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ÖZET 

Pnömotoraks Yüzdesi Sağ Ventrikül Fonksiyonlarını Etkiler Mi? 

 Amaç: Yaptığımız literatür araştırmalarında, pnömotoraks hastalarında 

pnömotoraks yüzdesinin sağ ventrikül üzerindeki etkilerinin araştırıldığını ortaya 

koyan bir çalışmaya rastlamadık. Bu araştırmada, pnömotoraks yüzdesinin sağ 

ventrikül fonksiyonlarına etki edip etmediğini tespit etmek amaçlandı. 

 

 Gereç ve yöntem: Bu çalışma, prospektif vaka-kontrol çalışması olarak 

planlandı. G-Power programı kullanılarak α=0,05, güç (1-β)=0,85 olgu müdahale 

grubu oranı 1:1, etki büyüklüğü orta düzeyde ve iki yönlü olarak alınarak, çalışma 

grubu olarak acil tıp kliniğimizde pnömotoraks tanısı konan 45 hasta olarak 

belirlendi. Hasta sayısı kadar da benzer cinsiyet ve yaş dağılımına sahip sağlıklı 

bireylerden oluşan kontrol grubu oluşturuldu. Grup 1, pnömotoraks saptanan 

hastalardan oluşturdu. Grup 2 ise, sağlıklı bireylerden oluşturuldu. Hastaların toraks 

bilgisayarlı tomografisinden pnömotoraks volümü ölçüldü ve hastaların 

ekokardiyografik değerlendirmeleri yapıldı. 

 

 Bulgular: Çalışmaya 90 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalamaları 

31,8±8,6 yıl iken, 87 (% 95,6)’si erkek idi. Hastaların 87 (% 95,6)’sinin inferior vena 

cava solunum ile değişimi >%50, 4 (% 4,4)’ünün <%50 olduğu belirlendi. Hasta 

grubunda, kontrol grubuna göre sağ ventrikül bazal çap, sağ ventrikül mid çap, sağ 

ventrikül sistol sonu alan, sağ ventrikül izovolümetrik relaksasyon zamanı, sağ 

ventrikül izovolümetrik kontraksiyon zamanı, triküspit yetersizlik velositesi ve 

inferior vena cava çapı (sırasıyla p<0,001; p<0,001; p=0,007; p<0,001; p<0,001; 

p<0,001; p=0,005) değerlerinin yüksek; sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi ve 

sağ ventrikül dP/dT değerlerinin ise kontrol grubuna göre daha düşük olduğu tespit 

edildi (sırasıyla p<0,001; p<0,001). Hasta grubunda yer alanların toraks bilgisayarlı 

tomografideki sağ pnömotoraks volümü ile sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi 

bulguları arasında pozitif (doğrusal) yönlü orta düzey bir ilişki olduğu belirlendi 

(r=0,458; p=0,049). 

 

 Sonuç: Acil servisten pnömotoraks tanısı ile yatışı yapılan hastaların 

ekokardiyografik değerlendirmelerinde sağ ventrikül etkilenimleri mevcuttur. Bu 

yüzden hastaların yatışta ve sonrasında kardiyolojik takibe alınması gerekir.  

 

Anahtar Kelimeler: Acil servis, sağ ventrikül, pnömotoraks, 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, α=0.05, power (1 β)=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 31.8±8.6 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. GİRİŞ ve AMAÇ 

 Pnömotoraks visseral plevra ile paryetal plevra yaprakları arasında çeşitli 

sebeplerle hava birikmesidir. Plevral boşluktaki havanın birçok sebebi olabilmesine 

rağmen en yaygını visseral plevranın yırtılması ve akciğer parankiminden plevral 

aralığa hava kaçağıdır. Normal koşullarda parietal ve visseral plevra birbirine 

uyumlu iki yüzeydir. Plevral aralık (parietal ve visseral plevra arasındaki boşluk) 

basıncı -5 mm Hg’dır. İnspiryum ile bu basınç 6-8 mmHg’ya yükselir, bu sayede 

ekspiryum yapılır. Plevral aralıktaki normal negatif basıncın kaybolmasıyla etkilenen 

akciğer kollabe olur. Pnömotoraksı ilk kez Jean Marc Gaspard Itard 1803 yılında 

toraks travması olan 5 vakada toraks boşluğunda serbest hava saptaması şeklinde 

tanımlamıştır (1). 

 Primer spontan pnömotoraks herhangi bir travması ya da klinik ve radyolojik 

olarak bir akciğer hastalığı olmayan hastalarda intraplevral mesafede hava 

toplanmasıdır (2). Sekonder spontan pnömotoraks hastalarda altta yatan herhangi bir 

akciğer hastalığına ya da sistemik bir hastalığın etkisine bağlı olarak ortaya çıkabilir. 

Sekonder spontan pnömotoraks olgularında en sık görülen sebep kronik obstrüktif 

akciğer hastalığıdır. Diğer sebepler arasında akciğer tüberkülozu, sarkoidoz, akciğer 

maligniteleri, kistik fibrozis gibi hastalıklar yer almaktadır (3). Edinsel 

pnömotorakslar; travmatik pnömotoraks, barotravmaya bağlı gelişen pnömotoraks ve 

iyatrojenik pnömotoraks olarak 3 gruba ayrılabilir (4). 

 Pnömotoraks için tanı yöntemleri akciğer grafisi, toraks bilgisayarlı 

tomografisi ve ultrasonografidir. Stabil hastalar için tanı koymada standart teknik 

posteroanterior akciğer grafisidir, ancak duyarlılığı sadece %83’tür (5). Bilgisayarlı 

tomografi küçük yüzdeli pnömotoraksılarn tanınmasında ve pnömotoraks alanının 

tahmininde altın standart yöntemdir (6). Pnömotoraks alanını hesaplarken direkt 

grafilerin iki boyutlu olması nedeniyle direkt grafiler pnömotoraksı alanını 

olduğundan daha az olarak göstermektedir (7, 8). Pnömotoraks alanı %20’den küçük 

olan olan hastalar minimal, %20 ile %39 arası olan hastalar parsiyel, %40 ile %59 

arasında olan hastalar subtotal, %60 ve %60’ın üzerinde olan hastalar ise total 

pnömotoraks olarak gruplandırılır (9). En doğru pnömotoraks alanı hesaplaması 

bilgisayarlı tomografi görüntülemi ile yapılandır (10). 
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 Pnömotoraks ilerleyici olabilir ve mediastinal shifte neden olarak tansiyon 

pnömotoraks durumuna dönüşerek hayatı tehdit eden acil bir duruma dönüşebilir. 

Tansiyon pnömotoraks varlığında cava-atriyal bileşkeye olan basınç sonucunda 

hastalarda obstrüktif tipte şok tablosu oluşturur. Tüp torakstomi sonrası hastalarda 

dramatik klinik düzelme görülmektedir. Yaptığımız literatür araştırmalarında, 

pnömotoraks hastalarında pnömotoraks yüzdesinin sağ ventrikül üzerindeki 

etkilerinin araştırıldığını ortaya koyan bir çalışmaya rastlamadık. Bu araştırmada, 

pnömotoraks yüzdesinin sağ ventrikül fonksiyonlarına etki edip etmediğini tespit 

etmek amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 2.1. PNÖMOTORAKSIN TANIMI 

 Viseral ve paryetal plevra arasındaki mesafede herhangi bir sebeplerle hava 

birikmesidir. Plevral aralıktaki havanın çeşitli sebepleri olsa da yaygın görülen sebep 

viseral plevranın bir şekilde hasarlanması, bunun neticesinde akciğerin 

parankiminden plevral boşluğa hava geçişidir (1). 

 

 2.2. PLEVRANIN ANATOMİK YAPISI 

 Göğüs kafesinin iç kısmı ve akciğerler seröz yapıda bir membranla kaplıdır 

bu membrana plavra ismi verilir. Bu membranın akciğeri kaplayan kısmı viseral, 

göğüs kafesinin iç yüzeyini kaplayan kısmı ise pariyetal plevra olarak isimlendirilir. 

Viseral ve pariyetal plevra arasında 20 cc’den az seröz yapıda bir kolleksiyon 

mevcuttur (11). 

 

 2.3. PNÖMOTORAKSIN PATOFİZYOLOJİSİ 

 Normal koşullarda viseral ve pariyetal plevra karşılıklı uyumlu yüzeylerdir. 

Plevral boşluğuktaki basınç -5 mm Hg’dır. Bu şekilde inspiryum yapılır. Nefes alma 

sırasında bu değer 6 ile 8 mmHg dolaylarına çıkar, bu şekilde ekspiryum yapılır. 

Negatif basıncın yok olması ile etkilenen akciğer kollabe hale gelir (1). 

 

 2.4. PNÖMOTORAKSIN TARİHÇESİ 

 Jean Marc Gaspard Itard 1803 yılında pnömotoraksı, toraks travması olan 5 

vakada toraks boşluğunda serbest hava saptanması terimi ile ortaya koydu. 

Pnömotoraksın tarihsel gelişiminin özeti (1): 

 Antik dönem: Hippocrates  

 Hastalığın tanımlanması  

 Boerhaave (1724): Akciğer kollapsı ve rüptüre özofagus  

 Meckel (1759): Bir tansiyon pnömotoraksın postmortem tanımlanması  

 Itard (1803): Pnömotoraksterimini ilk kez kullandı (otopsi tanımlaması)  

 Laennec (1918): Fiziksel belirti ve bulguları tarif etti.  
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 Kjaergaard (1932): En çok görülen nedenin akciğerdeki bleblerin rüptüre 

olması olduğunu ifade etti.  

 Tedavinin değerlendirilmesi  

 Noble (1873): Göğüs kanülü, kauçuk dren ve su altı drenajı  

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

 Bigger(1937): Torakotomi ile bülrezeksiyonunu gerçekleştirdi.  

 Curchill (1941): Gaz ile mekanik abrazyon  

 Gaensler (1956): Subtotal parietal plörektomi  

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

plörektomi  

 

 2.5. PNÖMOTORAKSIN SINIFLANDIRMASI 

 Bir etken olmaksızın kendi kendine oluşan pnömotorakslar spontan 

pnömotoraks, bir etkenden dolayı oluşan pnömotorakslar akkiz [edinsel] 

pnömotorakslar olarak adlandırılır. Spontan pnomotorakslar ise kendi arasında 

primer, sekonder ve neonatal pnomotoraks şeklinde ayrılırlar (1). Edinsel olanlar ise 

iatrojenik, barotravmayla alakalı ve travmatik pnömotoraks olarak alt başlıklara 

ayrılır. Tablo 1’de pnömotoraksın etyolojik sınıflandırılması ayrıntılı bir şekilde 

gösterilmiştir (4). 

