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OZET

Aka, M. Cocukluk ¢aginda pnémotoraks. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Uzmanhk Tezi, Ankara 2023. Pnomotoraks, alveol
hasarina bagl olarak plevral boslukta hava bulunmasi durumudur. Cocukluk ¢aginda
pnomotoraks, nadir goriilmekle birlikte hastalarin genellikle altta yatan bir hastaliginin da
olmasi etkisiyle eriskinde oldugu kadar ¢ocukluk ¢aginda da 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedenidir. Bu ¢alismada Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk
Hastanesinde 1 Ocak 2010 ile 9 Subat 2021 tarihleri arasinda pnodmotoraks nedeniyle takip
ve tedavi edilen olgularin kayitlar: retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya toplamda
117 hasta dahil edilmistir. Hastalarin ortanca yas1 5,33 yil (0,04-16) olarak bulunmustur.
Yas dagilimi %27,4 0-28 giin, %26,5 28 giin-10 yas, %46,2 10-18 yas olarak saptanmastir.
Hastalarin  %74,4’linlin  erkek, %25,6’smin  kiz cinsiyette oldugu goriilmiistiir.
Pnomotoraks hastalarinin etiyolojilerine gore dagilimi yapildiginda vaka serimizdeki 117
hastanin  %28,2’sinin iyatrojenik pndmotoraks (IP), %25,6’sinmn sekonder spontan
pnomotoraks (SSP), %19,7’sinin  primer spontan pndmotoraks (PSP), %13,7 sinin
travmatik pnomotoraks (TP),  9%12,8’inin neonatal pnomotoraks (NP) oldugu
goriilmiistiir. Calismamizdaki hastalarin %50,4’1i ayaktan basvuru ile, %49,6’s1 ise
hastanede pnomotoraks disinda bir sebeple yatarak tedavi almaktayken tani almigtir.
PSP’lerin tamaminin, SSP’lerin de cogunlugunun (%76,7) ayaktan bagvurarak tani aldigi,
NP’lerin tamamimin, IP’lerin neredeyse tamaminmn (%97) hastanede izlemi sirasinda
pnomotoraks oldugu goriilmiistiir. Calismamizdaki hastalarin %35,9’unun pnémotoraksi
biiyiik olarak saptanmistir. Calismamizdaki hastalarin pnomotorakslarinin %25,6’simnin
tekrarladig, tekrarlayan pnémotorakslarin %43,3 {iniin SSP, %30’unun PSP, %23,3’{iniin
IP, %3,3’iiniin NP oldugu saptanmustir. Tekrarlayanlarin icerisinde SSP ve PSP goriilme
orani, tekrarlamayanlara gore anlamli olarak daha yiiksek saptanmasi nedeni ile etiyoloji
ile tekrarlama arasinda anlamli bir iliski oldugu goriilmiistiir (p=0,001). Tekrarlayanlarin
yas ortancas1 14,85 yil (9,16-16,58) tekrar goriilmeyenlerin yas ortancasina gore 2,04 yil
(0,03-15) anlamli olarak daha yiliksek bulunmustur (p=0,017). Tekrarlayan
pnomotorakslarin %40’ 1mnin astenik yapilt oldugu tespit edilmis ve astenik yapi ile
tekrarlama arasinda iligki oldugu goriilmiistiir (p=0,038). Tekrarlayan pndmotorakslarin
soygeemigleri sorgulandiginda %10‘unun ailelerinde de pnémotoraks oldugu 6grenilmis
ve aile Oykisi ile tekrarlama arasinda anlamli iliski bulunmustur (p=0,017).
Tekrarlayanlarin %28’inde biil, bleb veya hava kisti tespit edilmis ve tekrarlama ile
aralarinda anlamli iliski bulunmustur (p=0,012). Erkek cinsiyet, diislik viicut kitle indeksi
(VKI), sigara igme pndmotoraks i¢in risk faktorii olarak gosterilse de ¢aligmamizda
tekrarlama tizerine etkisi saptanmamistir. Pnomotoraks boyutunun biiyiik olmasinin ve
pnomotoraksin yerinin de tekrarlama iizerine etkisi bulunmamistir. Calismamizdaki
hastalarin %31,6’s1 eksitus olmustur. Eksitus olan hastalarin %56,8’inde altta yatan
hastaliklar1, %37,8’inde prematiire komplikasyonlari, %5,4’linde yiiksekten diisme sebep
olarak gosterilmistir. Eksitus olan hastalarm % 51,4’tiniin iP, %24,3’iiniin SSP,
%18,9’unun NP, %35,4’{iniin TP oldugu goriilmiistiir. Mortalite goriilenlerin icerisinde iP
gorililme oran1 anlamli olarak daha ytiksek bulunmustur (p<0,001). PSP’ler i¢inde eksitus
olan hasta olmamistir. Yasin mortalite lizerinde anlamli etkisi olan bir faktér oldugu, bir
yas azalmasinin mortalite riskini 1,16 kat arttirmakta oldugu tespit edilmistir (p<0,001).

Anahtar kelimeler: Pndmotoraks, Iyatrojenik Pndmotoraks, Primer Spontan
Pnomotoraks, Sekonder Spontan Pnomotoraks, Travmatik
Pnoémotoraks, Neonatal Pnémotoraks, cocukluk.



ABSTRACT

Aka, M. Pneumothorax in childhood. Hacettepe University Faculty of Medicine,
Department of Pediatrics, Thesis in Pediatrics, Ankara 2023. Pneumothorax is the
presence of air in the pleural space due to alveolar damage. Although pneumothorax in
childhood is rare, it is an important cause of morbidity and mortality in this term as well
as in adults, as patients usually have an underlying disease. In this study, the records of
patients followed up and treated for pneumothorax between January 1, 2010, and February
9, 2021, at Hacettepe University lhsan Dogramaci Children's Hospital were
retrospectively reviewed. A total of 117 patients were included in the study. The median
age of the patients was 5.33 years (0.04-16). Age distribution was 0-28 days for 27.4% of
the patients, 28 days-10 years for 26.5%, and 10-18 years for 46.2%. 74.4% of the patients
were observed to be male, and 25.6% were female. Considering the etiological
distribution, of 117 patients in our case series, 28.2% were found to have an iatrogenic
pneumothorax (IP), 25.6% were secondary spontaneous pneumothorax (SSP), 19.7% were
primary spontaneous pneumothorax (PSP), 13.7% were traumatic pneumothorax (TP),
12.8% were neonatal pneumothorax (NP). Of the patients in the current study, 50.4% were
diagnosed with outpatient admission, and 49.6% were diagnosed while they were in
inpatient treatment for a reason other than a pneumothorax. All PSPs and the majority of
SSPs (76.7%) were observed to be diagnosed on an outpatient basis, and all of the NPs
and almost all of the IPs (97%) had pneumothorax during hospital follow-up. Of the cases,
359% had a large pneumothorax. Besides, 25.6% of the patients had recurrent
pneumothorax, 43.3% of recurrent pneumothoraxes were SSP, 30% were PSP, 23.3%
were IP, and 3.3% were NP. Since the incidence of SSP and PSP was found to be
significantly higher in recurring than in non-recurring cases, there was detected to be a
significant relationship between etiology and recurrence (p=0.001). The median age of
those who recurred was 14.85 years (9.16-16.58), while the median age of those who non-
recurred was 2.04 years (0.03-15), and the median of those who recurred was found to be
significantly higher (p=0.017). Furthermore, 40% of recurrent pneumothoraxes were
determined as asthenic in nature, and there was observed to be a correlation between
asthenic structure and recurrence (p=0.038). When the family histories of recurrent
pneumothoraxes were questioned, 10% of them were also learned to have pneumothorax
in their families, and a significant correlation was found between family history and
recurrence (p=0.017). Bulla, bleb, or air cysts were detected in 28% of the cases with
recurrent, and a significant correlation was found between them and the recurrent rates
(p=0.012). Although male gender, low body mass index (BMI) and smoking were shown
as risk factors for pneumothorax, no effect on recurrence was detected in our study. The
size of the pneumothorax and the location of the pneumothorax had no effect on
recurrence. In our study, 31.6% of the patients died. Underlying diseases in 56.8% of the
patients who died from premature complications in 37.8%, and falling from a height in
5.4% were shown as the cause. It was observed that 51.4% of the patients who died had
1P, 24.3% had SSP, 18.9% had NP, and 5.4% had TP. The incidence of IP was found to
be significantly higher among those with mortality (p<0.001). No patient died with PSPs.
Age was determined to be a factor with a significant effect on mortality and a decrease in
age increased the risk of mortality 1.16 times (p<0.001).

Keywords: Pneumothorax, Iatrogenic Pneumothorax, Primary Spontaneous
Pneumothorax, Secondary Spontaneous Pneumothorax, Traumatic
Pneumothorax, Neonatal Pneumothorax, childhood.
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1. GIRIS ve AMAC

Pnomotoraks, alveol hasarina bagli olarak plevral boslugun atmosfer ile
iligskisinin olmas1 sonucunda, visseral ve parietal plevralar arasinda hava bulunmasi
durumudur.

Genellikle nefes darlig1, gégiis agrist seklinde kendini belli eden semptomlari,
pndmotoraks boyutuna, gelisme hizina, hastanin yasi ve solunumsal rezervine baglh
olarak degisir. Tan1 akciger grafisi gibi ucuz ve basit bir teknikle kolaylikla
konulabilir. Bu nedenle eger hastada ani ve siddetli dolasimsal ve solunumsal
kotiilesme, yilizeysel solunum ve gogiiste veya omuzda ani agr1 varsa, pndmotorakstan
siiphelenilmelidir. Cocukluk ¢agi pndmotoraks tedavisi icin Ingiliz (1, 2), Amerikan
(3) ve Avrupa (4) rehberlerinde kullanilan standart bir algoritma olmamakla birlikte
bir makalede ¢ocukluk c¢agi pndmotoraks yonetimi ile ilgili bir algoritmaya yer
verilmistir (5). Pndmotoraks yonetiminde temel tedavi yaklasima, altta yatan hastaliga
ve tetikleyici duruma bagli olmalidir.

Spontan pndmotoraksta (SP) niiks orant %16 ile %52 arasinda degismekte
olup bu niikslerin biiyiik bir boliimii ilk 3 yilda ortaya ¢ikmaktadir. Pnémotorakslarin
niiksleri 6zellikle ilk 1 yildan sonra azalmaktadir (1).

Cocukluk caginda pnémotoraks nadir goriilmekle birlikte, hastalarin genellikle
altta yatan bir hastaliginin da olmas: etkisiyle eriskinde oldugu kadar ¢ocukluk ¢aginda
da 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Uzun hastane yatislarina sebep
olabilmesi, bu siirede tan1 ve tedavide kullanilan yontemler ile ciddi hastane
masraflarina da neden olabilmektedir. Hastalik nadir goriilse de 6zellikle altta yatan
hastalig1 olan bireylerde daha sik goriilmesi, niiks oranlarinin ytiksek olmasi ve ciddi,
oliimciil olabilen sonuglara yol agmasi ile dnemli bir saglik sorunudur. Bu nedenlerle
ozellikle riskli gruplarin ve hastaliga sebebiyet verecek tetikleyici faktorlerin daha iyi
taninmasi i¢in hastanemizde pnomotoraks tanisi ile takip edilen hastalarin verilerinin
incelenmesinde yarar vardir. Simdiye kadar boliimiimiizde pndmotoraks {izerine hig
calisma yapilmamis olmasi calismamiz icin baska bir sebeptir. Bu calismada
Hacettepe Universitesi Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesinde 1 Ocak 2010 ile 9 Subat
2021 tarihleri arasinda pndmotoraks nedeniyle takip ve tedavi edilen olgularin

kayitlar1 retrospektif olarak incelenmistir. Calisma sonucunda elde edilen bilgiler,



pnomotoraks sebebiyle izlenen hastalarin ilk bagvuru semptomlarini, demografik
ozelliklerini belirlemek, hastalar etiyolojilerine gore siniflandirmak, risk faktorlerini,
muayene bulgularini, tanida kullanilan yontem ve eslik eden radyolojik bulgulari,
tedavide kullanilan yontem ve tedavi siirelerini ortaya ¢ikarmak; retrospektif olarak
incelenen hasta kayitlar1 araciligryla hastalarin tekrarlama ve mortalite oranlarini,
tedavi etkinliklerini degerlendirmek ve olasi risk faktorlerini belirlemek i¢in yol
gosterici olacaktir.

