surg, 2007; 31: 19-25.

39



40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49,

50.

51.

52.

Luh SP, Tsao TC. Video-assisted thoracic surgery for spontaneous haemopneumothorax.
Respirology, 2007; 12:443-447.

Light RW. Tension pneumothorax. Intensive Care Med, 1994; 20:468-9.

Baumann MH, Sahn SA. Tension pneumothorax: diagnostic and therapeutic pitfalls. Crit Care
Med, 1993; 21:177-9.

Chen YL, Chen CY, Cheng JK. Delayed tension pneumothorax during surgery. J Chin Med
Assoc, 2005; 68:491-494.

Petteruti F, Stassano P, De Luca G, et al. Tension pneumopericardium and pneumothorax
during spontaneous ventilation. J Thorac Cardiovasc Surg, 2007; 133: 829-830.

Behnia MM, Garrett K. Association of tension pneumothorax with use of small-bore chest
tubes in patients receiving mechanical ventilation. Crit Care Nurse, 2004; 24:64-65.

Woodside KJ, van Sonnenberg E, Chon KS, et al. Pneumothorax in patients with acute
respiratory distress syndrome: pathophysiology, detection, and treatment. J Intens Care Med,
2003; 18:9-20.

Ignjatovic M, Jovic J. Tension pneumothorax, pneumoretroperitoneum, and subcutaneous
emphysema after colonoscopic polypectomy: a case report and review of the literature.
Langenbecks Arch Surg, 2008; 394(1):185-189.

Massard G, Thomas P, Wihlm JM. Minimally invasive management for first and recurrent
pneumothorax. Ann Thorac Surg, 1998; 66:592-599.

Vail WJ, Alway AE, England NJ. Spontaneous pneumothorax. Dis Chest, 1960; 38:512-5.

Serementis MG. The management of spontaneous pneumothorax. Chest, 1970; 57:65-8.

Wait MA, Estrera A. Changing clinical spectrum of spontaneous pneumothorax. Am J Surg,
1992; 164:528-31.

Tanaka F, Itoh M, Esaki H, Isobe J, Ueno Y, Inoue R. Secondary spontaneous pneumothorax.
Ann Thorac Surg, 1993; 55:372-6.

40



53.

54,

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

Kelly AM, Druda D. Comparison of size classification of primary spontaneous pneumothorax
by three international guidelines: a case for international consensus? Respir Med, 2008;
102:1830-2.

Rhea JT, DeLuca SA, Greene RE. Determining the size of pneumothorax in the upright
patient. Radiology, 1982; 144:733.

Light RW. Management of spontaneous pneumothorax. Am Rev Respir Dis, 1993; 148:245-8.

Strange C. Pleural complications in the intensive care unit. Clin Chest Med. 1999; 20(2):317-27.

O’Rourke JP, Yee ES. Civilian spontaneous pneumothorax. Treatment options and long term
results. Chest, 1989; 96:1302-6.

Kircher LT, Swartzel RL. Spontaneous pneumothorax and its treatment. JAMA, 1954;
155(1):24-9.

Schramel FM, Postmus PE, Vanderschueren RG. Current aspects of spontaneous
pneumothorax. Eur Respir J, 1997; 10: 1372-1379.

Casola G, van Sonnenberg E, Keightley A, et al. Pneumothorax: radiologic treatment with
small catheters. Radiology, 1988; 166:89-91.

Marquette CH, Marx A, Leroy S, et al. Simplified stepwise management of primary
spontaneous pneumothorax: a pilot study. Eur Respir J, 2006; 27:470-476.

Lakoumentas JA, Panou FK, Kotseroglou VK, Aggeli KI, Harbis PK. The tei index of
myocardial performance: applications in cardiology. Hellenic J Cardiol, 2005; 46:52-58.

Isitmangil T, Balkanh K. Pnomotoraks ve Cerrahi Tedavisi. In: Yiiksel PDM, Balci PDAA,
eds. Gogiis Cerrahisi. 1. Basim ed. Istanbul: Bilmedya Grup, 2001:411-445.

Beauchamp G, Ouellette D. Spontaneous pneumothorax and pneumomediastinum. |: Pearson
FG, ed. Thoracic surgery Philadelphia: Churchill Livingstone. 2002:1195-1213.

Tschopp J, Brutsche M, Frey J. Treatment of complicated spontaneous pneumothorax by
simple talc pleurodesis under thoracoscopy and local anaesthesia. Thorax. 1997; 52(4):329-332.

41



66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

Waller D. Video-assisted thoracoscopic surgery (VATS) in the management of spontaneous
pneumothorax. Thorax. 1997; 52(4):307.

Cardillo G, Facciolo F, Giunti R. Videothoracoscopic treatment of primary spontaneous
pneumothorax: A 6-year experience. Ann Thorac Surg, 2000; 69(2):357-62.

Hwong TM, Ng CS, Lee TW, et al. Video-assisted thoracic surgery for primary spontaneous
hemopneumothorax. European journal of cardio-thoracic surgery. 2004; 26(5):893-896.