 
Tablo 1. Pnömotoraksın etiyolojisine göre sınıflandırılması 

Pnömotoraksların Etiyolojik Sınıflandırılması 
Spontan Pnömotorakslar  Edinsel (Akkiz) Pnömotorakslar  

1-İyatrojenik Pnomotoraks 
1-primer spontan pnömotoraks  Transtorasik iğne biyopsisi  
2-sekonder spontan pnömotoraks Subklavyen (perkütan) kataterizasyon  
Büllöz hastalık  Santral kateterizasyon  
Kistik fibrozis  Pacemaker yerleştirilmesi  
Spontan ösefagus rüptürü  Transbronşial akciğer biyopsisi  
Marfan sendromu  Torasentez  
Eozinofilik granülom  Göğüs tüpünün çalışmaması 
P. Carini (AIDS’li hastalarda)  Laparoskopik cerrahi sonrası  
Metastatik kanserler  2- Barotravma  
Akciğer apsesi  3- Travmatik 
Katamenial  Künt travma  
Astım (mukus tıkaçlarına sekonder)  Motorlu araç yaralanmaları  
Akciğer kanseri  Düşme 
Lenfanjioleiyomyomatozis  Spor yaralanmaları 
Alfa-I Antitripsin eksikliği  Penetran yaralanmalar 
3-Neonatal pnömotoraks  Ateşli silah yaralanmaları 
 Delici kesici alet yaralanmaları 
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 2.6. EPİDEMİYOLOJİ 

 2.6.1. Spontan Pnömotorakslar 

 Amerika’da yıllık 20.000 yakın sayıda spontan pnömotoraks vakası 

görülmektedir ve her yıl vaka sayısı artmaktadır (12). Bu vakalarda primer spontan 

pnömotoraks ve sekonder spontan pnömotoraks sıklığı birbirine neredeyse eşittir ve 

erkeklerde 18 ile 28/100.000 oranında, kadınlarda da 1,2 ile 6/100.000 oranında 

görülmektedir (13). Spontan pnömotoraks tipik olarak sigara içen, uzun, zayıf, genç 

erkeklerde görülür. En sık görülen risk faktörlerinin başında sigara gelir (14). 

Spontan pnömotoraksın erkeklerde, kadınlara oranla 6 kat fazla görülmesi de büyük 

olasılıkla buna bağlıdır (15). Fakat kadınlarda sigara kullanımının artmasıyla aradaki 

bu fark azalmaktadır. Spontan pnömotoraksın mortalitesi yılda erkeklerde 

1,26/milyon, kadınlarda 0,62/milyondur. Sekonder spontan pnömotoraksın 

mortalitesi bu hastaların solunum rezervi düşük olduğu için daha yüksektir (13).  

 

 2.6.1.1. Primer spontan pnömotoraks 

 Travması veya klinik ve radyolojik olarak akciğerinde rahatsızlığı olmayan 

hastalarda intraplevral aralıkta hava toplanmasıdır. Bleb rüptürü, meydana 

gelmesinde en çok sorumlu tutulan mekanizmadır (16). Blebler, alveol rüptürü ile 

oluşan; visseral plevra yaprakları arasında lokalize olan, 1 cm’den küçük hava 

birikimleridir. Büller ise daha geniş ve parankimal hava birikimleridir. Etiyolojisinde 

sigaraya bağlı gelişen inflamasyon ve toraksın hızlı vertikal büyümesi rol oynar (17). 

Primer spontan pnömotoraksın genellikle atmosfer basıncında değiştiğinde 

görüldüğü öne sürülmüştür. Apeksteki blebler hava yollarıyla serbest ilişkide  

değildir. Bu sebeple atmosfer basıncı düşüşünde bleblerin basıncı yükselebilir ve 

rüptür meydana gelebilir. Bazı insanlarda primer spontan pnömotoraks gelişimine 

herediter bir eğilim vardır. Bu ailelerde kalıtım tam olarak bilinmemekle birlikte X 

kromozomuna bağlı ve ya otozomal baskın  bir geçişin olduğu tahmin edilmektedir 

(2). Primer spontan pnömotoraksı olan sigara kullanmayan hastalarda, bronşiyal 

anomaliler sık görülür. Bronş kaynaklı anomaliler; küçük lümenli bronşlar, çeşitli 

yerleşimlerde hava yollarındaki anatomik deviasyon, eksik veya aksesuar bronş 

şeklinde görülebilir (2).  
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 2.6.1.2. Sekonder spontan pnömotoraks 

 Spontan pnömotoraks hastalarda okkült bir akciğer patolojisine veya sistemik 

tutulumlu rahatsızlık nedeniyle ortaya çıkabilir. Genelde okkült bir akciğer patolojisi 

olduğu için sekonder spontan pnömotoraks primer spontan pnömotoraksa göre daha 

kötü klinik ile başvururlar. Sekonder spontan pnömotorakslı hastaların ortalama yaşı 

primer spontan pnömotoraksı olan hastalardan daha yüksektir. Melton ve 

arkadaşlarının çalışmasında sekonder spontan pnömotoraksı olan hastaların görülme 

sıklığını primer spontan pnömotoraksı olanlara yakın olarak tespit etmişlerdir (3). 

Sekonder spontan pnömotoraks olgularında en sık görülen sebep akciğerin kronik-

obstrüktif hastalığıdır. Bunun dışındaki sebepler arasında kistik fibroz, sarkoidoz, 

tüberküloz, malignite gibi hastalıklar yer alır.  

 

 2.6.2. Edinsel Pnömotorakslar 

 Edinsel pnömotorakslar; travmatik pnömotoraks, barotravmaya bağlı gelişen 

pnömotoraks ve iyatrojenik pnömotoraks olarak 3 gruba ayrılabilir (4).  

 

 2.6.2.1. Travmatik pnömotoraks  

 Travmatik pnömotoraks künt ve penetran yaralanmalar nedeniyle olur. 

Travmatik pnömotoraks oluşmasındaki sebepler; toraks duvarı yaralanması, akciğer 

yaralanması, trakeobronşial ağacın yaralanması, özefagus yaralanmasıdır. Penetran 

yaralanmaların büyük çoğunluğunda pnömotoraks meydana gelirken, künt 

travmaların sadece %15-50’sinde pnömotoraks meydana gelir (18). Travmatik 

pnömotorakslara ayrıca %10-20 oranında sıvı eşlik edebilir (19). Travmatik 

pnömotoraks radyolojik olarak;  

 1-Hafif (Pnömotoraks Alanı ≤ %10)  

 2-Orta (Pnömotoraks Alanı %10-60)  

 3-Büyük (Pnömotoraks Alanı >%60) olarak sınıflandırılabilir.  

 Travmatik pnömotoraks meydana gelme mekanizması 

 1-Basit (Künt) pnömotoraks  

 2-Açık pnömotoraks  

 3-Tansiyon pnömotoraks olarak sınıflandırılabilir (19).  
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 Havanın plevral aralığa girme şekline göre pnömotorakslar açık ya da kapalı 

pnömotoraks olarak adlandırılır. Açık pnömotorakslarda genellikle toraks duvarı 

hasarı ve defekti vardır. Plevral aralığa serbest hava giriş çıkışı olmaktadır. Kapalı 

pnömotorakslarda ise travma sonrası göğüs duvarı salimdir ancak pnömotoraks 

meydana gelmiştir. Travma nedeniyle oluşan pnömotorakslara sıklıkla akciğer 

kontüzyonu, cilt altı amfizemi ve yaklaşık % 20 oranda hemotoraks eşlik eder (20).  

 Bazen pnömotoraks çift taraflı olabilir. Travmatik pnömotorakslarda dispne, 

göğüs ağrısı sıklıkla vardır, ağrı sebebiyle yeteri kadar nefes alamayan hasta zaten 

var olan pnömotoraks ile beraber kısır bir döngü şeklinde nefes darlığına ve siyanoza 

gider. Travması olan hastaların çok az bir kısmında tansiyon pnömotoraks gelişebilir, 

sonrasında ciddi bir klinik tablo meydana gelebilir. Açık pnömotoraksların kliniği 

olayın ciddiyeti ile paralel seyreder. Geniş bir defektin mevcudiyetinde plevral 

aralığa hava giriş çıkışı devam eder bu da solunumsal stresi ve beraberinde 

mortaliteyi getirir. Travma sonrasında yatar pozisyonda çekilmiş akciğer filmlerinde 

pnömotoraks anterior yüzde ise gözden kaçabilir, böyle durumlarda dinleme 

bulgularına göre torasentez yapılması gerekebilir. Özellikle üst abdomen hasarlarında 

toraks künt travmalarında dispnesi olan hastalar değerlendirilirken pnömotoraks 

olabileceği unutulmamalıdır. Travmaya bağlı basit pnömotoraksların tedavisi, 

hastanın klinik durumuna göre, pnömotoraksın derecesine göre, travma zamanına 

göre, hastaya yardımcı ventilatör desteği gerekip gerekmeyeceğine göre ya da 

hastanın anestezi alıp almayacağına göre değişir. Hemopnomotoraksı olanlarda, % 

20’den fazla pnömotoraksı olanlarda, anestezi alacak veya mekanik ventilatör 

uygulanacak tüm pnömotorakslı hastalarda toraks tüpü endikedir. Genel durumu iyi, 

semptomsuz % 20’den az pnömotoraksı olan hastalar altı saatlik yakın takipler ile 

oksijen desteğinin sağlandığı gözlemlerde tutulabilirler. Pnömotoraks miktarında 

artma olması durumunda tüp torakostomi uygulanır. Pnömotoraks volümünde artma 

olmaz ise torasentez ile hava boşaltılabilir ya da sadece oksijen verilerek takip 

edilebilir. Toraks tüpü takılan hastada ortalama 48 saat içinde akciğerin ekspanse 

olması beklenir. Negatif basınç sistemine bağlanan hastada hava çıkışı masif devam 

ediyorsa travma ile büyük hava yolu yırtıkları olabileceği düşünülüp gerekliyse 

bronkoskopi uygulanabilir. Travma ile tansiyon pnömotoraks gelişen ve acil 

müdahale gereken hastada midklavikülar hattan iğne batırılarak tansiyon 



8 

pnömotoraksın düzeltilmesi, açık pnömotoraks haline gelmesi ve sonrasında toraks 

tüpü takılması gerekir. Açık pnömotorakslı hastalarda hızlı bir şekilde toraks tüpü 

takılmalı ve toraks duvarı defekti mümkün olduğunca kısa sürede kapatılmalıdır (21).  

 

 2.6.2.2. Barotravmaya bağlı pnömotorakslar 

 Distal alveollerin fazla basınca maruz kalması nedeniyle rüptüre olmasına 

bağlıdır Barotravmaya bağlı pnömotoraks nedenleri; Mekanik ventilasyon nedenli 

pnömotoraks (%0,5-15), patlama nedenli pnömotoraks, dalgıçların tüple dalışı 

sonrası olan pnömotoraks, uçak yolculuğu sebebiyle olan pnömotoraks’tır (19).  

 

 2.6.2.3. İyatrojenik pnömotoraks 

 İyatrojenik pnömotoraksın en sık görülen sebebi transtorasik iğne biyopsisi 

olup torasentez ve subklavyan kateterizasyon sebepler arasında önemli bir yer 

tutmaktadır. Plevra biyopsisi, supraklaviküler iğne biyopsisi ve sinir blokları da 

nedenler arasındadır. Bunların yanı sıra kardiyopulmoner resüsitasyon ve 

trakeostomiyi takiben de pnömotoraks gelişebilmektedir (22). Santral venöz 

kateterizasyon, anatomik farklılıklar, obezite, hipovolemi, damar patolojileri gibi 

sebeplerle veya tecrübe eksikliğine bağlı olarak kolaylıkla yapılamayabilir. 