Elde edilen veriler sonraki donemlerde pndmotoraks nedeni ile takip ve tedavi
edilen hastalarin yonetiminde, tespit edilen degistirilebilir risk faktorleri (6rn; sigara
kullanimi) ile hastalarda niikslerin 6niine gecilmesinde klinisyene yardimeci olacagi

ongoriilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Plevra Anatomisi

Plevra, akcigerlerin hareketine katki saglayan serdz bir iki katli membrandan
olusur. Altta visseral plevra, akcigerleri ve interlober fissiirleri, iistte olan parietal
plevra ise mediasten, diyafram ve gdgiis kafesinin i¢ yiizlinii orter.

Normal plevra ince yar1 saydam bir zardir ve bes katmandan olusur. Bunlarin
151k mikroskobu ile ayirt edilmesi zor olabilir.

Bu katmanlar;

1. Mezotelyum
Ince bir submezotelyal bag dokusu tabakasi

Yiizeysel bir elastik doku tabakasi

Eal o

Atardamarlar, damarlar, sinirler ve lenfatikler acisindan zengin subplevral
bag dokusu tabakasi
5. Altta yatan akciger parankimi, goglis duvari, diyafram veya mediastene

yapisik derin bir fibroelastik tabakadir (6).

Visseral ve parietal plevranin lenfatik anatomisi, normal bireyde plevral sivi
hacminin homeostazinda Onemlidir. Plevral bosluktaki sivi miktari, hidrostatik-
osmotik basing iligkisi ve plevral lenfatik drenaj ile diizenlenir. Plevral bosluktaki fazla
stvi, biiyiik partikiiller ve hiicreler, solunum hareketleriyle desteklenen Onceden
olusturulmus goézeneklerden ¢ikarilir. Bu dogal olarak olusan goézenekler, periferal
parietal ve alt mediastinal parietal plevranin u¢ kisimlarinda bulunur(7). Plevral
boslukta anormal sekilde biriken sivinin ¢ogu, akcigerden visseral plevra yoluyla alinir
ve esas olarak parietal plevra yoluyla emilir (6, 8).

Parietal plevra, interkostal arterlerin dallarindan beslenirken mediastinal
plevra perikardiyofrenik arter tarafindan ve diyafragmatik parietal plevranin
kanlanmasi ise superior frenik ve muskiilofrenik arterlerden saglanir. Visseral plevra,

kanlanmasinin ¢ogunu bronsiyal arter sisteminden alir (6).



2.2. Plevral Hastalklar

2.2.1. Plevral Effiizyon

Parietal ve visseral plevra arasinda bulunan yaklagik 10-20 pm genisligindeki
bosluk bulunur. Bu boslukta membranlarin birbirleri iizerinden kaymasini ve
intraplevral basinci olugmasini saglayan 0,1-0,2 ml/kg s1v1 bulunur. Fizyolojik plevral
stvi normal sartlarda 15 ml’yi agmayan miktarlarda az sayida hiicre ve diisiik
konsantrasyonda makromolekiiler yapilar igerir (9). Bu sivinin emiliminde veya
akisinda meydana gelen degisiklikler sonucunda plevral sivi birikir. Plevral sivi
emilimi ve akig1 konjenital hastaligina bagli siv1 yliklenmesi ve hidrostatik basingta
artma veya enfeksiyon nedenli kapiller gegirgenlikte artig gibi sebeplerle bozulur.

Porcel’in  1994-2013 yillarim1 kapsayan erigkin hastalarla yaptig1 bir
caligmasinda, 3077 plevral sivinin %27’si malign sivi, %21°1 kalp yetmezligi, %19’u
pnomoni, %9’u tiiberkiiloz, %4’li abdominal cerrahi, %4’ii perikardiyal hastalik
ve %3’1 siroz nedenli olarak dagilmaktadir. Tiiberkiiloz, 35 yas altinda en 6nemli
etiyolojik neden olarak saptanmis olup, malign plevral sivilar i¢inde en sik iki neden
akciger kanseri (%37) ve meme kanseri (%16) olarak gézlenmistir (10).

Cocuklarda plevral efflizyonun en sik nedeni bakteriyel pndmonidir. Kalp
yetersizligi, romatolojik hastaliklar, metastatik intratorasik maligniteler, tiiberkiiloz,
sistemik lupus eritematoz, aspirasyon pndmonisi, liremi, pankreatit de plevral
efflizyona sebep olur. Altta yatan nedene bagli olarak iki tip effiizyon vardir.
Transuda, genelde enfeksiyon disi nedenler ile plevral sivinin olusumunu ve
absorbsiyonunu etkileyen mekanik faktorlere bagl olarak gelisirken; eksuda, plevral
yiizeydeki zedelenme sonucu zarin plevral siviyi filtre etme yeteneginin ve lenfatik
drenajin azalmasi sonucu gelisir.

Hastalarin klinik bulgulari stvinin derecesine gore degisir. Sivi miktar1 azken
hastalar ¢cogunlukla asemptomatik olurken sivi miktar1 arttik¢a oksiiriik nefes darligi,
gbgiis agrist olabilir. Ayrica enfeksiyon nedenli effiizyonlarda ates eslik eder. Plevral
efflizyonu gelismeye basladigi  erken donemde oskiiltasyonla siirtlinme sesi
duyulabilirken, effiizyon miktar1 arttikga bu ses kaybolur. Plevral eflizyonun
bulundugu bolgede matite alinmasi, vokal fremitusun azalmasi ve solunum seslerinin

azalmas1 saptanabilecek muayene bulgularidir.



Tanm1 hastanin sikayetleri muayene bulgular1 ve radyolojik goriintiileme
yontemleri ile konur. On-arka akciger grafisinde (PAAG) plevral efiizyon miktari 200-
400 ml oldugunda kostofrenik a¢1 kiintlesmis goriiliir.

Genel tedavi prensipleri yatak istirahati, uygun analjezi uygulanmasi, sivi
kaybinin yerine konulmasi, hipoksik hastaya oksijen destegi yapilmasi ve intravendz
antibiyotik tedavisi verilmesidir. Hasta semptomatikse sivi bosaltilmali ampiyem

karakterinde ise genis ¢capli gégiis tlipli yerlestirilmelidir.

2.2.2. Silotoraks

Silus denilen lenfatik sivinin torasik kanal veya lenfatiklerden gdgiis bosluguna
girmesi ve plevral boslukta birikmesidir. Cocuklarda ¢ogunlukla kardiyotorasik
cerrahinin komplikasyonu olarak torasik kanalin hasar gérmesi sonucu olusur. En sik
sebepleri gogiis travmasi, primer veya metastatik intratorasik maligniteler ve
lenfomadir (11). Yenidoganlarda da dogum sirasinda vendz basincin hizli artmasindan
dolay1 torasik kanalin riiptiire olmasi nedeni ile goriiliir (12).

Siddetli 6ksiiriik, kusma, travmatik dogum, gdégiis ve bas boyun cerrahisi, sar1
tirnak sendromu, lenfanjioleiomyomatozis (LAM) veya Gorham sendromu gibi
nedenlere bagl olarak torasik kanalin hasari1 ve tikanmasi sonucunda da olusur (11).
Daha nadir nedenler ise restriktif pulmoner hastalik, superior vena kava veya
subklavyen venin trombozu, tiiberkiiloz, histoplazmozis ve lenfatik sistemin konjenital
anomalileridir.

Silotoraksin klinik bulgular1 plevral eflizyona benzerlik gosterir. S$ildz sivi
irritan olmadig1 i¢in ploretik agriya neden olmaz. Bulgular yavas seyirli olmakla
beraber ani baslayan dispne, hipotansiyon ve hipoksemi yapabilir. Silotoraks nadiren

bilateraldir ve siklikla sag tarafta olur (13).

2.2.3. Hemotoraks

Plevral boslukta kan birikimidir. Eger plevral sivida hematokrit, kan
hematokritine gore %50’den fazla ise hemotoraks olarak adlandirilir (4). Cogunlukla
kiint veya penetran gogiis travmasi sonrast veya cerrahi prosediirler ve vendz yol
takilmas1 gibi iyatrojenik nedenler ile olur ve ¢ocuklarda nadir gézlenir. Tiiberkiiloz,

ampiyem gibi enflamatuvar hastaliklarin damarlarda yaptig1 hasara bagli; pulmoner



sekestrasyon, patent duktus arteriyosus ve pulmoner arteriyovendz malformasyonlar
gibi konjenital anomalilerin; nadiren de intratorasik neoplaziler, emboli, kanama
diyatezlerinin sonucu olabilir (14). Yenidogan ve biiylik cocuklarda hemotoraks
spontan olabilir.

Pnomotoraksla beraber olan plevral kanama hemopndmotoraks olarak
adlandirilir ve genellikle riiptiire olmus biilden kaynaklanir (15). Hemotoraks klinik
bulgular1 plevral eflizyon belirtilerin yaninda meydana gelen hemodinamik
bozulmalar ile de iligkilidir. Hemotoraks tanisindan radyografiler veya toraks
Bilgisayarli Tomografisi (BT) ile siiphelenilse de tan1 torasentez ile konulur.

Tedavide ilk basamak tlip torakostomi olmakla beraber aktif kanamanin
kontrol edilebilmesi igin cerrahi girisim gerekebilir. Yaygin hemotorakslarda kan
yeterli dlizeyde uzaklagtirilamazsa fibrin organizasyonuna sekonder restriktif hastalik
olusabilir buna bagl olarak da fibrinolitik tedavi veya dekortikasyon islemi gerekli

olabilir.

2.2.4. Pulmoner Hava Kacaklari

Riiptiire bir alveolden gelen hava, akcigerin interstisyel bosluklarina kagar,
burada kiic¢iik hava yollar1 boyunca ilerler ve peribronsiyal ve perivaskiiler bag dokusu
kiliflar1 boyunca akciger hilusuna girmesiyle pulmoner interstisyel amfizem olusur.
Kacan havanin hacmi yeterince biiylikse, mediastinal boslukta toplanarak
pnomomediastinum olusurken, cilt alt1 dokuda hava birikmesiyle cilt alti amfizem
olusur. Hava ekstrapulmoner olarak ilerleyerek periton bosluguna sizarsa
pnomoperitoneum, perikardiyal kesede toplanirsa pnémoperikardiyum meydana gelir.
Nadiren, artan mediastinal basing hilumdaki pulmoner venleri sikistirabilir ve boylece
kalbe pulmoner vendz doniisii ve kalp debisini bozabilir (16).

Pulmoner hava kagaklar1 ¢ocukluk ¢aginda oldukc¢a nadir goriilen durumlardir.
En sik astim1 olanlarda goriiliir ve obstriiktif hava yolu hastaligi ile iligkilidir. Yonetim
konservatif olabilir veya cerrahi miidahale gerektiren invaziv prosediirler icerebilir.
Pulmoner hava kagaklar1 solunum yolu enfeksiyonlar1 nedeniyle en sik yasamin ilk 3
ila 4 yilinda goriiliir. Insidans degisken olmakla birlikte, acil servise astim atagi ile

basvuran 1/20.000 hastada oldugu bildirilmistir (17).



Edinsel veya spontan olarak siniflandirilabilir. Edinsel subakut amfizem,
genellikle trakeabronsiyal agacin veya 0zofagusun iyatrojenik olarak yaralanmasi
sonucu havanin cilt alt1 bosluga dogrudan girmesiyle olusur. Ayrica gogiis travmasi
ile iliskili de olabilir (18-21).

Ancak spontan subakut amfizem, pnoémomediastinum ve
pnomoperikardiyumun patogenezi netlik kazanmamustir. Bir alveol veya respiratuar
bronsiyoliin artan basing ve gerginlik altinda spontan riiptiirii sonucu havanin plevral
yapraklardan disar1 sizmasi subakut amfizeme neden oldugu ve bu duruma zemin
hazirlayan tetikleyici faktoriin de genellikle obstriiktif akciger hastaligi nedeniyle
olusan alveolar ve bronsiyollerdeki hava hapsi oldugu diisiiniilmektedir.