Ling LF, Obuchowski NA, Rodriguez L, Popovic Z, Kwon D, Marwick TH. Accuracy and
interobserver concordance of echocardiographic assessment of right ventricular size and systolic
function: a quality control exercise. J Am Soc Echocardiogr, 2012; 25:709-13.

Haddad F, Hunt SA, Rosenthal DN, Murphy DJ. Right ventricular function in cardiovascular
disease, part I: Anatomy, physiology, aging, and functional assessment of the right ventricle.
Circulation. 2008; 117:1436-1448.

Rudski LG, Lai WW, Afilalo J, Hua L, Handschumacher MD, et al. Guidelines for the
echocardiographic assessment of the right heart in adults: a report from the American Society of
Echocardiography endorsed by the European Association of Echocardiography, a registered
branch of the European Society of Cardiology, and the Canadian Society of Echocardiography. J
Am Soc Echocardiogr. 2010; 23(7):685-713.

Tamborini G, Pepi M, Galli CA, Maltagliati A, Celeste F, Muratori M, et al. Feasibility and
accuracy of a routine echocardiographic assessment of right ventricular function. Int J Cardiol,
2007; 115:86-9.

Innelli P, Esposito R, Olibet M, Nistri S, Galderisi M. The impact of ageing on right
ventricular longitudinal function in healthy subjects: a pulsed tissue Doppler study. Eur J
Echocardiogr, 2009; 10:491-8.

J Am Soc Echocardiogr 2010; 23:685-713.

Piranfar MA, Karvandi M, Tofigh AM. Intracardiac shunts and role of tissue doppler imaging
in diagnosis and discrimination. J Teh Univ Heart Ctr, 2008; 2:95-100.

Weyman AE, Jiang L, Wiegers S. Right Ventricle. Weyman AE (ed). Princliples and Practice
of Echocardiography (second edition). Lea &amp; Febiger Philladelphia 1994; 28:901-919.

42



77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

Sorrell VL, Reeves WC. Noninvasive right and left heart catheterization: taking the echo lab
beyond an image-only laboratory. Echocardiography, 2001; 18:31-41.

Rudski A, et al. Journal of the American Society of Echocardiography July 2010; 692.

Lang RM, Badano LP, Mor-Avi V, Afilalo J, Armstrong A, Ernande L, et al.
Recommendations for cardiac chamber quantification by echocardiography in adults: an update
from the American Society of Echocardiography and the European Association of
Cardiovascular Imaging. Eur Heart J Cardiovasc Imaging. 2015; 16(3):233-70.

Jiang L, Wiegers S, Weyman A. Right ventricle. Principle and Practice of Echocardiography
Baltimore, Md: Lippincott Williams & Wilkins, 1994:901-21.

Grifoni S. Short-term clinical outcome of patients with acute pulmonary embolism, normal
blood pressure, and echocardiographic right ventricular dysfunction. Circulation, 2000;
101(24):2817-22.

Natori H, Tamaki S, Kira S. Ultrasonographic evaluation of ventilatory effect on inferior vena
caval configuration. Am Rev Respir Dis, 1979; 120(2):421-7.

Nakao S. Effects of positional changes on inferior vena caval size and dynamics and correlations
with right-sided cardiac pressure. Am J Cardiol, 1987; 59(1):125-32.

Jardin F. Inspiratory impairment in right ventricular performance during acute asthma. Chest,
1987; 92(5):789-95.

Kircher BJ, Himelman RB, Schiller NB. Noninvasive estimation of right atrial pressure from
the inspiratory collapse of the inferior vena cava. Am J Cardiol, 1990; 66(4):493-6.

Degirmenci M. Spontan Pnomotoraks; Olgularinin Retrospektif Degerlendirilmesi. Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Cerrahi Anabilim Dali Uzmanlik Tezi, 2006.

Ling LF, Obuchowski NA, Rodriguez L, Popovic Z, Kwon D, Marwick TH. Accuracy and
interobserver concordance of echocardiographic assessment of right ventricular size and systolic
function: a quality control exercise. J Am Soc Echocardiogr, 2012; 25:709-13.

Schenk P, Globits S, Koller J, Brunner C, Artemiou O, Klepetko W, et al. Accuracy of
echocardiographic right ventricular parameters in patients with different end-stage lung diseases
prior to lung transplantation. The Journal of heart and lung transplantation. 2000; 19(2):145-54.

43



89. Barutcu I, Esen AM, Kaya D, et al. Effect of acute cigarette smoking on left and right ventricle
filling parameters: a conventional and tissue Doppler echocardiographic study in healthy
participants. Angiology. 2008; 59(3):312-316.

90. Ozsu S, Ozli T. Pulmoner embolide biyobelirteclerin ve sag ventrikiil disfonksiyonun
prognostik rolil. Tiiberkiiloz ve Toraks. 2012; 60(1):86-91.

44