Tekrarlayan ponksiyonlar ise komplikasyon olasılığını artırır. Ponksiyon esnasında 

serbest hava gelmesi pnömotoraks geliştiğinin göstergesidir (23). Transtorasik iğne 

biyopsisi esnasında en sık gelişen komplikasyon pnömotorakstır. Yapılan 

çalışmalarda pnömotoraks oranları % 8,2- 40,4, hemoptizi oranları ise % 1,7- 8,8 

arasında bulunmuştur (24). Torasentezden sonra % 10- 20 oranında pnömotoraks 

görülmekte fakat bu pnömotoraksların % 20- 30’unda toraks tüpü ihtiyacı 

olmaktadır. Torasentez yapılan KOAH’lı hastalarda pnömotoraks oluşma oranı daha 

fazladır. Brandstetter ve ark. torasentezden sonra pnömotoraks oluşma sıklığını 

KOAH’lı hastalarda % 41,7, KOAH’ı olmayan hastalarda ise % 18,5 olarak 

bildirmişlerdir (25). 

 

 2.6.3. Tansiyon Pnömotoraks 

 Akciğer röntgeni çekilmeden önce, tansiyon pnömotoraks tanısı klinik olarak 

konulup müdahale edilmesi gereken acil durumdur. Tanının radyolojik olarak 
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doğrulanmasının tedavi başlandıktan sonra yapılması gerekir. Akciğer parankimi 

veya trakeobronşial sistemden intraplevral aralığa tek yönlü valf mekanizmasıyla 

hava kaçağı olmasıdır. İntraplevral basınç 20-30 cm H2O’ya kadar ulaşır ve 

mediastinal şift olur. Tansiyon pnömotoraks müdehalesi hızlıca yapılması gereken 

yaşamı tehdit eden bir durumdur ve plevralar arasındaki havanın hızlı bir şekilde 

boşaltılması sağlanmalıdır (26). Dispne, çarpıntı, hipotansiyon, trakeal şift, unilateral 

hemitoraksta solunum seslerinin alınamaması en önemli bulgulardır. Cilt altı 

amfizem, kalp tepe atımının diğer tarafa yer değiştirmesi, juguler venöz dolgunluk 

görülebilir. Kardiyak tamponadla semptomlarının benzemesi nedeniyle karışabilse de 

tansiyon pnömotoraksta aynı tarafta solunum seslerinin alınamaması ve perküsyonda 

hiperrezonans olması ayırıcı tanıyı destekler (23, 25). Artmış intratorasik basınca 

bağlı mediastenin şifti vena kavada katlanmaya yol açarak kalbe venöz kanın geri 

dönüşünü azaltır. Bunun sonucunda kalpten vücuda pompalanan kan miktar olarak 

azalır (27,28).  

 Hastaya acilen önce oksijen başlanmalı, midklaviküler hattın 2. interkostal 

aralığından 14 gauge intraket ile hava boşaltılarak tansiyon pnömotoraks basit 

pnömotoraksa çevirilmelidir. Böylece hastanın solunumu rahatladıktan sonra ön 

aksiller hat 5. interkostal aralıktan tüp torakostomi uygulanır ve akciğerin tekrar 

ekspanse olması sağlanır (27). Eğer tansiyon pnömotoraksın esas sebebi 

trakeobronşial yaralanma veya göğüs duvarı defekti ise buna istinaden ileri tedavi 

planlanmalıdır (27). 

 

 2.7. KLİNİK ÖZELLİKLER, FİZİK MUAYENE VE TANI 

 Pnömotoraksı olan hastalarda tipik semptomlar göğüs ağrısı ve solunum 

sıkıntısıdır. Semptomlar; pnömotoraksın alanı, pnömotoraksın gelişme zamanı ve 

hastanın altta yatan klinik öyküsü ile alakalıdır. Hastaların % 95’inde ani başlangıçlı, 

plöretik tipte göğüs ağrısı vardır ve % 90’dan fazlasında ağrı pnömotoraksın olduğu 

taraftadır. Göğüs ağrısı çok yüzeysel bir ağrı olabileceği gibi keskin tipte bir ağrı da 

olabilir. Pnömotoraks tedavi edilmese bile 24 saat içinde ağrı azalır. Solunum 

sıkıntısı, hastaların % 80’inde vardır ve geniş alanlı bir pnömotoraksın belirtecidir 

(14). Primer spontan pnömotorakslı olgularda göğüs ağrısı ön plandayken sekonder 

spontan pnömotorakslı olgularda dispne ön plandadır. Primer spontan pnömotoraks 
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genelde dinlenme halindeyken olur. Plöretik tarzda olan yan ağrısı pnömotoraks 

tedavi edilmese dahi azalmaya başlar ve ağrının yerine mevcut durumda dispne ve 

öksürük baskın olur. Sekonder spontan pnömotoraksta klinik tablo kollabe akciğer 

hacminden bağımsız olarak daha şiddetlidir. Bunun sebebi de temelde bir akciğer 

hastalığının yatmasıdır (15). 

 Akciğerin kollabe olma yüzdesi fizik muayenedeki bulguları belirler. %15’ten 

küçük olan pnömotorakslarda fizik muayene normaldir. Belirgin kollapsın olduğu 

hastalarda, inspeksiyonda aynı taraf hemitoraksın solunuma katılımının azaldığı 

görülür. Solunum sesleri o taraftaki hemitoraksta azalır, palpasyonda vibrasyon 

torasikte azalma vardır, perküsyonda ise hipersonorite olur (2). En çok görülen fizik 

muayene bulgusu taşikardidir. Büyük yüzdeli bir spontan pnömotoraks vital 

kapasitede düşmeye ve alveoler-arteriyel oksijen gradientinde azalmaya yol açar. 

Sağlıklı bir akciğer parankimi olan kişilerde hipoksi oluşmasına rağmen solunum 

fonksiyon testleri genel olarak normal olduğu için hiperkapni görülmez. Bunun 

yanında sekonder spontan pnömotoraksta parankim yapısının kötü olması ve 

kardiyopulmoner rezervin düşük olması sebebiyle hipoksemi ile beraber hiperkapni 

ve hipotansiyon da gelişir (22). 

 Pnömotoraks için tanı yöntemleri akciğer grafisi, toraks bilgisayarlı 

tomografisi ve ultrasonografidir. Stabil hastalar için tanı koymada standart teknik 

posteroanterior akciğer grafisidir, ancak duyarlılığı sadece %83’tür (5). 

Pnömotoraksın radyografik bulgusu visseral plevra çizgisinin görülmesi, bunun 

üzerinde visseral plevra çizgisi ve toraks duvarı arasındaki radyolüsen alanda 

damarsal ya da akciğerin parankimine ait bulgu görülmemesidir. Daha önceleri ilk 

pnömotoraks tanısı için ekspirasyon grafileri önerilirken artık inspirasyonda ayakta 

standart toraks grafisi çekilmesi önerilmektedir (29). Pnömotoraks az ise ekspiryum 

grafisinde görülmeyebilir. Şüphede kalınırsa yan grafi veya lateral dekübit film 

çekilebilir (22). Akciğer grafisi değerlendirilirken ciltteki kıvrımların ve skapula 

kenarının yanlışlıkla pnömotoraks hattı olarak yorumlanmamasına dikkat edilmelidir. 

Plevral boşluktaki hava miktarı ile orantılı olarak mediastinal şift meydana gelebilir. 

Genç bireyerde mediastinal yapılar tam fikse olmadığından minimal 

pnömotorakslarda bile trakea, kalp ve mediastinal yapıların karşı tarafa şifti 

görülebilir (12). Yirmi dört saati geçen pnömotorakslarda küçük sıvı toplanması 
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oluşabilir. Genellikle seröz bir sıvıdır ve analiz edilmesini gerektirmez. Fazla 

miktarlarda görülen efüzyonlar ise genelde hemorajik efüzyonlardır ve toraks duvarı 

yapışıklıklarına bağlı damarsal kanamalardır (22). 

 Bilgisayarlı tomografi küçük yüzdeli pnömotoraksılarn tanınmasında ve 

pnömotoraks alanının tahmininde altın standart yöntemdir (6). Hastaların %89’unda 

BT’de genellikle üst lob apikaline lokalize olmuş bül ve blebler mevcuttur (30). 

Bunun yanında cerrahi amfizem ve büllöz akciğer hastalığının mevcut olduğu 

durumlarda, anormal göğüs dreni yerleşimlerinin görülmesinde veya ek akciğer 

patolojilerinin saptanmasında da faydalıdır. Ancak uygulama zorlukları onun ilk tanı 

aracı olarak yaygın bir şekilde kullanılmasını engellemektedir.  

 Pnömotoraks tanısı koymada ultrasonografinin pratik kullanımı henüz sınırlı 

düzeydedir. Fakat yoğun bakımlarda yatak başı kullanımının kolay olması ve 

radyasyona maruziyeti azaltmasından dolayı önemlidir. Ultrasonografi dalgaların 

havada iyi iletilmemesine bağlı gelişen sonografik artefaktlardan yola çıkılarak 

geliştirilmiştir. Barotravmaya bağlı pnömotoraksta sensitivitesi %100’e yakındır 

(31).  

 

 2.8. PNÖMOTORAKS KOMPLİKASYONLARI 

 2.8.1. Uzamış Hava Kaçağı 

 Uzamış veya dirençli hava kaçağı, tüp torakostomi takılmasından 48 saat 

sonrasında devam eden hava kaçağı olmasıdır. Primer spontan pnömotoraks 

vakalarında nadir karşılaşılırken, obstrüktif akciğer hastalığı ya da fibrozisin eşlik 

ettiği sekonder spontan pnömotoraks vakalarında daha sık meydana gelmektedir. 