Klinik bulgulart retrosternal gogiis agrisi, dispne, prekordiyal krepitasyon
(Hamman belirtisi) ve palpasyonda duyulan ¢itirtt sesidir. Cocukluk ¢aginda pulmoner
hava kagaklar1 genellikle analjezikler, yatak istirahati, Valsalva'dan kaginma ve altta

yatan hastaligin tedavisini i¢eren konservatif tedavi ile diizelir (17, 18).

2.2.5. Pnomomediastinum

Pnomomediastinum, mediastende hava olmasi olarak tanimlanir ve akut gogiis
agrisinin ayiric tanisinda yer almahidir. ilk olarak 1939 yilinda Hamman tarafindan
tanimlanmustir.

Patofizyolojik siire¢ deneysel olarak 1944'te Macklin tarafindan barotravma
sonrasit havanin, alveolden mediastene pulmoner interstisyum ve pulmoner hilum
aracilifi ile ge¢cmesi yoluyla gosterilmistir (22-24). Spontan pndmomediastinum
genellikle geng erkekleri etkileyen kendi kendini sinirlayan iyi huylu bir hastaliktir
(25).

Gergek insidanst bilinmemekle birlikte, 14 ila 29 yas arasindaki 1/14.000
kiside oldugu tahmin edilmektedir (26). Insidans, iki modlu bir zirveye sahiptir, daha
sik olarak 6 ay ile 3 ila 4 yas arasindaki ¢ocuklarda ve ergenlerde, astim alevlenmeleri
ile acil servislere bagvuran 1/20.000 hastada goriiliir. Uzun boylu, zayif ergen erkekler
daha sik etkilenir (18, 27).

Pnodmomediastinum nedenine bagli siniflandirilir. Sekonder veya edinilmig
pndmomediastinum genellikle gogiis veya karin cerrahisi, bronkoskopi, 6zofagoskopi,

kardiyak kateterizasyon, endotrakeal entiibasyon, mekanik ventilasyonun ve yabanci



cisim aspirasyonu sonucu olarak ortaya ¢ikar (27-31). Siddetli pndmomediastinum
vakalari, gogiis veya boyun travmasinin sonucu olusan trakeobronsiyal agacin
bozulmasindan kaynaklanabilir (32, 33). Spontan pnomomediastinum, siklikla
enfeksiyon veya astimin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar (18). Enfeksiy6z nedenler
arasinda bronsiyolit, bronsit, viral pndmoni ve retrofaringeal apseler bulunur.
Oksiirme, ¢18lik atma, fiziksel aktivite ile derin nefes alma veya kusma gibi Valsalva
manevralari, spontan pndmomediastinumun sik goriilen nedenleridir (26, 34).
Diyabetik ketoasidoz, muhtemelen iliskili kusmanin bir sonucu olarak spontan
pnémomediastinum gelisimi ile iliskilendirilmistir (26). Inhale ila¢ kullanimi da derin
nefes alimina bagli diger 6nemli risk faktortidiir (18).

Hastalarda tipik olarak solunum, nefes darligit ve boyun agrisi ile artan
retrosternal gogiis agrist mevcuttur. Fizik muayene bulgularinda genellikle gozle
goriiliir boyun 6demi ile birlikte sistol sirasinda oskiiltasyonla duyulan Hamman
belirtisi, subkiitan amfizem varligmi gosterir ve pndomomediastinum i¢in
patognomoniktir. Hastalar ayrica servikal deri alt1 havanin bir sonucu olarak tortikolis
ile bagvurabilirler (17, 18)

Tanida gogiis radyografisi ve gerekirse BT kullanilir. Pulmoner arter veya
dallarinin cevresinde serbest hava bulunmasina bagli “’halka isareti’” gdgiis
rontgeninde goriilebilir (24).

Tedavi, Oncelikle altta yatan obstriiktif akciger hastaligina veya diger
hizlandirict duruma yonelik olmalidir. Agriyr kesme, hastanin sonrasi belirti ve
bulgularina gore birkag saat veya birkag giin tibbi gézlem sonrasi hastalar herhangi bir
komplikasyon gelismedigi siirece giivenle taburcu edilebilirler (25). Vakalarin ¢cogu
sekelsiz olarak 3 ila 15 giin i¢inde diizelir (17, 35). Hastalar taburcu edilirken agir
kaldirmaktan ve Valsalva manevrasindan kaginmalar1 konusunda uyarilmalidirlar.
Pnémomediastinumu olan ¢ocuklar astim agisindan taranmalidir (36).

Pndmomediastinum daha biiylik ¢ocuklarda nadiren ciddi bir durumken, bazen
laringeal kompresyon, psddotamponad, mediastinit, tansiyon pndmotoraks ve
pnomoperikardiyum gibi dolasim bozuklugu meydana getiren tablolar goriildiiglinde
cerrahi yontemler igeren daha agresif miidahaleler gerekir (18, 37). Yenidoganda
havanin mediasteni terk etme hizi sinirlt oldugu i¢in pndmomediastinum, tehlikeli

kardiyovaskiiler rahatsizliklara veya pnomotoraksa yol agabilir (38, 39).



2.2.6. Pnomotoraks

Pnomotoraks, alveol hasarina bagli olarak plevral boslugun atmosfer ile
iligskisinin olmas1 sonucunda, visseral ve parietal plevralar arasinda hava bulunmasi
durumudur.

Pnomotoraks, ilk olarak 1803 yilinda Jean Marc Gaspard Itard tarafindan
tanimlanmistir. 1819 yilinda Laennec, tiiberkiiloz hastalar1 haricinde goriilen
pndmotoraksi, basit pnomotoraks olarak isimlendirmistir (2).

Travma ya da altta yatan herhangi bir hastali§i olmayan bireylerde gdriilen
pnomotoraksa primer spontan pndmotoraks (PSP) denilirken, travma olmaksizin altta
yatan bir akciger hastalifina bagli olarak gelisen pndmotoraksa sekonder spontan
pnomotoraks (SSP) denilir (40). Travmatik pnomotoraks (TP) da iyatrojenik ve
iyatrojenik olmayan olarak ikiye ayrilir. Iyatrojenik olmayan pndmotoraks trafik
kazalari, delici kesici alet yaralanmalar1 ve diisme gibi herhangi bir tibbi girisime baglh
olmadan  gelisirken; iyatrojenik pndmotoraks (IP) tibbi uygulamalara
(kardiyopulmoner resiisitasyon, transtorasik akciger igne biyopsisi, subklavyen ven
kateterizasyonu, torasentez, akciger biyopsisi, pozitif basin¢li ventilasyon) baglh
olarak gelisir.

Pnomotoraks bimodal yas dagiliminda goriiliir. PSP pikleri 15 ila 34 yaslar
arasinda ve 55 yas Ustii pik yapar (41). Altta yatan akciger hastaliginin varlig
nedeniyle, SSP potansiyel olarak yasami tehdit eden bir durum olarak kabul edilirken,
PSP genellikle hayati tehdit olusturmaz (42). Dolayisiyla, yonetim stratejileri bu iki
sunum arasinda énemli l¢iide farklilik gosterir.

Hem PSP hem de SSP, acik bir erkek egemenligine sahiptir. Bu, dnceki
pediatrik vaka serileri ile gosterilmistir. Literatiirde su ana kadar belirli bir irksal/etnik
baskinlik tanitmlanmamustir.

Pnomotoraksin nedeni veya tipi ne olursa olsun tansiyon pndmotoraks
geligebilir. Tansiyon pndmotoraks, ekspiryum boyunca intraplevral basing atmosferik
basinci astiginda meydana gelir (43). Hizli bir sekilde gelisen ciddi dispne, tek tarafli
gogiiste sislik, siyanoz ve hemodinamik instabilite varliginda tansiyon
pndmotorakstan siiphelenilmelidir. Intraplevral basinci azaltmak icin hizla miidahale
edilmesi gereken acil bir tibbi durumdur. Tansiyon pndmotoraksta mediastinal

yapilarin karsi tarafa kaymasi, akciger grafisi ile tespit edilebilir ancak tansiyon
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pnomotoraks, akciger grafisi ile onaylanmasi beklenmeden miidahale gerektiren bir

acil kilinik durumdur(42, 43).

Patofizyoloji

Akcigerin kollabe olma yatkinligi veya elastik geri ¢ekilmesi dinlenme
sirasinda gogiis duvarinin kalitsal disartya dogru genisleme yatkinligi ile intraplevral
alanda negatif basing yaparak dengelenir (44). Hava plevral bosluga girince akciger
kollabe olur. Bu negatif basing plevral boslugun her yerinde ayni olmay1p ayakta duran
bir insanda, negatif basing apekste bazale gore daha fazladir. Bu nedenle apekste
alveoller daha fazla distansiyon egilimindedir.

SP’de sorumlu mekanizma tam olarak aydinlatilamamis olsa da, subplevral
alveollerin asir1 distansiyonu ile ruptiire olmasi sonucu hava bronkovaskiiler kilif
boyunca mediyale dogru ilerlerse subkutanéz amfizem veya pndémotoraks olusurken,
perifere dogru diseksiyon yaparak ilerlerse vissereal plevra altinda birikerek
subplevral blebler ve biilleri olusur. Bu biil ya da bleblerin distansiyonu ve plevral
bosluga riiptiirii ile pnomotoraks olusur (45). Pndmotoraks olustugunda akcigerin vital
kapasitesi, total akciger kapasitesi, fonksiyonel rezidiiel kapasite ve difiizyon
kapasitesi azalir. Pnomotoraksin akciger voliimlerini diisiirmesi sonucu ventilasyon-

perflizyon dengesinde bozulma olur (46).

Pnomotorakslarin Simiflandirilmasi

Primer, sekonder, travmatik ve iyatrojenik pnomotoraks arasindaki ayrim,
tedavileri i¢in gereken farkli yOnetim stratejileri acgisindan  Onemlidir.

Pnomotorakslarin siniflandirilmasi tabloda gdsterilmistir (Tablo 2.1).
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Tablo 2.1. Pnomotorakslarin Siniflandirilmasi (39)

PSP Subplevral bleb riiptiirii
SSP Konjenital Kistik adenomatoid malformasyon,
akciger Bronkojenik kist,
hastaliklar Pulmoner hipoplazi,
Birt-Hogg-Dube sendromu
Intratorasik Astim,
basincin artisina Kistik fibrozis,
bagh Bronsiyolit,
Yabanci cisim aspirasyonu,
Sigara, marihuana, kokain,
Katamenial
Enfeksiyon Tiiberkiiloz,
Pneumocystis carinii pndmonisi
Ekinokok, Pnémotosel, Akciger apsesi
Akciger tutulumu | Langerhans hiicreli histiyositoz,
yapan hastaliklar | Tiiberoskleroz,
Marfan sendromu,
Ehlers-Danlos sendromu,
Pulmoner fibrozis,
Sarkoidoz, Romatoid artrit, skleroderma,
ankilozan spondilit,
Metastatik neoplazm (genellikle
osteosarkom),
Pulmoner blastom
TP Iyatrojenik Penetran travma,
olmayan Kiint travma
Iyatrojenik Kateterizasyon, torakoskopi, torasentez,
trakeostomi, tiip veya igne ile invazif
girisimler, biyopsi,
Mekanik ventilasyon, High-flow terapi
(yiiksek akisl oksijen tedavisi)
NP Prematiirite, Respiratuar distres sendromu, Mekonyum aspirasyon
sendromu, Diisiik dogum agirligi, Yenidoganin gecici takipnesi

Primer Spontan Pnomotoraks

PSP, altta yatan herhangi bir akciger hastaligi olmaksizin apikal subplevral

bleb ya da biillerin travma veya iyatrojenik olmayan nedenlerle riiptiirii sonucu plevral

araliga hava toplanmasidir.

PSP terimi ise ilk kez 1932 yilinda Kjaergard tarafindan kullanilmistir (47).