Akciğerin tekrar açılması tam olmadığında uzamış hava kaçağını önlemek amacıyla 

ekstra bir tüp torakostomi daha uygulamak gerekebilir. Bazı yazılarda uzamış hava 

kaçağı sınırı primer spontan pnömotoraks için 5 gün iken sekonder spontan 

pnömotoraks için ise 7 gün olarak geçmektedir. 4 günden fazla süren tüp torakostomi 

ile drenajda devam eden uzamış hava kaçağı mevcut ise cerrahi müdahalenin 

değerlendirilmesi gerektiğini düşünen yazarlar olmasına rağmen güncel uygulamada 

cerrahi müdahale yedi ila on günden daha fazla süren dirençli hava kaçağının 

görüldüğü vakalarda önerilmektedir. Cerrahi ile beraber plöredezis işlemi nüksleri 

engellemek amacıyla özellikli hastalarda uygulanabilir (32,33). Ameliyatın yüksek 
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riskli olduğu sekonder spontan pnömotoraks olgularında Hemlich valv uygulaması 

ile taburculuk yapılabilir ve uzun süre takip ihtiyacı olabilir(34,35)  

 

 2.8.2. Cilt Altı Amfizemi  

 Cilt altı amfizemi paryetal plevra zarında zedelenme varsa burada bulunan 

aralıktan endotorasik fasya ve buradan da cilt altına seyredebileceği gibi 

pnömotoraks sonrası tüp torakostomi uygulanmasının bir komplikasyonu olarak da 

gelişebilir. Tüp torakostomi uygulanan vakada plevral boşluğa gelen havadan daha 

azı tüple drene oluyorsa biriken hava tüpün etrafındaki aralıklardan cilt altına 

ilerleyebilir (36). Bu gibi durumlarda fazladan bir toraks tüpü uygulanabilir. Bazı 

hastalarda pnömotoraks görülmeden yalnızca cilt altı amfizemi görülebilir. Plevral 

adhezyonu olan veya öncesinde parankim zedelenmesi ile beraber olan vakalarda 

pnömotoraks izlenmeyebilir. Özellikle travma sonrası servikal bölgede ilk kez 

görülen cilt altı amfizeminde daha pnömotoraks gelişmedem izlenebilir, bu durum 

genellikle özefagus veya trakea hasarını işaret eder. Cilt altı amfizemi olan hastalarda 

ilk olarak genellikle altta yatan sebep olan pnömotoraks tedavi edilmelidir. Fakat çok 

fazla amfizem olan hastalarda ufak cilt kesileriyle veya cilt altına konulan intraketler 

aracılığıyla havanın boşaltılması sağlanmaya çalışılır. Amfizem çok fazla artar ve 

trakeaya bası bulguları görülürse mediasten ve trakeanın çevresindeki havanın 

boşaltılması boyun bölgesinde yapılacak cilt kesisi ile sağlanabilir (19).  

 

 2.8.3. Pnömomediastinum 

 Pnömotoraks hastalarının yaklaşık olarak % 1’inde mediastende de hava 

görülür. Pnömotoraksı olan bir vakada pnömomediastinum visseral plevradan 

başlayarak serbest havanın bronş etrafında ilerledikten sonra büyük hava yolları ve 

pulmoner vasküler kılıf çevresinde ilerlemesiyle meydana gelir (37).  

 

 2.8.4. Hemopnömotoraks  

 Sıklığı kadınlara oranla erkeklerde daha fazla olmakla beraber pnömotoraks 

vakalarının %5-10’unda hemopnömotoraks oluşur. Hemoraji vasküler adezyonlar 

veya vaskülarite gösteren bleblerin yırtılması nedeniyle gelişir. Bu vakaların üçte 
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birinde hemorajik şokun bulguları vardır ve tahmin edilen kan kaybı miktarı 1,012 

ml’dir (38). Akciğerin tekrar ekspanse olması kanayan alana bası yaparak kanamayı 

azaltsa dahi kanamaya cerrahi olarak erken müdahale edip durdurmak gerekli 

olabilir. Plörektomi gibi girişimlerle hemotoraks pıhtıları alınır ve hava kaçağı olan 

alana rezeksiyon yapılır.  Acil VATS uygulanması transfüzyon ihtiyacını düşürmek, 

hastanede kalış zamanını azaltmak ve tekrarları engellemek amacıyla tercih edilebilir 

(39, 40). 

 

 2.8.5. Tansiyon Pnömotoraks 

 Plevral zardaki kaçak yerinde, havanın soluk alma esnasında plevral aralığa 

geçmesine izin veren fakat soluk verme esnasında dışarı çıkmasını engel olan ve 

böylece intraplevral basınç artışına ve solunum siklusunun büyük kısmında atmosfer 

basıncından daha yüksek olmasına sebep olan tek taraflı bir valf sisteminin 

gelişmesiyle meydana gelir.  Böylece venöz dönüşte bozulma ve kardiyak outputta 

azalma tipik olarak hipoksemiye ve hemodinamik yetmezlik bulgularına sebep olur 

(41, 42). Başta yoğun bakım ünitelerinde entübe takip edilen veya postoperatif ya da 

barotravmaya maruz kalan kişilerde hipotansiyon gelişmesi durumunda tansiyon 

pnömotoraks akla gelmelidir fakat bu genellikle gözden kaçan bir durumdur (43, 44). 

Tansiyon pnömotoraks ayrıca küçük çaplı tüp torakostominin (14) uygulandığı 

mekanik ventilatör ile takip edilen hastalarda da görülebilir (45, 46).  

 Tansiyon pnömotoraksın meydana gelebileceği tipik klinik durumlar; yoğun 

bakımlarda mekanik ventilasyon uygulanan hastalar, travmalı hastalar, 

kardiyopulmoner resüsitasyon yapılan hastalar, özellikle akut astım ve kronik 

obstruktif akciğer hastalığı olmak üzere akciğer patolojisine sahip hastalar, 

klemplenmiş, engellenmiş veya pozisyon değiştirmiş göğüs drenleri, non-invaziv 

mekanik ventilasyon uygulanan hastalar, yüksek basınçlı oksijen tedavisi uygulanan 

hastalardır. Uzamış hava kaçağı oluşmasını engellemek için hastanın kendi kanı ile 

yapılan plöredezis, kolonoskopi ve akupunktur raporlanan diğer tansiyon 

pnömotoraks nedenleridir (47, 48). Tansiyon pnömotoraks 18 tedavisi 14 G kanülle 

iğne dekompresyonu akabinde tüp torakostomi uygulanmasıdır.  
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 2.9. PNÖMOTORAKS ALANI 

 Pnömotoraksın alanı ile pnömotoraksın kişide sebep olduğu bulgu ve 

semptomların ciddiyeti arasında doğrudan bir korelasyon yoktur (49,50). Altta yatan 

bir akciğer patolojisi de mevcut olan sekonder spontan pnömotoraks vakalarında 

primer spontan pnömotoraks vakalarına oranla pnömotoraks alanının büyüklüğü ile 

bağlantılı olarak hastanın semptomları daha ağır ve kliniği daha gürültülü seyreder 

(51, 52). Hastaya olan yaklaşımda hastanın kliniği ön planda ele alınır fakat tedavi 

yöntemi seçiminde pnömotoraks alanının boyutu da önemlidir. Pnömotoraks alanını 

hesaplarken direkt grafilerin iki boyutlu olması nedeniyle direkt grafiler 

pnömotoraksı alanını olduğundan daha az olarak göstermektedir (7, 8). İngiliz göğüs 

hastalıkları derneği (BTS) göğüs apeks mesafesi 2 cm’den küçük, Amerikan Göğüs 

Hastalıkları Koleji (ACCP)’ye göre ise 3 cm’den büyük olan pnömotorakslar küçük 

alanlı pnömotoraks olarak değerlendirilir. Visseral plevrayla göğüs duvarı arasıda 

kalan boşluk 2 cm civarı ise %50 ile %60 arası kollabe olmuş bir pnömotoraks alanı 

söz konusudur (53). Pnömotoraks alanı %20’den küçük olan olan hastalar minimal, 

%20 ile %39 arası olan hastalar parsiyel, %40 ile %59 arasında olan hastalar 

subtotal, %60 ve %60’ın üzerinde olan hastalar ise total pnömotoraks olarak 

gruplandırılır (9). En doğru pnömotoraks alanı hesaplaması bilgisayarlı tomografi 

görüntülemi ile yapılandır (10). Pnömotoraks alanını hesaplar iken en sık kullanılan 

metodlar Light ve Rhea metodlarıdır (5).  

 Rhea Metodu-1982: Pnömotoraks oranı: Kollabe akciğerin göğüs duvarına 

uzaklıklığı; apeksten (x), hemitoraks üst yarısının orta noktasından (y), hemitoraks 

alt yarısının orta noktasından (z) ölçülüp ortalama ölçüm alınır: % Pnömotoraks 

(x+y+z) / 3 = sonucun bir monogramda karşılığı yüzde olarak bulunur (54).   

 Light ve arkadaşlarının betimlediği yöntemde kollabe olmuş akciğerin ve 

hemitoraksın ortalama çap uzunluklarına bakılmakta ve kollabe olmuş akciğerin 

yüzdesini hesaplamak üzere bu bulunan sayıalrın yüzdesi alınmakta ve volüm 

hesaplanmaktadır. Pnömotoraks yüzdesi: 100 - kollabe olmuş akciğerin çapının küpü 

/ hemitoraksın çap küpü (55). Light indexine göre volümü % 20’den fazla olan 

pnömotorakslar büyük pnömotorakslar olarak sınıflandırılmıştır. 
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 2.10. TEDAVİ MODALİTELERİ 

 2.10.1. Gözlem 

 Küçük alanlı bir primer spontan pnömotoraksı olan vakada, pnömotoraks tek 

taraftaysa, kişide semptom yok ise, atak ilk kez oluyor ise bu kişilere hiçbir 

müdahale yapılmadan seri akciğer filmleri ile takip edilebilirler. Strange ve 

arkadaşları tarafından, pnömotoraks alanı % 15’den küçük olan vakaların genel 

durumları iyi oldukça dispne benzeri semptomları yok ise takip edilebileceği böylece 

intraplevral aralıktaki havanın rezorbe olmasının hiçbir bir müdahalede 

bulunmaksızın izlenebileceği bildirilmiştir (56). Hatırlanması gereken mühim bir 

nokta ise bu vakaların yakın takip edilmesi gerektiğidir. O’Rourke ve arkadaşlarının 

takiplerinde primer spontan pnömotorakslı 40 vakadan ikisi ani gelişen tansiyon 

pnömotoraks nedeniyle kaybedilmiştir. Dokuz kişiye de takibinde tüp torakostomi 

uygulaması yapılmıştır (57). Bu yüzden primer spontan pnömotoraks vakalarında 

takip kararı alındığında en az 24 saat hastanede takibi yapılıp bilgilendirme yapılarak 

taburculuğu planlanmalıdır. Devamında tam rezorbe oluncaya dek akciğer 

grafileriyle hasta kontrole çağrılır. Takipteki hastada bir hafta içinde intraplevral 

boşluktaki hava rezorpsiyonu sağlanamamışsa hapsolmuş akciğere neden 

olabileceğinden bu kişiler müdehale gerektirir. Kircher ve arkadaşlarına göre 

intraplevral hava göğüs hacminin yaklaşık % 1,25’i yani günlük 50- 70 ml’i spontan 

olarak rezorpsiyona uğrar (58). Böylece % 20’den az bir pnömotoraksın tam rezorbe 

olması neredeyse 10 gün ciavarı zaman alır. Gözlem esnasında hastalara verilecek 

nasal oksijen desteği intraplevral havanın rezorpsiyonunu 4 kat arttıracak ve 

rezorpsiyon zamanını kısaltacaktır. Verilecek maksimum oksijen (10 lt/dk) desteği 

absorbsiyonu belirgin şekilde artırır (8) 

 

 2.10.2. İğne Aspirasyonu 

 %15’ten fazla pnömotoraks alanına sahip hastalar için yapılabilir. İğne 

aspirasyonu başarısız geçtiyse bir gün içinde tekrar denenebilir. 2. interkostal aralık 

midklavikular hattan 16-18 gauge üç yollu musluk ve enjektör ile hava tahliye edilir. 

Eğer hastadan 2,5 litreden daha çok hava boşaltılmasına karşın hava drenajı 

sürüyorsa, hasta 50 yaşından büyükse, 48 saatlik takibe rağmen hava çıkışı varsa, düz 
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akciğer filminde görülen reekspansiyon sağlanamadı ise iğne aspirasyon 

tedavisinden vazgeçilir, birçok çalışma kronik akciğer patolojisine sahip kişiler gibi 

50 yaşından büyük hastalarda da iğne aspirasyonunun başarılı olma ihtimalinin daha 

az olduğu gösterilmiştir. Elli yaşından büyük kişilerin altta yatan bilinmeyen bir 

akciğer patıolojisine sahip olması olasıdır. İğne aspirasyonu daha non-ivaziv olması, 

uygulanmasının daha kolay olması, daha düşük maliyetli olması sebebiyle 

avantajlıdır (59).  

 

 2.10.3. Perkütan Aspirasyon Kateteri  

 Küçük ve orta dereceli olan pnömotoraks vakalarında 8,5-14 Fr polivinil 

kateter şeklindeki perkütanöz drenaj kateterlerinin uygulanabilir. Başlıca şu 

durumlarda kullanımı endikedir; transtorasik iğne biyopsisinden sonra oluşan 

pnömotoraks, ilk epizot ya da nüks primer spontan pnömotoraks ilk kez olan 

sekonder spontan pnömotorakstır (60). Daha çok midklavikular hattın 2. interkostal 

aralığından ya da  ön/orta aksiller 5., 6. interkostal aralıktan girilir. Spontan 

pnömotoraks hastalarında Hemlich valvi ve aspiratörle başarı oranı plöroken denilen 

özel bir katater ile başarı oranından (%59) daha fazladır (61). Perkütan aspirasyon 

kateterinin olumsuz yanı; kateterin katlanması, tıkanma ihtimali ve kanama riskidir 

(19).  

 

 2.10.4. Tüp Torakostomi  

 Endikasyonları arasında pnomotoraksın volümünün %20’den fazla olduğu 

primer veya sekonder pnömotoraks, solunum sıkıntısı, hidro veya hemopnömotoraks,  

çift taraflı pnömotoraks, travmatik veya ventilatöre bağlıyken gelişen pnömotoraks 

yer alır. Tüp torakostomi adı verilen uygulama, lokal anestezi altında, güvenli üçgen 

bölgesi dediğimiz alandan yani ön-midaksiller hatta 5. veya 6. interkostal aralıktan 2-

3 cm’lik cilt ve cilt altı kesisini takiben kostalar arası boşluğa girilir, tespit sutürü 

atılarak, pensle veya torakar ile toraksta ilerlenerek tüp yerleştirilir ve su altı serbest 

drenajına bağlanarak yapılır (62).  
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 2.10.5. Cerrahi Tedavi 

 Cerrahi tedavi endikasyonları (63,64) şunlardır:  

 1- Bir haftadan uzun süren dirençli hava kaçağı  

 2- Tekrarlayan pnömotoraks  

 3- Çift taraflı pnömotoraks  

 4- Diğer akciğerde pnömotoraks öyküsüne sahip hastada ilk pnömotoraks  

 5- Pnömonektomili kişide ilk pnömotoraks  

 6- Sağlık kuruluşuna uzak yerlerde yaşayan hastalarda ilk pnömotoraks  

 7- Dalış yapanlar, pilotlar gibi basınca bağlı mesleki riski olanlarda ilk 

pnömotoraks  

 8- Dev bül olması 

 

 2.10.6. Video Yardımlı Toraks Cerrahisi (VATS) 

 Öncelikle spontan pnömotorakta cerrahi tedavi gerektiğinde başlıca tercih 

edilecek uygulamadır. Cerrahi süresi daha uzun olmasına karşın hastanede yatış 

zamanında kısalma, cerrahiden sonra daha az ağrı hissedilmesi torakotomiye göre 

olumlu özellikleridir. Fakat video yardımlı torasik cerrahinin aksiller torakotomiden 

üstün olduğunu gösteren çalışma yoktur (64). Video yardımlı torasik cerrahi 

yapılırken genel anestezi ile double lümenli endobronşiyal tüp uygulanması lazımdır. 

Ayrıca lokal anestezi altında 7 mm’lik trokarlar yardımıyla talk plöredez işlemiyle 

medikal torakoskopiden bahsedilmektedir (65) . Fakat bu işlem bazı yazarlar 

tarafından onaylanmamakla beraber genel anestezi ile operasyonun riskinin yüksek 

görüldüğü vakalarda, ağır amfizematözü olan vakalarda kullanılabileceği 

savunulmuştur (66). 

 

 2.10.7. Torakotomi  

 Cerrahi işlem uygun olan vakalarda video yardımlı toraks cerrahisiyle 

yapılabilir. Bunun yanı sıra aksiller torakotomi ile ya da kas koruyucu lateral 

torakotomiyle yapılabilir. Cerrahi tedavinin amacı; Parankimal lezyon mevcut ise bu 

lezyonun tedavisi ve plöredezis uygulayarak tekrarları önlemektir. Plöredezis;  

kimyasal madde, plörektomi ya da plevral abrazyon uygulanarak yapılabilir (67). 
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 2.10.8. Plöredezis  

 Çoklu rekkürsens olan vakalarda tüp torakostomi yapıldığında torakotomi 

ihtimali fazlaysa uygulanabilir. Pariyetal ve visseral plevral yaprakları birbirine 

yapıştırmak amaçlanır. Bu amaçla tüpten plevral aralığa kimyasal madde verilir. 

Uygulanan kimyasal sıvı: otolog kan, gümüş nitrat, fibrin yapıştırıcı ve talktır. En 

çok uygulanan madde talktır (39). Toraks tüpü ile yapılan plöredezise göre video 

yardımlı toraks cerrahisi ile yapılan plöredezisin daha etkili olduğu düşünülmektedir 

(68). 

 

 2.11. SAĞ VENTRİKÜL EKOKARDİYOGRAFİ ÖLÇÜMLERİ 

 2.11.1. Sistolik Fonksiyonların Değerlendirilmesi 

 2.11.1.1. Sağ ventrikül çapları 

 Sağ ventrikül dilatasyonunu rakamsal anlamda gösteren değerli bir kantitedir. 

Apikal dört odacıklı görüntüde en diastoldeyken değerlendirme yapılmalıdır. Bazalde 

41 mm üzerine mid seviyede ise 35 mm üzerinde olması dilatasyon varlığını 

göstermektedir. (69) 

 

 2.11.1.2. Sağ ventrikülün ejeksiyon fraksiyonu 

 Sağ ventrikülün ejeksiyon fraksiyonu diyastol sonundaki ve sistoldeki 

hacimleri orantılanarak hesaplanır. Yüklenme durumunda farklılık gözlendiği için 

kontraktiliteyi yeterli seviyede ifade edemez. Sağ ventrikülün ejeksiyon 

fraksiyonunun normali %45 ile %76 arasında değişiklik gösterir (70) 

 

 2.11.1.3. M-Mod triküspid anüler sistolik hareket tayini (TAPSE) 

 Triküspid anüler sistolik hareket tayini apikal dört boşluk incelemede, M-mod 

imlecinin sağ ventrikülün apeksinden triküspid anülüsa uzanacak şekilde kesit 

alındığında, triküspid anülüsun pik sistolde, boyuna olan düzlemde bazalden apekse 

doğru olan maksimum yer değiştirme mesafesinin hesaplanması ile bulunur (71). M-

Mod triküspid anüler sistolik hareket tayini sağ ventrikülün boyuna düzlemdeki 

sistolik fonksiyonunu gösterir. Fakat lokalize sağ ventrikül hareket kusurunun 

görüldüğü rahatsızlıklarda, sağ ventrikülün küresel fonksiyonunu gösteremez. M-



19 

Mod triküspid anüler sistolik hareket tayininin sınır değerinin 17 mm alınmasıyla 

yüksek özgünlük ve düşük duyarlılık ile normal kişlerin anormal hastalardan 

ayrımının yapılabileceği gösterilmiştir (72). 

 

 2.11.1.4. Doku doppler tekniği 

 Triküspit lateral annüler sistolik velosite. Sistolik annüler velositede bir 

azalma olması sistolik fonksiyonda bozukluğu belirtir. Pik sistolik velositenin 9,5 

santimetre/saniye’den az olması ventriküler sistolik fonksiyonda olan bir bozukluğu 

gösterir (73). 

 

 2.11.1.5. Sağ ventrikül çıkış yolu fraksiyonel alan değişimi (RV FAC) 

 Sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarını göstermekte yararlanılır. Sağ 

ventrikülün diyastolik alanından sistolik alanının çıkarılıp diyastolik alana bölünmesi 

ve yüz ile çarpılması neticesinde hesaplamaktadır. Sağ ventriküler sistolik 

disfonksiyon diyebilmemiz için bu değerin %35 in altında olması gereklidir (74). 

 

 2.11.2. Diyastolik Fonksiyonların Değerlendirilmesi 

 Sol ventrikülün diyastolik fonksiyonlarının değerlendirilmesi gibi 

değerlendirilir. Sağ ventrikül diyastolik fonksiyonlarını değerlendirmesinde 

transtriküspit akımın PW Doppleri ile analiz edilmesi, triküspit annüler doku 

velositesinin doku doppleriyle analiz edilmesi, sağ ventrikül ve sağ atriyum 

basınçlarından yararlanılır (70). 

 

 2.11.2.1. Miyokardiyal performans indeksi 

 Tei indeksi de denilir (62). İzovolümtrik kasılma ve izovolümetrik 

relaksasyon zamanını toplayıp ejeksiyon zamanına bölerek hesaplanmaktadır. 

Miyokard performans indeksi kalp hızından, ard yük ve ön yükten bağımsız bir 

parametredir. PW doppler ile 0.43’ten büyük, doku doppler ile 0.54’ten büyük olması 

sağ ventrikülün disfonksiyonunu belirtir. Miyokard performans indeksinin değeri sağ 

ventrikülün hem sistolik hem de diyastolik kusurlarında yükselir (70, 75). 