Cogunlukla zayif, uzun boylu, geng eriskinlerde; ani baslayan gogiis agrist ve nefes

darlig1 ile kendini gosterir. Erkeklerde yilda 18-28/100.000, kadinlarda ise 1,2-
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6/100.000 oraninda goriilmektedir (48). PSP en sik 15 ila 34 yaglar1 arasinda goriiliir
(41) ve genellikle hayati tehdit olusturmaz(42).

Cocukluk c¢aginda PSP insidanst 3,4/100.000 cocuktur (49) ve erkek
egemenligi vardir. Erkek-kiz oran1 2/1 ile 9/1 arasinda degismektedir (50) Pediatrik
caligmalarda, en yiiksek insidans yasinin neonatal donem ve 14 ile 17 yaslar1 arasinda,
ozellikle geg ergenlik ¢agi oldugu sdylenmektedir (51, 52).

Ortalama bagvuru yast 14 ila 15.9 arasinda oldugu sdylenmekle birlikte bir
pediatrik kohortta tan1 sirasindaki ortalama yas 13,8 olarak bildirilmistir (50, 53).

PSP tipik olarak istirahatte (%80) ortaya cikar; karakteristik bulgular1 gogiis
agrist (%81) ve dispnedir (%39) (54). Daha az goriilen oksiiriik veya spesifik olmayan
solunum sikintist semptomlar1 vardir (55).

PSP'deki tipik muayene bulgular1 arasinda nefes seslerinin azalmasi veya
olmamasi, ipsilateral gogiis ekspansiyonunun azalmasi ve hiperrezonansli perkiisyon
yer alir. PSP’de hemodinamik bozulma veya belirgin hipoksi genellikle beklenmez
(56).

Fizik muayene bulgularinin kapsami genellikle pndomotoraksin boyutuyla
iligkilidir. Kii¢iik pnomotoraksta, esit olmayan solunum sesleri, perkiisyonlu
hiperrezonans ve asimetrik duvar hareketlerini saptamak zor olabilir. Biiyilik
pnomotorakslarda ise hemitoraksta tek tarafli genisleme veya dalak ve karacigerin
asag1 yer degistirmesi goriilebilir (50).

Bagvuru anindaki semptom ve bulgularin degiskenligi géz oniine alindiginda,
primer pnomotoraks tanis1 genellikle radyografik goriintiileme ile dogrulanir.

Tansiyon pndmotoraks gelistiginde solunum yetmezligi ve azalmig kalp debisi
tagikardiye ve hipoksemiye neden olur, ge¢ bulgular olarak hipotansiyon ve trakeal
deviasyon de goriiliir (50, 57).

Arteriyel kan gazi Olgiimleri pnomotoraksli hastalarda siklikla anormaldir;
arteriyel oksijen basinci (PaO2) hastalarim %75’inde <10.9 kPa’dir(81,75 mm-Hg,
normal aralik: 80-100 mm-Hg). Ama eger oda havasi solurken oksijen satlirasyonu
yeterli ise (>%92) genellikle kan gaz1 6l¢iimii gerekli degildir. SSP olgularinda
hipoksemi daha fazladir (58). Solunum fonksiyon testleri bir pnémotoraks varligini
veya boyutunu gostermede yetersiz kalmaktadir ve en iyisi bu durumda zorlu

ekspirasyon testleri yapilmasindan kac¢inilmasidir (1).
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PSP'de tedavi olmaksizin bile semptomlar genellikle 1 ila 3 giin i¢inde diizelir,
semptomlarin kotiilesmesi ¢cok nadirdir ve meydana geldiginde, komplikasyonlarin
(hemopnomotoraks gibi) gelisimini veya alternatif bir etiyolojiyi diislindiirtir.

PSP, diisiik morbidite ve mortalite oranlari ile iligkilidir, tipik olarak
adodlesanlar1 ve geng yetiskinleri etkiler ve %17 ila %54 arasinda bir niiks oranina
sahiptir (1, 59-62).

PSP niiks oranlar1 en fazla (%22,4 ila %36,8) 13 ila 18 yas arasi ¢cocuklarda
bildirilmektedir (63).

Hava tahliye teknigi ile girisimsel yontemlerle tedavi edilen ilk PSP atagindan
sonra niiks oranlar1 %16-52 arasinda degisir ve ortalama %30'dur (64). 11k niiksten
sonra, sonraki niiks olasiligi, ikinci niiks i¢in %62'ye ve li¢lincii niiks i¢in %83'e kadar
kademeli olarak artmaktadir (65).

PSP'li hastalarda daha ileri arastirmalarla teshis edilmemis pulmoner
anormallikler bulunabileceginden, PSP ve SSP arasindaki ayrim giderek
zorlagmaktadir. Bu durum, gelecekte alternatif bir siniflandirma sistemine yol agabilir
(4).

Marfan sendromu, Ehlers-Danlos ve ankilozan spondilit gibi altta yatan bag

dokusu hastalig1 olan kisiler SP i¢cin daha yiiksek risk altindadir (66).

1. Sigara ve esrar iliskisi

Sigara ve esrar kullanimin akciger parankiminde amfizematdz degisiklikler
olusturmasi nedeniyle PSP yatkinligini artirdig1 bilinmektedir. PSP i¢in en 6nemli risk
faktort tiitlin kullanimidir. Stockholm'deki retrospektif ¢alisma, 10 yillik bir siire
icinde hastaneye bagvuran 138 hastanin sigara igme oranlarini degerlendirdi ve sigara
igcme oranlarini, ayni bolgeden gelen biiylik rastgele bir 6rneklemle karsilastirdi. PSP'li
hastalarin %88'i sigara i¢iyordu. Sigara igmeyenlerle karsilastirildiginda, ilk SP i¢in
goreceli risk kizlarda dokuz kat ve sigara igen erkeklerde 22 kat artmistir. Ek olarak,
bu ¢alismada pnomotoraks riski ile giinde icilen sigara sayist arasinda giiclii bir doz-
yanit iligkisi saptandi (67). Sigara ve pndmotoraks arasindaki bariz iliskiye ragmen,
hastalarin %80-86'sin1n ilk atagindan sonra sigara igmeye devam ettigi gosterilmistir

(68).
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Bir ¢aligmada sigaray1 birakmanin niiks oranini azalttig1 gosterilmis (59); baska
bir ¢alismada ise, hastalarin ilk pnomotorakslarindan en az 1 yil once sigarayi
birakmalar1 diginda, sigaray1 birakmanin PSP insidansini azaltmadigi gosterilmistir
(69).

Sigara dumaninin bleb gelisimi ile iligkili oldugu bildirilmistir (70). Esrar
kullanim1 da biilléz hastalikla iliskilendirilmistir. Akciger apeksinde ¢ok sayida biiyiik
periferik biil, bagka yerlerde 6nemli parankimal hasar olmaksizin, esrar igme Oykdisii
olan geng hastalarda siklikla goriiliir (71). Ek olarak, maruz kalma siiresi arttik¢a tek
basina tiitlin dumanina bagli bu anormalliklerin gelismesi de beklenenden daha kisa

olmaktadir (72, 73).

2. Cevresel faktorler

PSP vakalarinin, atmosfer basincindaki veya hava kirliligi seviyelerindeki
degisikliklerden etkilendigi gosterilmistir (74, 75). Yiiksek sesli miizigi yakindan
dinlemeyle SP arasinda iliski tespit edilmistir (76). Pnomotoraksin yilin mevsimleri
ile iligkili oldugu, firtinalar, nem ve ayimn evreleri gibi ¢evresel etkenlerle iligkili
olabilegi soylense de kanitlar ¢ok zayif goriintiyor (77, 78).

Akciger tliberkiilozunun ve pulmoner kist hidatigin SP i¢in risk faktéru olmasi
dolayisiyla, bu hastaliklarin daha yaygin olarak goriildiigii yerlerde pndmotoraks

siklig1 artmastir (79, 80).

3. Fiziksel aktivite

Pnomotoraksin baslangici ile fiziksel aktivte arasinda bir iliskinin var olduguna
dair bir kanit yok. Teorik olarak akciger sonmesine neden olacak siddette bir egzersiz
Oykiisii miimkiin gériinmemektedir.

SP genellikle istirahat halinde ortaya ¢ikar (54). Dolayisiyla, iyilesen bir PSP
atagindan sonra fiziksel aktivite kisitlanmasi i¢in gereklilik yoktur.

Pediatrik SP tarihsel olarak efordan ¢ok dinlenme halinde gelismistir, ancak
kaldirma veya ikinma gibi intratorasik basinci artiran herhangi bir manevra ile

tetiklenebilir (50).
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4. Uzun boy ve diisiik viicut kitle indeksi

PSP tipik olarak VKI diisiik olan uzun boylu, zayif erkeklerde ortaya ¢ikar
(59). Uzun boylu olmanmn ve diisiik VKi’nin, PSP icin bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (81, 82). Bu bireylerde artan SP ve niiks orani uzun boylularda akciger
tabanindan apekse kadar olan germe basinci daha fazla olup bu durum subplevral biil

ve bleplerin gelisime sebep olur (70, 83, 84).

5. Biil ve Bleb

PSP patogenezinde biil ve blebler suglanmakla birlikte, hava hapsi ile beraber
hava yolu obstriiksiyonunun da patogenezde yer aldig1 diigiiniilmektedir. PSP'nin kesin
patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Goriintiilleme tekniklerinin gelismesiyle,
blebler ve biiller ameliyat, medikal torakoskopi veya BT taramasi sirasinda hemen
hemen tiim PSP'li hastalarda ipsilateral veya bilateral olarak goriintiilenebilmektedir
(85-87). Visseral plevrada goriilebilen bu degisikliklere amfizem benzeri degisiklikler
(ELC) adi verilmistir. Son zamanlarda, SP olan bir hasta grubunda, miksoid stroma
icinde fibroblastik odak adalar1 ile plevral fibrozdan olusan fibroblastik lezyonlar tarif
edilmistir (88). Vanderschueren’in  bir hipotezine dayanarak, pndmotoraksin
ELC'lerin  yrrtilmasindan  kaynaklandigina  inanilmaktadir  (89). PSP
vakalarimin %90’a yakininda subplevral blebler ve biiller bulundugu torakoskopide ve
BT taramasinda gosterilmistir (90, 91).

Floresein ile giiclendirilmis otofloresan torakoskopi tekniginin gelistirilmesi
ile normal 1s1kta goriildiigii gibi, visseral plevrada birgok floresan sizintist alaninin net
bir sekilde gosterilerek, diffiiz plevral porozite hakkinda bilgi sahibi olundu (92).

ELC'lerin ve plevral gézenekliligin varliginin, hastanin boyu, distal hava yolu
inflamasyonu, kalitsal yatkinlik, diisiik VKI ve PSP'ye zemin hazirlayabilen anormal
bag dokusu gibi diger faktorlerle iligkili olduguna dair kanitlar vardir (93). Sigara ile
birlikte diisiik VKI, saglikli genc eriskinlerde plevral bleblerin gelisiminde énemli bir
role sahip olabilecegi belirtilmistir (70). Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan bir
analizde, SP insidansinin 1997'den 2006'ya 10 yillik bir siire iginde 100.000'de
2,68'den 3,41'e yiikseldigi gdsterilmis ve en yiiksek risk altindaki yas grubu ise 13 ila
22 yaslar olarak sOylenmistir (63, 94). Amfizematoz blebler (%21), astim (%10) ve
tiitlin kullanimi1 (%4) en yaygin iliskili bulgular olarak gosterilmistir (94).
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Genetik ve Ailesel Faktorler

Ailesel spontan pnomotoraks (FSP) ilk kez 1921°de Farber tarafindan
tanimlanmaistir (95). PSP %88-90 oraninda sporadik ve %10-12 oraninda ailesel olarak
goriilmektedir (96, 97). Ailesel olanlarda tekrarlama riski diger gruptan daha
yiiksektir. Her iki grupta bazi genetik yatkinlik faktorleri bildirilmistir, ancak
giintimiizde PSP etiyolojisi heniiz tam aydinlatilamamustir.

Pnomotoraks, birka¢ genetik sendromun bilinen bir komplikasyonudur. Bunlar
ti¢ sinifa ayrilabilir.

e Tiimoér baskilayici genlerdeki mutasyonlardan kaynaklananlar: Birt-Hogg-

Dub¢ sendromu (BHDS), pulmoner lenfanjiyoleiomyomatozis (LAM, hem
sporadik olarak hem de tiiberoz skleroz kompleksi ile birlikte olusur),

e Bag dokusu bozukluklari: Marfan sendromu, vaskiiler Ehlers-Danlos

sendromu, Loeys-Dietz sendromu, homosistintiri, kutis laksa,
e Normal akciger mimarisinin bozuldugu genetik hastaliklar: Alfa-1-antitripsin

eksikligi, kistik fibrozis (KF) ve digerleri.

Folikiilin kodlayic1 gen olan FLCN genindeki mutasyonlar hem ailesel hem de
sporadik vakalarda gosterilmistir. Yiizelliden fazla benzersiz FCLN mutasyonu, Birt-
Hogg-Dube sendromunda (BHDS) (cilt fibrofolikiilomlari, ¢oklu bazal akciger
kistleri, renal maligniteler) veya ailesel veya tekrarlayan SP’li hastalarla
iligkilendirilmistir (39). BHDS, otozomal dominant (OD) kalitilan FSP’nin en yaygin
genetik nedenidir ve tiim vakalarin %10-15"ini olusturur (98)

Marfan sendromu, vaskiiler (tip [V) Ehlers-Danlos sendromu, alfa-1 antitripsin
(AAT) eksikligi, tliberoskleroz/lenfanjioleiomyomatozis kompleksi, Loeys-Dietz
sendromu, KF, homosistiniiri ve kutis laksa gibi pnomotoraksla iligkili genetik
sendromlar hastaliklar mevcuttur.

Tekrarlayan pnodmotoraks riski FSP’de (%68-72) (99, 100); SP’ye (%13-54)
gore daha yiiksek olabilir (59, 101).

Bazi1 FSP aileleri tanimlanabilir sekilde OD olmasina ragmen (102) bazilarinda
da kalitm modeli belirsiz, bir¢ogu X'e bagli resesif bir modeli de izleyebiliyordu (96).

Aile oykiisiinde pndmotoraksa ek olarak iligkili akciger hastaliklar1 (6zellikle
amfizem, bronsektazi ve KF), anormal akciger gorilintileme bulgular

(kistler/blebler/biiller), bobrek tiimorleri (BHDS ve tuberosklerozda), pndmotoraks ile
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uyumlu fiziksel 6zellikler, iligkili sendromlar ve akrabalik (otozomal resesif bir durum
stiphesini artirabilir) sorgulanmalidir (103). Pozitif bir aile 6ykiisii hastalarin tespitine
olanak saglasa da, aile Oykiisiinlin olmamasi1 pndmotoraksin genetik nedeninin
arastirtlmasini engellememelidir; hem FLCN mutasyonlarinin neden oldugu FSP hem
de baskin pndmotoraksla iligkili sendromlar de novo mutasyonlar yoluyla ortaya
cikabilir (104) ve otozomal resesif (OR) kosullar siklikla aile dykiisiinden yoksundur
(103).

Ailede  izole bir  pnomotoraks,  bleb/kist/'veya  biil  Oykiisii,
FLCN'nin dizilemesini ve delesyon/duplikasyon taramasmi baglatmalidir. Bu
vakalarin %17 ila %50'sinde pozitif saptanmaktadir (97, 99). Kisisel veya aile tibbi
oykiisii veya fizik muayene, genetik bir sendrom siiphesi uyandirirsa, daha ayrintili bir
inceleme ve pnomotoraksla iligkili sendromlar i¢in genetik testlerin degerlendirilmesi

icin bir tibbi genetik¢iye sevk edilmesini Onerilir.

1. Marfan Sendromu

SP, genel topluluga kiyasla 1000 kat fazla olarak, Marfan sendromlu
bireylerin %4,4-10,5'inde goriliir (105). Marfan sendromu,
FBNI geninin mutasyonu ile OD kalitilir ancak vakalarin 9%25'i de novo
mutasyonlardan kaynaklanir (106). Bu nedenle aile dykiisii yoklugunda da ortaya
cikabilir. Anormal kemik biiylimesi uzun boy, orantisiz sekilde uzun uzuvlar ve
parmaklar (araknodaktili), skolyoz, pes planus, pektus ekskavatum, karinatum gibi
iskelet ve gogilis deformiteleri, mercegin subluksasyonu, kardiyovaskiiler sistemde,
ozellikle aort kokii dilatasyonu, yetersizlik ile birlikte mitral kapagin prolapsusu,
proksimal pulmoner arterin genislemesi ve kardiyomiyopati goriilen bulgular
arasindadir (98).

Marfan sendromundaki pndmotoraksin mekanizmasi, etkilenen bireylerin
viicut yapilarinin fizyolojik etkisinin bir sonucu olarak, kas-iskelet deformitesi ile
artan fokal parankimal gerilim, fibrilin veya degismis elastin eksikliginden
kaynaklanan hatali bag dokusu biitiinliigii ile agiklanabilir. Uzun boy etkisiyle olusan
gerime bagli, visseral plevra boyunca artan apikal transmural basinglar ile bleb

olusumuna katki saglanir. Marfan sendromlu hastalarda bleb sikligi %5-9.6'dir. Bleb
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geligenlerde pnomotoraks gelisme olasili§l, olmayanlara gore 10 kat (%25'e

kars1 %2.7) daha fazladir (105).

2. Alfa-1-Antitripsin Eksikligi

AAT eksikligi, SERPINAI genindeki mutasyonlarin neden oldugu OD
kalitilan bir hastalik olup 1/2000-5000 kisiyi etkilemektedir. En yaygin genetik
bozukluklardan biri olup insidans1 KF’ye benzemektedir. Bununla birlikte, yetersiz
teshis edilen bir durumdur.

AAT eksikligi, oncelikle akcigerleri, karacigeri ve daha az siklikla cildi
tutar. AAT eksikligi, bireyleri kronik obstriiktif akciger hastaliginin (KOAH) erken
baslangicina yatkin hale getirir ve KOAH vakalarin %1-2'sinin siddetli AAT
eksikligine bagli oldugu tahmin edilir (107). AAT eksikliginde goriilen panasiner
amfizem de morbidite ve mortalitenin bir nedenidir. SP, hastaligin ilk bulgusu veya
amfizemin bir komplikasyonu olabilir.

KOAH ve amfizem gelisimi dahil olmak tizere AAT eksikligi ile iliskili
komplikasyonlarin gelisimini 6nlemek veya en azindan gelisimini yavaslatmak i¢in
hastaligin erken taninmasi esastir. Bir calismada ilk PSP atag1 ile bagvuran toplam 122
hastadan 103'tinde AAT serum diizeyi 6l¢iimii yapilmig, PSP'li hastalar arasinda AAT
eksikligi olan 7 hasta bulunmus ve 2 hasta da ciddi ATT eksikligi saptanmistir (%1.9).
KOAH’taki AAT eksikligi %1-2, PSP’lerdeki AAT eksikligi %1,9 olmasi1 nedeni ile
AAT eksikligi i¢in Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan KOAH olan hastalara

Onerilen taramanin, PSP’lere de onerilmesi gerekmektedir (108).

3. Lenfanjioleiomiyomatozis

Lenfanjiyoleiomiyomatozis (LAM), lireme ¢agindaki kizlar etkileyen lenfatik
kanallar boyunca diiz kas proliferasyonu ile karakterize ve tliberoskleroz ile birlikte
goriilebilen ailesel kalitilabilen, sporadik de olabilen bir hastaliktir.

LAM, akcigerlerde kistik hastaliga neden olur ve genellikle yetersiz teshis
edilir. Pndmotoraks, LAM’l1 hastalarin %80’ine yakin kisminda geligir ve hastaligin
ilk bulgusu olabilir (109). Pediatrik yas grubunda sporadik veya tiiberoskleroz
kompleksinin bir parcast olan LAM oldukg¢a nadirdir. Bir vaka raporunda 4 aylikken

interkostal tiip drenaji gerektiren tekrarlayan bilateral pnomotoraksi olan bir bebekte
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radyolojik goriintiilemelerinde kardiyak rabdomiyom, kortikal subependimal nodiilleri
goriilmesiyle tuberoskleroz ve akcigerdeki ¢ok sayida kistleri ile LAM tanisi
konuldugu aciklanmistir (110). LAM son derece nadirdir ve tuberosklerozla
iliskisi %26'likk bir prevalansa sahiptir (111). Kistik akciger hastaligi, renal
anjiyomiyolipomlar tekrarlayan pnomotoraks ile basvuran bir hastada ayiric1 tanilar

listesinde LAM bulundurulmalidir (109).

Sekonder Spontan Pnomotoraks

Altta yatan bir akciger bozuklugunun komplikasyonu olarak travma olmadan
ortaya ¢ikan pnodmotoraks SSP olarak adlandirilir.

SSP insidansi, KOAH'ta yilda 26/100.000°dir (112). Cocuklarda SSP insidans1
iyl tanimlanmamis olsa da, astimi ve KF’si olanlarin 6zellikle risk altinda oldugu
distintilmektedir (20, 113).

SSP'de dispne en belirgin semptom olma egilimindedir (114). Baslangicta, agri
"ploretik" (keskin, derin inspiryumla daha siddetli) olma egilimindedir, ancak zamanla
donuk, siirekli bir agriya doniisebilir. Genel olarak, SSP ile ilgili klinik semptomlar
PSP ile ilgili olanlardan daha siddetlidir ve SSP’li hastalarin ¢ogu pndmotoraksin
boyutu ile orantili olmayan bir nefes darlig1 yasarlar. Bu nedenle, klinik bulgular
pnomotoraksin boyutu agisindan giivenilir gostergeler degildir (115).

Pnomotoraks, genellikle ampiyem ile birlikte pndmonide ortaya cikabilir;
ayrica pulmoner apse, gangren, enfarktiis, bir kistin yirtilmasi ile de olusabilir.
Amfizematoz kabarcik (astimda) veya akcigerdeki yabanci cisimlere sekonder de
gelistigi gosterilmistir. Stafilokokal pndmonili bebeklerde pnomotoraks insidansi
nispeten yiiksektir. Astim alevlenmeleri ile hastaneye yatirilan ¢cocuklarda goriilebilir
ve genellikle tedavi olmaksizin diizelir. Pnomotoraks, KF’de ciddi bir
komplikasyondur. Pnomotoraks ayrica lenfoma veya diger maligniteleri olan
hastalarda ve bronsiyolit obliteransli (BO) graft-versus-host hastaliginda (GVHD) da
goriilebilir (39).

Insan bagisiklik yetmezligi viriisii (HIV) pozitif hastalarin %2-6'sinda,
genellikle Pneumocystis carinii pndmonisi ile baglantili olarak SP gelistigi gosterilmis
ve etkili antiretroviral tedavinin ortaya c¢ikisindan bu yana bu yiiksek insidans

azalmistir (116). Immun yetmezliklerde Pneumocystis jirovecii —pndmonisi ve
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nekrotizan pnomoniler (anaerobik gram negatif veya stafilokokal) gibi enfeksiyoz
nedenler, daha yiiksek pndmotoraks insidansi ile iligkilidir (117). KF’1i hastalarin %8-
20'sinde hayatlariin bir doneminde SP olusur (118).

SSP’lerin morbidite ve mortalitesi, hastaigin tekrarlamalarma bagli azalan
akciger fonksiyonu ve rezervi nedeniyle PSP’lerden daha yiiksektir. SSP’de altta yatan
hastaliga bagl tekrarlama oranlar1 degismektedir (101, 117).

1. Kronik Obstriiktif Akciger Hastahig:

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH), genel olarak hava yolu
inflamasyonu ve yapisal hava yolu degisiklikleri ile iligkili, yetiskin yaslarda ve sigara
icenlerde goriilen bir hastalik olarak diisiiniilse de dogumdan orta yasin sonlarina kadar
ortlisen yas gruplariyla yapilan bir dizi ¢calismadan elde edilen 6nemli epidemiyolojik
kanitlar vardir ki, akciger biiylimesi lizerindeki antenatal etkiler de dahil olmak tizere
erken yasta karsilasilan bir dizi faktor, ¢ocugu gelecekte KOAH igin yliksek risk
altinda olmaya programlamaktadir. Bu faktorler arasinda annenin sigara igmesi,

gecirilen viral enfeksiyonlar, i¢ ve dis ortam kirliligi, prematiirite sayilabilir (119).