 Sağ atriyumun ortalama basıncı 3 mmHg , sağ ventrikül diyastol sonu basıncı 

4 mmHg’dır. Vena cava inferior un çapı ve solunumla olan değişimi de sağ atriyum 
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basıncı değerlendirirken dikkate alınmaktadır. İnferior vena cava inspirasyonda 

%50’den fazla kollabe olur. Fakat sağ atriyumun basıncında artış varsa fizyolojik 

olan kollapsda azalış olur. İnferior vena cavanın genişliğinde %50’den fazla düşme 

%82 prediktif değerle sağ atriyum ortalama basıncının ≤ 10mmHg olduğunu ve 

inferiror vena cavanın çapında %50’den daha az inspiratuvar azalış olması %87 

prediktif değer ile sağ atriyum ortalama basıncın ≥ 10 mmHg olduğunuortaya koyar 

(76, 77). İnferior vena cavnın normal çapı <2.1 cm’dir. Fakat inferior vena cava çapı 

2.1 cm’den daha fazla ve %50’den daha çok kollabe oluyor ise sağ atriyumun basıncı 

15 mmHg(aralığı 10-20 mmHg) civarıdır. İnferior vena cava çapı 2.1cm’den küçük 

fakat %50’den az kollabe oluyor veya inferior vena cava çapı 2.1 cm’den büyük ama 

kollaps oranı %50’den daha yüksek ise sağ atrium basıncının ortalama 8 

mmHg(aralığı 5- 10 mmHg) civarı olduğunu gösterir (78). 
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3. MATERYAL VE METOT 

 3.1. ÇALIŞMANIN DİZAYNI VE ÇALIŞMA GRUPLARININ 

OLUŞTURULMASI 

 Bu çalışma, prospektif vaka-kontrol çalışması olarak planlandı. Çalışmaya 

başlanmadan önce Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu onayı alındı (30.12.2021 tarihli, toplantı sayısı 96 ve karar numarası 

1705). G-Power programı kullanılarak α=0,05, güç (1-β)=0,85 olgu müdahale grubu 

oranı 1:1, etki büyüklüğü orta düzeyde ve iki yönlü olarak alınarak, çalışma grubu 

olarak S.B.Ü Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğine 

başvuran pnömotoraks tanısı alacak 45 hasta olarak belirlendi. Hasta sayısı kadar da 

benzer cinsiyet ve yaş dağılımına sahip sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grubu 

oluşturuldu. Grup 1, pnömotoraks saptanan hastalardan oluşturdu. Grup 2 ise, 

sağlıklı bireylerden oluşturuldu. Çalışmaya etik kurul kararı alındıktan sonra 01 Ocak 

2022 tarihi itibariyle başlandı. Hedef denek sayısına ulaşılınca 01 Kasım 2022 

tarihinde sonlandırıldı. Çalışmamıza, S.B.Ü Adana Şehir Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Acil Tıp Kliniğine başvuran 45’i pnömotoraks tanısı konulmuş hasta, 45’i 

ise sağlıklı gönüllerden olmak üzere 90 birey dahil edildi. 

 

 3.2. DÂHİL EDİLME KRİTERLERİ 

 S.B.Ü Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğine 

başvuran ve pnömotoraks tanısı konan hastalar  

 - 18 yaş üstü-65 yaş altı hastalar 

 - Çalışmaya katılmayı kabul edip aydınlatılmış onamı rıza ile onaylayanlar 

 

 3.3. DIŞLAMA KRİTERLERİ 

 - Gönüllü olmayan hastalar  

 - 18 yaş altı ve 65 yaş üstü hastalar  

 - Tansiyon pnömotoraks saptanan hastalar  
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 - DM, HT, KBH/KBY, Malignite, Aritmi, Kardiyomiyopati, Kronik Kalp 

Yetmezliği, Kronik İskemik Kalp Hastalığı, Astım/KOAH gibi kardiyak 

komorbiditeye sahip olanlar ve kardiyak ilaç kullanan hastalar 

 

 3.4. KLİNİK VE LABORATUVAR DEĞERLENDİRME 

 Acil servise pnömotoraks ön tanısı ile gelen hastalar ilk başvuru esnasında 

acil servisin kritik bakım ünitesine alındı. Hastaların doğum tarihleri, cinsiyetleri, ek 

hastalıkları dosyalarına kaydedildi. Monitorize edilerek ilk geliş vital bulguları 

kaydedildi. Antekübital venden damar yolu açıldı. Aynı anda hastalardan 10 ml’lik 

enjektöre 10 ml venöz kan örneklemesi yapıldı. Alınan venöz kan örnekleri 

hastanemiz merkez laboratuvarına gönderilerek hemogram ve biyokimyasal 

parametrelerin analizleri yapıldı. Hemogram sonuçları (hemoglobin değeri, trombosit 

sayısı), laktat dehidrogenaz (LDH), glukoz, albümin, protein, üre, kreatinin, sodyum, 

potasyum, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), CK-MB, 

Troponin-I ve BNP düzeyleri çalışıldı. Tam kan sayımı ölçümleri, Sysmex XN 10 

(Automated Hematology Analyzer XN series, Sysmex Corporation, 1-5-1 

Wakinnohama-Kaigandori Chuo-ku, Kobe 651-0073, Japan) otomatik ölçüm cihazı 

kullanılarak yapıldı. Biyokimyasal parametreler, Beucher Coulter AU5800 

(Beckman Coulter GmbH Europark Fichtenhain B 13 47807 Krefeld, Germany) 

otomatik ölçüm cihazı kullanılarak yapıldı. 

 

 3.5. BİLGİSAYARLI TORAKS TOMOGRAFİ DEĞERLENDİRMESİ 

 Hastaların intravenöz kontrast madde enjeksiyonu yapılmadan elde olunan 

toraks bilgisayarlı tomografi görüntüleri elde edildi. Görüntüler 128 detector MDCT 

System Philips Ingenuity, The Netherlands cihazıyla elde edildi. Değerlendirme, en 

az beş yıllık deneyimi olan tek bir radyolog tarafından Intelli SpacePhilips (IPS) iş 

istasyonunda değerlendirildi. Değerlendirmede tumor tracking yöntemi kullanıldı. 

Öncelikle her hastaya ait görüntüler iş istasyonuna yüklendi. Daha sonra tumor 

tracking metodu ile pnömotoraksı temsil eden hava dansiteleri boyanıp volum 

ölçümleri hesaplandı (Şekil 1).  
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Şekil 1. Tumor tracking yöntemi ile pnömotoraks volümü ölçümü 
 

 3.6. EKOKARDİYOGRAFİK DEĞERLENDİRME 

 Tüm hastalar işlem öncesi M-Mode ve 2 Boyutlu Transtorasik 

Ekokardiyografi ölçümleri alınmak üzere kardiyolog ile görüşüldü. Yaşamsal 

fonksiyonları stabil olduğu için ekokardiyografik ölçümler Ekokardiyografi 

Laboratuarında yapıldı. Ölçümler EPİQ 7C (Philips Healthcare 3000 Minuteman 

Road Andover, MA) Ekokardiyografi cihazıyla yapıldı. Tüm ölçümler Avrupa 

Kardiyovasküler Görüntüleme Birliği ve Amerika Ekokardiyografi Cemiyeti 

kılavuzlarına uygun olarak yapıldı (79). 

 Yapılan ölçümler; sağ ventrikül (RV) bazal çap, RV mid çap, RV sistol sonu 

alan, RV diyastol sonu alan, RV fraksiyonel alan değişimi, RV izovolumetrik 

relaksasyon zamanı, RV izovolumetrik kontraksiyon zamanı, RV dP/dT, triküspit 

yetersizlik velositesi, inferior vena kava (IVC) çapı, IVC solunum ile değişim 

ölçümleri yapılarak kaydedildi. Ekokardiyografik ölçümleri, en az 10 yıldır 

kardiyoloji kliniğinde çalışmış ve ekokardiyografi konusunda deneyim sahibi olan 

kardiyolog tarafından yapıldı ve kaydedildi. 

 

 3.7. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 Verilerin istatistiksel analizinde SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences) 25.0 paket programı kullanıldı. Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, 

sürekli ölçümler ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde medyan (ortanca) ve 

minimum-maksimum) olarak özetlendi. Kategorik ifadelerin karşılaştırılmasında Ki-

kare ve Fisher exact testleri kullanıldı. Çalışmada yer alan parametrelerin normal 

dağılım gösterip göstermediğini belirlemede Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Normal 
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dağılım göstermeyen parametrelerde Mann Whitney U testi kullanıldı. Toraks 

bilgisayarlı tomografi sağ ve sol pnömotoraks volümü değerleri ile ekokardiyografi 

bulguları arasındaki ilişkiyi belirlemede Spearman’s rho korelasyon testine 

başvuruldu. Tüm testlerde istatistiksel önemlilik düzeyi 0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

 Çalışmaya 90 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalamaları 31,8±8,6 yıl iken, 

87 (% 95,6)’si erkek idi. Vital bulguların ortalamaları incelendiğinde sırasıyla ateş 

36,6º±0,4; nabız 78,9±12,9; sistolik kan basıncı 119,9±9,0 mm-Hg; diyastolik kan 

basıncı 76,5±6,2 mm-Hg; solunum sayısı 14,9±1,9/dakika; oksijen saturasyonu ise 

%97,6±2,7 olduğu belirlendi (Tablo 2).  

 

Tablo 2. Demografik bulguların incelenmesi 

 Sayı (n) Yüzde (%) 
Cinsiyet   

Kadın 4 4,4 
Erkek 86 95,6 

 Ort±Ss Med (Min-Maks) 
Yaş (yıl) 31,8±8,6 32 (18-53) 
Ateş (°C) 36,6±0,4 36,5 (36-37,7) 
Nabız (/dakika) 78,9±12,9 80 (56-124) 
Sistolik kan basıncı (milimetre civa) 119,9±9,0 120 (100-140) 
Diyastolik kan basıncı (milimetre civa) 76,5±6,2 80 (60-90) 
Solunum sayısı (/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: Minimum, Maks: 

Maksimum 

 

 Hastaların laboratuvar bulguları Tablo 3’te özetlendi. 

 

Tablo 3. Laboratuvar bulgularının incelenmesi 

 Ort±Ss Med (Min-Maks) 
Glukoz (miligram/desilitre) 100,7±19,1 97 (78-177) 
Üre (miligram/desilitre) 30,1±9,6 29 (14-53) 
Kreatinin (miligram/desilitre) 0,78±0,14 0,79 (0,58-1,68) 
Alanin transaminaz (ünite/litre) 26,3±19,9 18 (4-143) 
Aspartat transaminaz (ünite/litre) 29,9±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) 2,43±3,3 2 (0,6-31,5) 
Troponin I (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

3
/mikrolitre) 260940,0±72573,8 245000 (152000-462000) 

Beyin natriüretik peptit (pikogram/mililitre) 41,4±55,1 28 (8,3-498) 
Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum 
 

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

(% 4,4)’ünün <%50 olduğu belirlendi. Tablo 4’de diğer ekokardiyografi bulguları 

özetlendi. 
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Tablo 4. Ekokardiyografi bulgularının incelenmesi 

 Sayı (n) Yüzde (%) 
İnferior vena cava solunum ile değişimi   

>% 50 87 95,6 
<% 50 4 4,4 

 Ort±Ss Med (Min-Maks) 
Sağ ventrikül bazal çap (milimetre) 38,0±10,0 36 (25-76,4) 
Sağ ventrikül mid çap (milimetre) 28,2±6,6 28 (18-66) 
Sağ ventrikül sistol sonu alan (santimetre küp) 12,6±10,0 10 (4,97-71) 
Sağ ventrikül diyastol sonu alan(santimetre küp) 22,4±13,9 18 (6,5-89) 
Sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi (%) 49,6±14,4 54 (1,5-84) 
Sağ ventrikül izovolümetrik relaksasyon zamanı 

(milisaniye) 
70,9±15,2 67 (49-100) 

Sağ ventrikül izovolümetrik kontraksiyon zamanı 

(milisaniye) 
54,9±12,6 51 (36-88) 

Sağ ventrikül  dP/dT (milimetre civa/saniye) 733,3±43,9 730 (610-840) 
Triküspit yetersizlik velositesi (metre/saniye) 1,61±0,6 1,4 (0,8-3,1) 
İnferior vena cava çapı (milimetre) 14,7±2,2 15 (8-23) 
Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum 
 

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

yatış varlığı ise 44 (% 48,4) hastada tespit edilirken; ortalama yatış süreleri 6,61±4,2 

olduğu belirlendi. 