SSP'nin gelismis iilkelerde eriskin yastaki hastalarda en yaygin nedeni,
vakalarin %50 ila %70'ini olusturan KOAH'tir. KOAH'a SSP’nin tekrarlama riski
yliksektir ve ¢esitli ¢galigmalarda oranlar %20-60 olarak bildirilmektedir. Pnémotoraks
apikal biil/kabarcik riiptiirii ile olusur (120). Konservatif tedavi edilen hastalarda
%30'a varan niiks riski ile bu hastalarda sik goriilen mortalite ve morbidite

nedenlerinden biridir (101).

2. Tiiberkiiloz

Tiiberkiiloz, tedavideki gelismelere ragmen HIV enfeksiyonundan sonra
diinyada en sik oliime yol agan ikinci siradaki enfeksiyondur. Hastalik gelismis
iilkelerdeki diisiik gelir diizeyine sahip insanlarda ve gelismekte olan iilkelerde sik
goriilmektedir. Tiiberkiiloz en yaygin enfeksiy6z oliim nedenidir ve WHO 2016
raporuna gore, 2015'te 1,8 milyon 6liimden sorumludur ve 2015'te 1 milyon ¢ocugun

tiiberkiiloz enfeksiyonu oldugu tahmin edilmektedir.
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Tiiberkiiloz hastalarinda SSP'nin &zellikle akciger harabiyeti gosteren
olgularda ortaya c¢iktig1 bilinmektedir. SSP'nin tiiberkiilloz seyrinde ortaya ¢ikma
olasiligi erigkin hastalarla yapilan bir calismada %0.6 ile %1.4 gosterilmistir. Fakat bu
konutla alakali ¢ok g¢alisma da yapilmamistir (121). Bu rakamlar ¢ok diisiik gibi
goriinse de, WHO 2010 yilinda raporladigi 9,5 milyon yeni vakayi goz Oniinde
bulundurursak ¢ok énemli olabilir.

Pnomotoraks, miliyer tiiberkiilozun nadir goriilen ve potansiyel olarak yasami
tehdit eden bir komplikasyonudur.Akciger tiiberkiilozunda miliyer patern ve
pnomotoraks nadir goriilen radyolojik ozellikler olmasina ragmen insidanslari
sirastyla yaklasik %1,3 ve %1,5'tir (122). Miliyer tiiberkiilozda pndmotoraksin
patogenezi belirsizdir, ancak subplevral miliyer nodiillerin kazeifikasyonu veya
nekrozu ve ardindan bunlarin yirtilmasinin  pndmotoraksa neden olabilecegi

diisiiniilmektedir (123).

3. Kistik Fibrozis

KF, beyaz wrkta en sik goriilen OR kalitimli, yagami sinirlayan genetik

hastaliktir. ABD’ de insidans1 1/3500 canli dogum oldugu bilinmektedir. Hava
yolunda enfeksiyon, inlamasyon ve kalic1 hasarla giden; ¢ocukluk ¢aginda en fazla
mortalite ve morbiditeye sahip akciger hastaligidir (124). Son verilere gore 2017 ve
2021 arasinda dogan bireylerde, modiilator tedaviler ve klinik bakimdaki gelismelerin
de etkisiyle, tahmin edilen medyan hayatta kalma yas1 53,1 idi (ytlizde 95 giiven aralig1:
51,6 - 54,7 y1l) (125).
Kistik fibrozis membran gecirgenligini diizenleyen protein (CFTR) epitel hiicrelerinin
apikal membraninda klor (CI) kanal1 olarak gorev yapmakta olup epitel lizerinden su
ve tuz transportunu saglamaktadir. Bu proteinin defektinde hava yolu, pankreas, ter
bezi ve diger ekzokrin dokularin salgi igeriginde degisiklik olur (126).

CFTR geni 7. kromozomun uzun kolunda bulunur ve ayni isimli proteini
sentezler. KF’ ye yol acan 2.000° den fazla mutasyon saptanmistir. Bu mutasyonlardan
en sik goriileni delF508 mutasyonudur. Irklar arasinda farklilik olmakla beraber KF
hastalarinin %70’ inde delF508 mutasyonu gosterilmistir (127). Ulkemizde yapilan bir
caligmada ise delF508 sikligt %25 bulunmustur (128).
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Ulkemizde ise 1 Ocak 2015 tarihinden itibaren KF, yenidogan tarama
programina dahil edilmistir. Ter testi KF tanisinda en sik kullanilan yontemdir. Alt1
aydan biiyiik cocuklarda terde Cl konsantrasyonunun 60 mmol/L ve iizerinde olmasi
hastalik i¢in anlamlidir. C1 konsantrasyonunun 40-60 mmol/L araliginda olmas1 atipik
KF icin anlamli olabilir. Cl konsantrasyonunun 40 mmol/L’ nin altinda olmasi
durumunda KF diisiik olasiliklidir. Ter testinin diisiik olmasi hastalig1 tamamen ekarte
ettirmez. Siiphe halinde genetik ¢aligma yapilmasi Onerilir (129). Ancak genetik
cesitlilik nedeniyle KF hastalarinda her zaman aranan mutasyonun
saptanamayabilecegi bilinmelidir (130).

KF hastalarinin en 6nemli mortalite ve morbidite nedeni solunumsal
problemlerdir (124). Cogunlukla enfeksiydz bir ajanin provoke etmesiyle araya giren
ve solunum kapasitesini azaltan hastalik alevlenmeleri mortalitenin en sik nedenidir
(131). Akcigerlerde CI kanalindaki bozukluk, viskoelastisitenin artmasina ve epitelyal
ortlinlin daha tuz ytiklii olmasina yol agmaktadir. Boylece mukosiliyer klirens bozulur,
hava yolunda hiperinflamasyon olusur. Ortamda artan inflamatuar, enfeksiy6z siire¢
ve notrofil DNA nedeniyle mukus miktar1 ve viskositesi artar. Olusan mukus tikaglar
bronsiyal obstriiksiyona yol agar (132). Bu obstruksiyon neticesinde intratorasik
basing artarak KF hastalarinda pnomotoraks yatkinligi meydana gelir (39).

Kistik fibrozisin (KF) bir komplikasyonu olarak pndmotoraks ilk kez 1962'de
Bernard ve arkadagslari tarafindan spontan pnémotoraksli 14 kisi arasinda patolojik ter
testi olan alt1 hasta bulmasiyla bildirilmistir (133).

Pnomotoraks, ilerlemis hastaligi olan hastalarda meydana gelen ve morbidite
ve mortalitede dnemli bir artisa neden olan, KF'nin ciddi bir komplikasyonudur (134).
Pnomotoraks, ozellikle P. aeruginosa, B. cepacia veya Aspergillus ile enfekte olan,
enteral beslenmeye ihtiya¢ duyan ve alerjik bronkopulmoner aspergilloz (ABPA)
teshisi konan KF hastalarinda yaygin ve yasami tehdit eden bir komplikasyon olarak
kabul edilmektedir.

Tiim KF hastalarinin yaklagik %3,5'1 pndmotoraks gecirir. Flume ve digerleri,
1990-1999 yillar1 arasinda KF'li 28.858 hastanin kayitlarinin  Amerika Birlesik
Devletleri (ABD) Kistik Fibrozis Vakfi veritabani kullanilarak incelendigi ¢alismada,
balgam kiiltiirlerinde P. aeruginosa, Burkholderia cepacia veya Aspergillus, enteral

beslenmede bozulma, pankreas yetmezligi, ABPA, masif hemoptizi varliginin ve
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FEV1<%30 olmasinin pnomotoraks gelisimi i¢in risk faktorii oldugu gosterilmis. P.
aeruginosa varliginin pndmotoraks yasama ihtimalindeki iki kat artigla iliskili
oldugunu bildirmistir. P. aeruginosa enfeksiyonu i¢in agresif bir terapdtik yaklagimin,
KF'li hastalarda yasam beklentisini kendiliginden azaltan klinik bir 6zellik olan
pndmotoraks olusumunu Onleyebilecegini diislindiirmektedir. Bu bulgu, o&zellikle
pediatrik hasta grubunda P. aeruginosa enfeksiyonunun erken teshis ve tedavisinin
onemini desteklemektedir (134).

Inhale ilaglarin (&rnegin; dornaz-o, tobramisin), muhtemelen inhalasyonu
takiben FEVi'deki akut diisiise bagli olarak pnomotoraks riskini artirabilecegi
gosterilmistir (135). Ayrica non-invaziv pozitif basingli ventilasyon (NIPPV)
gerektiren transplant listesindeki KF hastalari, pndmotoraks i¢in yiiksek risk altindadir
(136).

Pediatrik KF hastalarinin dahil oldugu bir calismada ilk pnomotoraks
tarihinden itibaren ortanca sagkalim 29.9 ay olarak gosterilmisir. Birincil tedavide
gbzlem,; tiip torakostomi; kinakrin hidrokloriir, tetrasiklin, giimiis nitrat veya talk ile
plorodezis veya parsiyel plorektomi uygulanmis. Cerrahi tedavi edilen grubun, talk
verilen grup disinda diger tiim tedavilerden 6nemli 6l¢iide daha iyi sonug¢ verdigi
goriilmiistiir (118).

Ingiliz Toraks Dernegi'nin (BTS) SP’nin ydnetimine iliskin rehberlerine gore,
KF'li hastalarda pndmotoraksin tedavisi, KF'si olmayan hastalarinkine benzerdir.
Erken ve agresif tedavi 6nemlidir. Ilk ataktan sonra hasta isleme uygunsa cerrahi
girisim diistiniilmelidir. Tekrarlayan pnodmotoraksli hastalara %95 basar1 orani olan
parsiyel plorektomi yapilmasi 6nerilmektedir (2).

BTS rehberleri, semptomsuz kii¢iik bir pndmotoraksin gézlemlenebilecegini
veya aspire edilebilecegini belirtirken, biiyiik pndmotorakslarin interkostal tiip drenaji
ile tedavi edilmesini Onerir. Sklerozan ajanlarin uygulanmasinin, akcigerin
cikartlmasini zorlastirdigindan, donér akcigerler i¢in iskemik siireyi uzattigindan ve
asir1 kanamaya neden olabileceginden, akciger transplantasyonu igin kismi bir
kontrendikasyon olusturdugu sonucunu kabul etmistir (2, 137). Ozellikle plérektomi,
gogiis cerrahlari tarafindan transplantasyon da dahil olmak tizere gelecekteki cerrahi

prosediirlerin dniinde biiyiik bir engel olarak kabul edilmektedir (138). Akciger nakli,
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direngli ve/veya tekrarlayan pnomotoraks sorununa nihai ¢6ziim olarak kabul edilir
(139).

BTS 2010 rehberiyle eszamanli olarak, Amerikan komitesi, KF hastalarinda
pulmoner komplikasyonlarin tedavileri i¢in 6zel bir klinik uygulama kilavuzu
yaymladi. Buna gore, biiyiik bir pndmotoraksi olan tiim KF hastalarinin hastaneye
yatiritlmast ve gogiis tiipli takilmasi gerekir. Tekrarlayan biiyliik pndmotoraks
durumunda, hastaya tercihen cerrahi plérodez uygulanmalidir. Iki seviyeli pozitif hava
yolu basici (BiPAP) ile ventilasyon destegi altinda olan pndmotoraks vakalarinda,
non-invaziv mekanik ventilasyonun (NIMV) kesilmesinin tercih edilmesi
onerildi. KF hastalarinin pndmotoraks diizeldikten sonra iki hafta boyunca ucakta
ucmamasl, spirometri yapmamasi veya agirlik kaldirmamasi gerektigi vurgulandi
(140).

Pnomotoraks, KF hastalarinda 6nemli kisa ve uzun vadeli morbidite ve
mortalite nedenidir. Hastalarin %50-90'imin, ilk pndmotoraksin diizelmesinden yedi
giin sonra ipsilateral tarafta tekrarlayacagi ve %46'sinin kontralateral pndmotoraks
yasayacagi bildirilmektedir (134, 141). Flume ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmaya
gore, KF’de atfedilebilir mortalite %6,3-14,3 olarak tahmin edilirken, pndmotoraks
sonrasi hastalarda 2 yillik mortalite oran1 %48,6'dir (142).

KF'de SP olusumunun ge¢ dénemde ve koétii bir prognostik gosterge oldugu
diistiniilmekte ancak akciger hastaliginin siddetinin mi, yoksa pndmotoraksin mi,

kisalan sagkalimin bagimsiz belirleyicisi oldugu netlik kazanmamaistir (118).

4. Astim ve Reaktif Hava Yolu Hastahg:

Astim solunum yollarinda g¢esitli tetikleyicilere bagli geri doniistimlii
daralmanin oldugu, tekrarlayan ataklarla kendini gdsteren, hava yolunun kronik
inflamatuvar hastaligidir (143). Cocukluk caginin en sik goriilen kronik hastaligidir
(144).

Pediatrik SP'min en yaygin olarak taninan sekonder nedenlerinden biri
astimdir. 1980'den bu yana ABD'li ¢ocuklar arasinda astim prevalanst %3,6'dan;
2003'te %38,5'e yiikseldi (145). Daha onceki ¢alismalarda SP'li pediatrik hastalarin %16
ila %47'sinin astim1 oldugu belirtilmisti (146, 147). SSP'nin astimli hastalarda akut

alevlenme olmadan da ortaya c¢iktig1 bilinmektedir. Bu da altta yatan predispozan
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faktor olarak kronik inflamatuar bag dokusu degisiklikleri teorisine kanit saglar (49).
Pnomotoraks, akut astim ataginda hayati tehdit eden bir komplikasyondur. Bununla
birlikte, astimli ¢ocuklarda uzun vadeli pnomotoraks riski bilinmemektedir. Bir
retrospektif kohort ¢alismasinda, 333.657 ¢cocuk astim kohortu olarak tanimlanmis ve
2000 ile 2011 yillart arasinda 1:1 eslestirilmis astim dig1 kohort olusturulmus. Astim
kohortunda pndmotoraks insidansi, astim olmayan kohorta gore 1,35 kat daha yiiksek
bulunmustur. Ozellikle astiml1 kiiciik ¢ocuklarda, ciddi ve kontrolsiiz astim1 olanlarda
pndmotoraks riskinin anlamli olarak daha fazla oldugu agiklanmistir (36). Cocuklarda
pndmotoraks insidansinda uzun vadeli astim riskini ele alan veriler c¢ok
siirlidir. Pndmotoraksh astimli hastalarla ilgili raporlar 30 yili askin bir siiredir
yaymlanmis olmasma ragmen (148), astim ve pndmotoraks arasindaki kesin

patofizyoloji ve etkilesim belirsizligini korumaktadir (36, 55, 59).

5. Yabanc Cisim Aspirasyonu

Trakeobrongiyal yabanci cisim aspirasyonu (YCA) c¢ocuklarda onemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. Hava yolunda obstriiksiyon yaratarak oksijenizasyon
ve ventilasyonu bozar. YCA vakalar1 6zellikle ilk 3 yasta bildirilmektedir. Bu yas
grubundaki hastalarin nesneleri agizlartyla tanimaya caligmalari, yenilebilen ve
yenilemeyen cisimleri ayiramamalari, kopek dislerinin olmamasi ve tiikiirme
koordinasyonunun daha zayif olmast YCA i¢in yatkinlik olusturmaktadir (149).
Yabanc1 bir cisim varliginda ekspiratuar ¢ikis direncinin devam etmesi ve buna baglh
okstirtik, kesintisiz bir hava kagagina ve ilerleyici amfizeme yol agar Ana hava yolunda
cek valf tipi bir tikanikliga neden olan bir yabanci cisim alveol bosluklarinda hava
hapsine neden olabilir. Alveolar basingta kademeli artis, riiptiir ve pndmomediastinum
veya pnomotoraks ile sonuc¢lanabilir (150). Cocuklarda organik materyalin aspire
edilmesi daha olasidir; ABD’deki en muhtemel suglu yer fistigidir ve solunan tiim
yabanci cisimlerin yaklasik yarisim1 olusturur. Atelektazi, pndmoni ve bilateral
amfizem, pnomomediastinum gibi komplikasyonlar literatiirde iyi bir sekilde
belgelenmistir (30, 151) Pnomotoraks ilk olarak 1980'de YCA’l1 hastalarin %1'inden
daha azinda meydana gelen son derece nadir bir komplikasyon olarak (152) ve

ardindan 1984 yilinda kiipeyi aspire eden bir ¢ocuk olgusunda belgelemistir. Yabanci
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cismin tipine ve hava yolunda kalma siiresinin uzunluguna bagl olarak potansiyel bir

risk olan piyopndmotoraks ile sonuglanmistir (153).

6. Malignite

Primer pulmoner veya plevral maligniteler, pulmoner veya plevral metastatik
hastalik (meme, kolon, uterus, sarkom, seminom, testis kanseri) veya bu hastaliklarda
verilen kemoterapilerin meydana getirdigi doku harabiyetine bagli pndomotoraks
geligebilir (154). Maligniteye bagl gelisen SSP’da mekanizma olarak, pulmoner
biilloz lezyona dogrudan tiimoér invazyonu ve metastaz,  kemoterapi veya
radyoterapinin neden oldugu akcigerdeki tiimor dokusu riiptiirii ve tiimor dokular
tarafindan bronsiyol tikanikligina bagl aralikli olarak sekonder bir valf mekanizmasi
geligsmesi dahil olmak iizere birkag hipotez vardir (155, 156).

Akciger grafisi normal gorlindiigiinde visseral plevrayr tutan malign
mezotelyoma nadiren SP olarak ortaya cikabilir (157).

Bir ¢alismada sarkomla iliskili pndmotoraks olan hastalarda SP rekiirrensi de
yaygin bulunmus ve hastalarin neredeyse yarisinda birden fazla pnoémotoraks oldugu
bir yillik hayatta kalma oranlar1 yaklasik %20 oldugu raporlanmistir. SP’I1 hastalarin
cogu semptomatik olmasina ragmen, neredeyse yedi hastadan birinde rutin
tarama akciger grafilerinde insidental tanimlanan pndmotorakslart tespit edilmistir
(155).

Bir¢ok malignite ile birlikte SP bildirilmistir. Genellikle SP, nadiren altta yatan
malignite tespit edilmeden Once ortaya cikar. En sik eslik ettigi maligniteler metastatik
germ hiicreli tiimorler, osteojenik ve yumusak doku sarkomlari, Wilms tiimorii ve
primer akciger kanserlerleridir (158). Plevranin tiimor tarafindan invazyonu da
nispeten nadir olmakla birlikte olasi1 bir mekanizmadir (154). Radyoterapiyi takiben
ve bleomisin sonrasinda da SP tamimlanmistir. Bugiine kadar kemoterapi
uygulamasiyla iliskili cok sayida pndmotoraks vakasi tanimlamistir. Bununla birlikte
pnomotorakslar genellikle metastazlar ya da primer akciger tutulumu yapan tiimorler

ile iligkilendirilmistir (159).
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7. NeKkrotizan Pnomoni

Toplum kokenli pndémoni genellikle iyi huylu bir seyir izlese de,
ampiyem , pndmatosel, nekrotizan pndémoni veya akciger apsesi ile komplike
olabilir. Nekrotizan pndmoni, ¢ocukluk ¢aginda nadir goriiliir. Bildirilen nekrotizan
pndmoni vakalarimin ¢ogu yetiskinlerde olmustur ve genellikle stafilokokal
pnomoni ile iligkilidir. Pediatrik hastalarda en yaygin patojen S. pneumoniae'dir,
ardindan S. aureus ve Klebsiella pneumoniae gelir (160). Klinik olarak, Nekrotizan
pndmoninin ciddiyeti biiyiik dl¢iide inflamasyonun derecesinden, nekroz alanindan,
stireden ve sepsis derecesinden etkilenir. Son agamada, biiyiik bir nekrotik akciger
dokusu kiitlesi solunum sikintisina ve pndémotoraksa neden olabilir (161). Ampiyemli
56 nekrotizan pndmoni hastasi cerrahi olarak tedavi edildigi bir ¢alismada preoperatif

olarak dokuz hastada pndmotoraks gelistigi (%16.1) rapor edilmistir (161).

8. SARS-CoV2 Enfeksiyonu

SARS-CoV2 (Covid-19), ciddi ve kiiresel bir enfeksiyondur. Pndmotoraks,
iyilesme siirecini bozabilen ve mortaliteyi artirabilen akciger parankimal hasarinin bir
sonucu olarak Covid-19 vakalarinda ortaya c¢ikabilir. Covid-19 hastaligi olan
hastalarda 6nerilen SP mekanizmasinin, akciger parankiminde meydana gelen alveoler
riptiirlere yol acan kistik ve fibrotik yapisal degisikliklerle (162) iligkili
oldugu, ayrica bu hastalarda uzun siireli oksiiriige veya mekanik ventilasyona baglh
intratorasik ~ basingtaki  artisin da  neden  olabilecegi  sdylenmektedir
(163). Pnomotoraks sadece pozitif basingli ventilasyon uygulanan (PBV) hastalarda
olusmadigindan ve barotravma tek mekanizma olamayacagindan viriisiin dogrudan
invazyonu ve doku hasar1 6nemli bir neden olarak gosterilmektedir (162, 164). Covid-
19 enfeksiyonunda, 6zellikle ¢ocuklarda SP’nin siddeti, prognozu ve tedavisi ile ilgili
daha cok calismaya ihtiyag vardir. Covid-19 viral pndmonisinin bir komplikasyonu
olarak yalnizca nadir pndmotoraks vakalart bildirilmistir. Bu komplikasyonun kesin
insidans1 heniiz bilinmemektedir. Pediatrik Covid-19 enfeksiyonu ve pndmotoraks
raporlar1 da oldukg¢a nadirdir. ABD'de erigkin hastalarla yapilan bir calismada Covid-
19 pulmoner tutulumu olan 902 vakanin 6’sinda (%0,66) pndmotoraks goriilmiistiir
(162). Pnomotoraks,  Covid-19  enfeksiyonunda koti  prognoz  ile

iligkilidir. Cambridge'den bir vaka serisi raporunda, Covid-19 ‘a bagli SP’li 46
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vakanin %?2'si 30 yasin altindaydi ve olim oram1 %67 idi (165). Covid-19
enfeksiyonuna sekonder gelisen pndmotoraksta hastanin yagamsal belirtileri stabilse

ve ciddi solunum yetmezligi yoksa konservatif tedavi yapilmasi 6nerilir.

9. Bronsiyolitis Obliterans

Bronsiolitis obliterans (BO), kii¢iik hava yollariin fibrozisi ile sonuglanan, alt
solunum yollarinda siddetli bir hasar1 izleyen, nadir goriilen bir kronik obstriiktif
akciger hastaligidir. Enfeksiyon, akciger nakli, kemik iligi veya hematopoietik kdk
hiicre nakli sonras1 BO geligebilir. Nakil yapilmayanlarda, adenoviriis enfeksiyonu en
yaygin nedendir. Tedavi biiyiik 6l¢iide destekleyicidir ve prognoz temel olarak altta
yatan neden ve ilk hasarin ciddiyeti ile ilgilidir (166). BO'nun belgelenmis
komplikasyonlari, pndmomediastinum, cilt alti amfizem ve pndomotoraks gibi hava
kacagi sendromlarini igerir (167). BO'nun ¢oklu biil olusumuna neden oldugu ve

bdylece tekrarlayan pndmotorakslara yol a¢tigi da one stiriilmiistiir (168).