 Toraks bilgisayarlı tomografisi sağ pnömotoraks volümü ortalamaları 

722,3±1137,9; toraks bilgisayarlı tomografisi sol pnömotoraks volüm bulgularının 

ise 663,5±1021,2 olduğu saptandı (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Pnömotorks yüzde verileri 

 Ort±Ss Med (Min-Maks) 
Toraks bilgisayarlı tomografi sağ pnömotoraks volümü 

(santimetre küp) 
722,3±1137,9 175,9 (0,281-3289,9) 

Toraks bilgisayarlı tomkografi sol pnömotoraks volümü 

(santimetre küp  
663,5±1021,2 170,9 (1,292-3262,4) 

Yattığı serviste yatış süresi (gün) 6,61±4,2 5 (1-21) 
Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks: Maksimum 
 

 Hasta grubunda pnömotoraks toraks bilgisayarlı tomografi yönü 

incelendiğinde sırasıyla 15 (% 33,3)’inde sağ, 26 (% 57,78)’sında sol, 4 (% 8,89) 

hastada ise bilateral idi (Şekil 2).  
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pnx: pnömotoraks  

Şekil 2. Toraks bilgisayarlı tomografide pnömotoraks yönünün incelenmesi 

 

 Hasta grubunda, kontrol grubuna göre nabız sayısının daha yüksek (p<0,001) 

oksijen saturasyonun ise daha düşük olduğu tespit edildi (p<0,001) (Şekil 3). Tablo 

6’da yer alan diğer parametreler ile gruplar arasında anlamlı bir farklılık bulunmadı 

(p>0,05). 

 

Tablo 6. Demografik ve vital bulguların analizi 

 Hasta 
(n=45) 

Kontrol 
(n=45) p

a 
n(%) n(%) 

Cinsiyet    

Kadın 2 (4,4) 2 (4,4) 0,982 
Erkek 43 (95,6) 43 (95,6)  

 Ort±Ss Ort±Ss p
b 

Yaş (yıl) 32,0±10,5 31,6±6,4 0,886 
Ateş (°C) 36,6±0,3 36,6±0,4 0,640 
Nabız (/dakika) 87,6±11,5 70,5±7,5 <0,001** 
Sistolik kan basıncı (milimetre civa) 119,9±9,4 119,9±8,7 0,987 
Diastolik kan basıncı(milimetre 

civa) 
76,5±6,9 

76,5±5,6 
0,954 

Solunum sayısı (/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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Şekil 3. Nabız ve oksijen saturasyonları ile gruplar arasındaki farklılıklar 

 

 Hasta ve kontrol gruplarında laboratuvar bulgularının benzer olduğu 

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

 

Tablo 7. Laboratuvar bulguları ile gruplar arasındaki farklılıklar 

 Hasta 
(n=45) 

Kontrol 
(n=45) p 

Ort±Ss Ort±Ss 
Glukoz (miligram/desilitre) 105,3±22,7 96,2±13,6 0,065 
Üre (miligram/desilitre) 31,2±9,9 29,2±9,1 0,426 
Kreatinin(miligram/desilitre) 0,80±0,18 0,76±0,09 0,318 
Alanin transaminaz (ünite/litre) 28,4±25,1 24,2±12,8 0,956 
Aspartat transaminaz (ünite/litre) 33,8±27,2 26,1±8,8 0,384 
Sodyum (miliekivalan/lt) 138,2±3,4 137,7±3,4 0,299 
Potasyum (miliekivalan/lt) 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 I (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 (%) 42,1±4,1 42,8±3,4 0,477 
Platelet (x 10

3
/mikrolitre) 254150,6±67256,0 267582,1±77587,8 0,432 

Beyin natriüretik 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 göre sağ ventrikül bazal çap, sağ ventrikül 

mid çap, sağ ventrikül sistol sonu alan, sağ ventrikül izovolümetrik relaksasyon 

zamanı, sağ ventrikül izovolümetrik kontraksiyon zamanı, triküspit yetersizlik 

velositesi ve inferior vena cava çapı (sırasıyla p<0,001; p<0,001; p=0,007; p<0,001; 

p<0,001; p<0,001; p=0,005) değerlerinin yüksek; sağ ventrikül fraksiyonel alan 

değişimi ve sağ ventrikül dP/dT değerlerinin ise kontrol grubuna göre daha düşük 

olduğu tespit edildi (sırasıyla p<0,001; p<0,001). Tablo 8’de yer alan diğer 

parametreler ile gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilemedi (p>0,05). 
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Tablo 8. Ekokardiyografi bulgularının analizi 

 Hasta 
(n=45) 

Kontrol 
(n=45) p

a 
n(%) n(%) 

İnferior vena cava solunum ile değişimi (%)    

>%50 43 (95,6) 43 (95,6) 0,982 
<%50 2 (4,4) 2 (4,4)  

 Ort±Ss Ort±Ss p
b 

Sağ ventrikül bazal çap (milimetre) 43,5±11,2 32,7±4,3 <0,001** 
Sağ ventrikül mid çap (milimetre) 31,6±7,0 24,9±3,8 <0,001** 
Sağ ventrikül sistol sonu alan (santimetre küp) 16,3±13,1 9,02±2,2 0,007** 
Sağ ventrikül diyastolik sonu alan (santimetre 

küp) 
27,3±18,4 17,5±2,7 0,189 

Sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi(%) 41,0±15,4 58,0±6,2 <0,001** 
Sağ ventrikül izovolümetrik relaksasyon 

zamanı(milisaniye) 
84,3±9,5 57,7±4,3 <0,001** 

Sağ ventrikül izovolümetrik kontraksiyon 

zamanı (milisaniye) 
65,5±8,8 44,6±4,7 <0,001** 

Sağ ventrikül dP/dT(milimetre-civa/saniye) 709,2±35,8 756,9±38,1 <0,001** 
Triküspit yetersizlik velositesi (metre/saniye) 2,11±0,6 1,12±0,2 <0,001** 
İnferior vena cava çapı (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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Şekil 4. Ekokardiyografi bulguları ile gruplar arasındaki farklılıklar 
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 Hasta grubunda yer alanların toraks bilgisayarlı tomografideki sağ 

pnömotoraks volümü ile sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi bulguları arasında 

pozitif (doğrusal) yönlü orta düzey bir ilişki olduğu belirlendi (r=0,458; p=0,049). 

Tablo 9’da yer alan diğer parametreler ile toraks bilgisayarlı tomografi sağ 

pnömotoraks volümü bulguları arasında anlamlı bir ilişkiye rastlanılmadı (p>0,05). 

 

Tablo 9. Yatış bulgularının incelenmesi (n=45) 

 Toraks bilgisayarlı 

tomografisinde sağ 

pnömotoraks volümü 

Toraks bilgisayarlı 

tomografisinde sol 

pnömotoraks volümü 
 r p r p 
Sağ ventrikül bazal çap (milimetre) 0,047 0,849 -0,019 0,920 
Sağ ventrikül mid çap (milimetre) -0,055 0,823 -0,048 0,802 
Sağ ventrikül sistol sonu alan 

(santimetreküp) 
-0,284 0,239 0,016 0,931 

Sağ ventrikül diyastolik sonu alan 

(santimetreküp) 
-0,245 0,312 0,121 0,524 

Sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi(%) 0,458* 0,049 -0,099 0,604 
Sağ ventrikül izovolümetrik relaksasyon 

zamanı (milisaniye) 
0,222 0,361 -0,091 0,631 

Sağ ventrikül izovolümetrik kontraksiyon 

zamanı (milisaniye) 
0,026 0,917 0,055 0,772 

Sağ ventrikül dP/dT (milimetre-civa/saniye) -0,214 0,379 -0,115 0,547 
Triküspit yetersizlik velositesi 

(metre/saniye)  
-0,018 

 

0,940 
 

-0,082 
 

0,667 
 

İnferior vena cava çapı (milimetre) -0,240 0,323 -0,009 0,963 
* p<0,05, **p<0,001, r: Spearman’s rho korelasyon  
 

 
pnx: pnömotoraks, rv:sağ ventrikül 

Şekil 5. Toraks bilgisayarlı tomografisinde sağ pnömotoraks volümü ile sağ ventrikül 

fraksiyonel alan değişimi arasındaki ilişki 
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5. TARTIŞMA 

 Kardiyopulmoner rahatsızlıklarda, sağ ventrikülün değerlendirmesi total 

klinik değerlendirmenin değerli bir parçasıdır. Pnömotoraks tanısı konulan hastalarda 

intratorasik basınç artışına bağlı olarak sağ ventrikül fonksiyonlarını etkileyebildiğini 

yaptığımız çalışmanın sonucundaki veriler ile ortaya koymuş olduk. Çalışmamız, 

pnömotoraks volümü ile korele olan sağ ventrikül fonksiyonlarındaki etkilenmeyi 

ortaya koyan ilk çalışmadır. Bu çalışma, pnömotoraks hastalarında tanı anında ve 

sonrasında ekokardiyografik takiplerinin gerekli olabileceğini ortaya koymaktadır. 

 Bilgisayarlı tomografi küçük yüzdeli pnömotoraksların tanınmasında ve 

pnömotoraks alanının tahmininde altın standart yöntemdir (6). Biz de çalışmamızda 

acil serviste toraks bilgisayarlı tomografisi ile pnömotoraks tanısı konulup yatışı 

yapılan yetişkin hatalarda pnömotoraks hacminin sağ ventrikül ölçümlerine etki edip 

etmediğinin belirlenmesini amaçladık. 

 Sağ ventrikülün kompleks yapısı, miyokard dokusunun yoğun trabekül 

içermesi, retrosternal bölgede yer alması sebebiyle ekokardiyografik görüntünün zor 

elde edilebilmesi ve değerlendirmesi ve ayrıca yük bağımlı olan değerlendirme 

parametreleri nedeniyle sağ ventrikülün değerlendirilmesi zordur (80). 

 Çalışmamıza toplamda 90 hasta dahil edildi. Yaş ortalaması 31,8 yıl olarak 

saptandı. Vakaların 4’ü kadın, 87’si ise erkekti. Erkeklerin yüzdesi %95,6’dı. Bunun 

sebebi acil servise erkek hastaların daha çok spontan ve travmatik pnömotoraks ile 

başvurmasıdır. Grifoni ve arkadaşlarının akut pulmoner embolisi olan normal kan 

basıncı ve ekokardiyografik sağ ventriküler disfonksiyonu olan hastaların kısa dönem 

akıbetini araştıran çalışmasında ise 209 hastanın 84’ü erkek idi (81). 

 Vital bulguların ortalamaları incelendiğinde sırasıyla ateş 36,6±0,4 ºC; nabız 

78,9±12,9/dakika, sistolik kan basıncı 119,9±9,0 mm-Hg, diyastolik kan basıncı 

76,5±6,2 mm-Hg, solunum sayısı 14,9±1,9/dakika, oksijen saturasyonunun ise 

97,6±2,7 olduğu belirlendi. Hasta grubunda, kontrol grubuna göre nabız sayısı 

oranlarının daha yüksek oksijen saturasyonun ise daha düşük olduğu tespit edildi ki 

bu parametelerdeki farklılık hipoksiye ve ağrıya sekonder olarak beklediğimiz bir 

sonuçtu. 

 Vena cava infeior batın içinde basınç maruziyeti olan, yüksek kompliyanslı 

ve rezervuar görevi gören bir büyük damardır (82). Vena cava inferiorun çapı 
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solunuma, kan volümüne ve sağ kalbin fonksiyonlarına bağlı olarak değişmektedir 

(83). Kendiliğinden soluyan hastalarda vena cava infeirorun çapındaki solunumsal 

değişiklik inspiryumda plevral aralıktaki basınçta belirgin azalma ardından sağ kalp 

basınçlarında düşme ve intraabdominal basınç artışıyla açıklanmaya çalışılmıştır 

(84). Kircher ve ark. kendiliğinden soluyan kişilerde inspirasyon sonunda inferior 

vena cava çapındaki azalma ile sağ atriyumun basıncının korele olduğunu 

distansibilite indeksinden faydalanarak ortaya koymuşlardır (85). Bizim yaptığımız 

çalışmada da hastaların 87 (% 95,6)’sinin IVC solunum ile değişimi >%50, 4 (% 

4,4)’ünün <%50 olduğu belirlendi. 

 Hasta grubunda pnömotoraksın toraks bilgisayarlı tomografisinde yönü 

incelendiğinde sırasıyla 15 (% 33,3)’inde sağ, 26 (% 57,78)’sında sol, 4 (% 8,89) 

hastada ise bilateral pnömotoraks mevcut olduğu görüldü. Literatürde pnömotoraksın 

sağ hemitoraksta soldan daha sık izlendiğini bildiren yayınlar mevcuttur (86). Fakat 

biz çalışmamızda bunun aksini tespit ettik. Bunun sebebi, çalışmamızdaki hasta 

grubunda travmatik pnömotoraksı olan hastaların spontan pnömotoraksı olan 

hastaladan daha fazla sayıda olması sayılabilir. 

 Pnömotoraks volümünün ölçülmesinde kullanılan birçok method 

tanımlanmıştır. Biz çalışmamıza dahil ettiğimiz hastalarda, tumor tracking 

methodunu kullanarak toraks bilgisayarlı tomografisinde pnömotoraks volümünü 

hesapladık. Bilgisayarlı tomografide sağ pnömotoraks volümü ortalamaları 

722,3±1137,9 mm3, sol pnömotoraks volümü ortalamalarının ise 663,5±1021,2 mm3 

olduğu saptandı. Hasta grubunun %100’ü pnömotoraks tanısı konulduktan sonra 

göğüs cerrahi servisine yatışı yapılan hastalardan oluşmaktaydı. Ortalama yatış 

süreleri 6,61±4,2 gün olduğu belirlendi. Yoğun bakım yatışı yapılan hastalar 

çoğunlukla multitravma hastası olması sebebiyle ve unstabil oldukları için kardiyak 

değerlendirmeye ve hastane içi mobilizasyona elverişli olmamaları sebebiyle 

çalışmaya dahil edilmedi. 

 Sağ ventrikülün çap ölçümleri ventrikül dilatasyonunu kantitatif olarak ortaya 

koyan değerli bir parametredir. Apikal dört odacık görüntüde en diastoldeyken ölçüm 

yapılmalıdır. Bazal çapta 41 mm üzerinde, mid çapta 35 mm üzerinde olması 

dilatasyon varlığını belirten bir bulgudur (87). Bizim çalışmamızda hasta grubunda, 

kontrol grubuna göre sağ ventrikül bazal çap, sağ ventrikül mid çap, sağ ventrikül 



34 

sistol sonu alan, sağ ventrikül izovolümetrik relaksasyon zamanı, sağ ventrikül 

izovolümetrik kontraksiyon zamanı, triküspit yetersizlik velositesi ve inferior vena 

cava çapı (sırasıyla p<0,001; p<0,001; p=0,007; p<0,001; p<0,001; p<0,001; 

p=0,005) değerlerinin yüksek; sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi ve sağ 

ventrikül dP/dT değerlerinin ise kontrol grubuna göre daha düşük olduğu tespit 

edildi. Bu bulgularımız sağ ventrikül fonksiyonlarında bozulmaya işaret etmektedir. 

Grifoni ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da 110 hastada sağ ventrikül 

disfonksiyonu, 9 hastada sağ ventrikül dilatasyonu mevcuttu (81). 

 Sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi, diyastolik ve sistolik alan farkının 

diyastolik sağ ventrikülün alanına oranıdır. Sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarını 

değerlendirmek için kullanılır. Sağ ventrikül diastolik alandan sistolik alanın 

çıkarılıp diastolik alana bölünmesi ve 100 ile çarpımı sonucu hesaplanır. Sağ 

ventrikül sistolik disfonksiyon diyebilmemiz için sınır %35’in altında olmasıdır (74). 

Yapılan bazı çalışmalarda, son evre akciğer hastalıklarında, sağ ventrikül fraksiyonel 

alan değişimi ile sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu arasında güçlü bir korelasyon 

ilişkisi gösterilmiştir (88). Biz de yaptığımız çalışmada hasta grubunda toraks 

bilgisayarlı tomografisinde sağ tarafta pnömotoraksı olan kişilerde pnömotoraksın 

volümü ile sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi bulguları arasında pozitif 

(doğrusal) yönlü orta düzey bir ilişki olduğu belirledik (r=0,458; p=0,049). 

 Barut ve arkadaşları akut sigara kullanımının sağ ve sol ventrikül üzerine 

etkisini inceledikleri çalışmalarında kan basınıcının ve nabzın sigara kullananlarda 

arttığını buldu. Sağ ventrikül izovolümetrik relaksasyon ve izovolümetrik 

kontraksiyon zamanlarında sigara kullanımından sonra azalma gözlemledi (89). Biz 

de yaptığımız çalışmada pnömotoraksı olan hastaların nabız sayıları ortalamasını 

kontrol grubuna göre daha yüksek tespit ettik. Fakat kan basıncında anlamlı bir 

farklılık gözlemlemedik. Bunun yanı sıra bizim çalışmamızda sağ ventrikül 

izovolümetrik relaksasyon zamanı, sağ ventrikül izovolümetrik kontraksiyon zamanı 

değerlerinin yüksek tespit ettik. Bunun sağ ventrikül fonksiyonlarının negatif yönde 

etkilenimine bağlı olduğunu düşünüyoruz. 

 Özsu ve arkadaşları pulmoner embolide biyobelirteçlerin ve sağ ventrikül 

disfonksiyonun prognostik rolünü göstermeyi amaçlayan çalışmalarında hem 

yaşayan hem de ölen hastalarda sağ ventrikül çapı ortalama 32 mm bulunmuştur 
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(90). Bizim çalışmamızda da hasta grubunun ortalama sağ ventrikül bazal çapı 43.5 

mm ile ortalaması 32.7 mm olan kontrol grubundan daha yüksek idi.  

 Sonuç olarak, pnömotoraks acil servislerde sık karşılaştığımız bir patolojidir. 

Acil tanı ve tedavi gerektirir. Gözden kaçırılmaması gereken ve hayatı tehdit edici 

olabilen bir tanıdır. Pnömotoraksı olan hastaların tedavisinde pnömotoraks alanının 

yanı sıra hastanın kliniği ve semptomları da göz önünde bulundurulur. Pnömotoraks 

tanısı ile yatırılıp takip edilen hastalarda sağ ventrikül etkilenimi olup olmadığını 

gözlemeyi amaçlayan çalışmamızda elde ettiğimiz pozitif korelasyon gösteren 

bulgulara göre pnömotoraksı olan vakalarda sağ ventrikül ekokardiyografisi ile 

değerlendirme bu hasta grubunda sağ ventrikül fonksiyonlarındaki değişimi 

gözlemlemek ve takibi açısından anlamlıdır. Bu etkilenimin sebebinin cavaatriyal 

bileşkeye olan intratorasik basıncın etkisi olduğunu düşünsek de daha net 

aydınlatılması için ileri araştırmaya gereksinim vardır.  
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6. SONUÇ 

 Pnömotoraks acil serviste atlanmaması gereken, gözden kaçırılması 

durumunda mortaliteye sebebiyet verebilen önemli bir tanıdır. Kardiyopulmoner 

hastalıklarda sadece sol ventrikülü değerlendirmek yetmez, sağ ventrikül 

ekokardiyografik değerlendirmesi de en az sol ventrikül kadar önem arz etmektedir. 

Kardiyopulmoner hastalıklar arasında sayabileceğimiz pnömotoraksta hastaların 

kliniğinin tansiyon pnömotoraksa gitmeden önce yapılan bir ekokardiyografik sağ 

ventikül incelemesine ve bu inceleme ile pnömotoraks volmünün korelasyonunu 

ortaya koyan bir çalışmaya yaptığımız literatür taramalarında rastlmadık. 

 Tasarladığımız çalışma ile acil serviste pnömotorks tanısı alan 45 hastayı ve 

kontrol grubundaki sağlıklı 45 hastayı karşılaştırdık. Yaptığımız ekokardiyografik 

değerlendirmeler sonucunda hasta grubunda, kontrol grubuna göre sağ ventrikül 

bazal çap, sağ ventrikül mid çap, sağ ventrikül sistol sonu alan, sağ ventrikül 

izovolümetrik relaksasyon zamanı, sağ ventrikül izovolümetrik kontraksiyon zamanı, 

triküspit yetersizlik velositesi ve inferior vena cava çapı değerlerinin yüksek; sağ 

ventrikül fraksiyonel alan değişimi ve sağ ventrikül dP/dT değerlerinin ise kontrol 

grubuna göre daha düşük olduğunu tespit ettik . Bu tespitlerimiz sağ ventrikül 

disfonksiyonunu ve pnömotorkasa sekonder etkilenmeyi desteklemektedir. Hasta 

grubunda yer alanların toraks bilgisayarlı tomografideki sağ pnömotoraks volümü ile 

sağ ventrikül fraksiyonel alan değişimi bulguları arasında pozitif (doğrusal) yönlü 

orta düzey bir ilişki olduğu belirledik. Bu tespitlerimiz sağ ventrikül disfonksiyonunu 

ve pnömotorkasa sekonder etkilenmeyi desteklemektedir. 

 Neticede pnömotoraks hastalarında ekokardiyografik değişimlerin tansiyon 

pnömotoraks kliniği olmadan da görülebileceği ve bu hastaların kardiyolojik takibe 

alınmasının gerekliliği unutulmamlıdır.   
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