10. Interstisyel Akciger Hastahg

Interstisyel akciger hastaligi (IAH), akcigeri diffiiz olarak etkileyen, akciger
intertisyumunda degisik derecelerde hasar yapan ve nadir goriilen bir grup hastaliktir.
Akut ya da kronik seyirli olabilir ve genellikle yiiksek mortalite ve morbiditeye neden
olmaktadir. Hastalik interstisyumun yam sira alveolleri, asiniisleri, kiiciik hava
yollarini, damarlari, plevra ve akciger parankimini tutabilmektedir. Gelisen
inflamasyon ve fibrozis gaz degisiminin bozulmasina neden olur ve restriktif akciger
hastalig1 bulgular1 gériiliir. Cocuklarda ve yetiskinlerde bazi IAH nin nedenleri benzer
gostermekle birlikte ¢ocuklarin biiylime ve farklilasma siirecinde olmasi nedeniyle
patofizyolojisinin daha karmasik olduguna inanilmaktadir. Cocuklarda hastalik
siklikla iki yasindan once goriilmekte ve oldukca nadirdir; giivenilir tahminler yoktur.
Prevelans yetigkinlerde 60-80/100.000’e  karsilik, c¢ocuklarda muhtemelen
<1/100.000'dir (169). Cocukluk déneminde IAH’leri oldukca genis bir yelpazeye
sahiptir. Yaklasik 200°den fazla farkli neden ve ¢ok ¢esitli siniflandirmalar mevcuttur.
IAH’ye sekonder pndmotoraks yaygindir. Genellikle hava kacag: ve tekrarlama riski
yiiksektir. Bir merkezde 505 hastanin 26'sinda pnomotoraksin nedeni sarkoidoza bagl

IAH idi (170). Pndmotoraks aktif formda olusan graniilomlara bagli, hem de kronik
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formda fibrozise bagli subplevral biiller ve kaviteler nedeniyle meydana gelebilir
(171). 1AH, kétii prognozlu kronik olarak ilerleyen bir solunum hastaligidir. IAH'nin
klinik seyri sirasinda sekonder pndmotoraks meydana gelebilir; siklik %12,9-20,2
olarak bildirilmektedir (172). Ek olarak, pnémotoraksin baglangici, kotli sonuclarla
onemli Olciide iligkilidir. Bunun en 6nemli nedeni hastanin altta yatan hastaliklari,
ilerleyici solunum fonksiyon bozuklugu nedeniyle tedavi seceneklerinin kisith
olmasidir (173). BTS rehberleri, bu tiir hastalarda 48 saat boyunca hava kacagi devam

ettiginde cerrahi miidahale 6nermektedir (1).

11. Langerhans Hiicreli Histiyositozis

Langerhans hiicreli histiyositoz (LHH), olgunlasmamis dendritik Langerhans
hiicrelerinin klonal ¢ogalmasi ve birikmesinden kaynaklanan nadir bir hematolojik
hastaliktir. Bildirilen insidans orani degisiklik gostermekle birlikte, her yil 15 yasin
altindaki 2,6-8,9/1.000.000 ¢ocukta oldugu tahmin edilmektedir(174). LHH'nin izole
pulmoner tutulumu ¢ocukluk ¢aginda nadir olmakla birlikte, ¢coklu sistem hastalig1
vakalarinin %20 ila %50'sinde mevcut oldugu bildirilmektedir (175). SP, pulmoner
LHH'li pediatrik vakalarin sadece yaklasik %10unda goriiliir ve biiyiikk ol¢iide
parankimal akciger harabiyeti ve biil olusumuna baglidir (176). Bir vaka raporunda, 3
yasinda iist solunum yolu enfeksiyonu bulgular olan bir hastanin, taburculuk sonrasi
acil servise tekrar bagvurdugu ve tansiyon pnomotoraks oldugu tespit edilerek acil
olarak tiip torakostomi ile tedavi edildigi, sonraki incelemede akciger hastaligi ve ¢ene

tutulumu ile birlikte Langerhans hiicreli histiyositoz saptandigi bildirilmistir (177).

12. Konjenital Pulmoner Hava Yolu Malformasyonu

Eskiden konjenital kistik adenomatoid malformasyon (CCAM) olarak bilinen
konjenital pulmoner hava yolu malformasyonu (CPAM), fetal trakeobronsiyal agacin
nadir goriilen gelisimsel displastik lezyonudur. Tiim konjenital akciger
malformasyonlarinin yaklasik %25'ini olusturur. Genellikle tek taraflidir ve sporadik
olarak ortaya cikar. Bilinen bir genetik yatkinlik veya cinsiyet tercihi yoktur
(178). Durumun, embriyonik yasamin 7. ve 10. haftalar1 arasindaki kusurlu akciger
gelisimi nedeniyle ortaya ¢iktig1 tahmin edilmektedir. Bildirilen insidans 1,2/10.000
dogumdur (179). Olgularin ¢ogu yasamin ilk 2 yilinda, genellikle genisleyen kistlerin
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kitle etkisine bagl olarak solunum sikintisi ile veya prenatal ultrasonografide (US)
tesadiifi tan1 ile ortaya ¢ikar. Kalan vakalarin ¢ogu, kiiclik ¢cocuklarda tekrarlayan
pulmoner enfeksiyonlarla kendini gosterir. Nadiren, durum yasamin ge¢ saatlerine
kadar asemptomatik kalabilir. CPAM'in radyografik goriiniimii kistik yer kaplayan bir
lezyondur (180). Bir vaka raporunda gogiis agrisi, nefes darligi, uzun siiredir devam
eden kuru oOksiirtik sikayeti ile bagvuran SP’li 14 yas erkek hastada, BT ile CPAM
tanist konuldugu bildirilmistir (181).

13. Kist Hidatik

Kist hidatik, ekinokokal tenyalarn neden oldugu zoonotik bir
hastaliktir. Geleneksel olarak hayvancilikla ilgili endemik dogasi nedeniyle Orta Asya,
Orta Dogu, Akdeniz bolgesi, Dogu Afrika, Giiney Amerika, Yeni Zelanda ve
Avustralya'da rapor edilmistir. Hidatik kistler karaciger, akciger, dalak, bobrek, beyin
ve yumusak doku gibi her yerde ortaya ¢ikabilir. Hidatik kistler, akcigerin elastik
yapisindan dolay1 akcigerde karacigere gore daha hizli biiyiirler ve dev boyutlara
ulagabilirler ve lobun ¢oguna invaziv olabilirler. Pulmoner kistin hizl1 biiylimesine
neden olabilen diger mekanizma negatif intratorasik basingtir (182) Pulmoner kist
hidatikler, karacier kist hidatiklerinden daha fazla riiptiir egilimi gosterirler
(183). Ocak 2011-Ekim 2021 tarihleri arasinda klinigimizde pulmoner kist hidatik
nedeniyle opere edilen 94 hastanin dosyalari retrospektif incelendigi bir ¢aligmada
sistoplevral fistlil nedeniyle 2 hastada pnomotoraks 3 hastada hidropndmotoraks

gelistigi gozlenmistir (184)

14. Edinilmis Bagisiklik Yetmezlik Sendromu

HIV, immun sistem hiicrelerini genellikle CD4+ T lenfositleri enfekte eden bir
retroviriistiir ve virlislin sitopatik etkisi sonucunda hiicreleri zedeleyip yok olmasina
yol acar. Hiicrelere entegre olmus HIV virlisli, hastanin immun sisteminden
saklanarak yillarca latent kalabilir. Latent enfeksiyon, enfeksiydz viriislerin yeniden
iiretilmesiyle aktif hastalik donemine gecerek edinilmis bagisiklik sistemi yetmezligi
(AIDS) klinik belirtileri ortaya ¢ikar. Immun yetmezlik P, jirovecii ve atipik

mikobakteri gibi intraselliller mikroorganizmalarla enfeksiyona yatkinlik yaratir.
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AIDS de CMV enfeksiyonlar1 ve diger bakteriyel enfeksiyonlara karsi da antikor
yanit1 bozulmustur.

AIDS, SP’nin nedenlerinden biri olup bildirilmis vakalar mevcuttur (116).
Bagslica iligkiler, Pneumocystis veya tiiberkiiloz ile aktif veya onceki enfeksiyon ve
muhtemelen tekrarlayan akciger enfeksiyonundan kaynaklanan biil ve Kkistlerin

varligidir (185, 186).

15. Gogiis duvar1 deformiteleri

Gogiis duvari anormallikleri, gogiis kafesinin normal yapisini degistiren veya
islevini smirlayan, goglis kemigini, kaburgalari, kaslar1 veya torasik omurgay1
etkileyen herhangi bir yapisal anormallik olarak tanimlanir. Bu deformitelerden pektus
ekskavatum ve karinatum, etkilenen hastalarda hem fizyolojik (bozulmus egzersiz
toleransi ve azalmis kardiyopulmoner rezerv) hem de psikolojik etkileri olan en yaygin
sporadik malformasyonlardir (187).

"Huni gogsii" olarak da bilinen pektus ekskavatum (PE), en yaygin dogumsal
gbgiis duvari deformitesidir ve orta veya alt sternumun ve iligkili kostal kikirdaklarin
cokiintiisii olarak kendini gdsterir. PE insidansinin yaklasik 1/400 canlt dogum oldugu
bildirilmektedir ve erkekler kizlara gore daha sik etkilenmektedir.

Kardiyopulmoner distres veya Haller indeksi (HI) > 3.2 olan hastalarda cerrahi
miidahale genellikle endikedir (HI<2 normal). Literatiirde ¢ok az yeni yayin, PE ve
PSP arasindaki olast iliskiyi tartismistir. Erigkin hastalarla yapilan bir calismada, PE
hastalarinda bleb olusumunda anlamli bir artis gozlemlenmistir (%26,5). Bleb
olmayan PE’li hastalara gore bleb olanlarda daha yiiksek bir HI ve daha yliksek PSP
gelistirme riski saptanmistir (188). Baska bir ¢alismada Tayvan'daki PE'li hastalarin
verileri degerlendirildiginde SP insidansinin PE’lerde 7,83 kat arttig1 goriilmiistiir
(189). Kiliggiin ve arkadaslar1 da PSP hastalarinda kontrol grubundan daha yiiksek bir
ortalama HI yaymlamistir (190).

PE'nin etiyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilamamaigstir. Sistemik bag dokusu
hastaliklar1 ile iliskili oldugu gosterilmistir. Marfan sendromlu hastalarin
yaklasik %66'sinda pektus deformiteleri de vardir (191). Gogilis deformitesi olan

hastalarin yaklagik yarisinda iskelet degisikligi olan akrabalari da olmasi nedeniyle
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ailesel yatkinlik da oldugu diistiniilmektedir. Bununla birlikte, dogrudan bir genetik

baglant1 gdsterilmemistir (192).

16. Katamenial pnomotoraks

Katamenial pndmotoraks, tireme cagindaki kadinlari etkileyen, adet donemleri
ile zamansal bir iligki icinde olan olduk¢a nadir bir durumdur. Bu tekrarlayan
pndmotoraks ataklari, adetin baglamasindan 6nceki veya sonraki 72 saat i¢inde ortaya
cikar. SP i¢in cerrahi olarak tedavi edilen menopoz Oncesi kadinlarin %30'undan
fazlasinda altta yatan nedenin katamenial pnomotoraks oldugu fakat yeterince teshis
edilmedigi genis retrospektif bir calisma ile gosterilmistir (193). Katamenial
pnomotoraks siklikla torasik endometriozis varligi ile iligkilendirilmesine ragmen, en
stk neden olarak cerrahi sirasinda goriilen diyafragma defektleri oldugu ileri
stiriilmektedir (194). Bu nedenle ameliyat sirasinda diyafram, parietal plevra, akciger
ve perikard detayli incelenerek, varsa diyafragma delikleri onarilir ve torasik lezyonlar
varsa rezeke edilerek histolojik incelemeye gdnderilir (195). Bu dnlemlere ragmen,

niiks orani yliksektir (196).

Neonatal Pnomotoraks

Pnomotoraks, yenidogan doneminde yasamin diger zamanlarina gore daha sik
goriiliir (197). Bu biiyiik olasilikla solunumun baglamasiyla olusan yiiksek
transpulmoner basinca baghdir (198). Semptomatik pnomotoraks, tim canl
dogumlarin %0,08'inde (199) ve dogum agirhigit <1500 g olan bebeklerin %5
ila %7'sinde goriliir (200, 201). Erken prematiirite, respiratuar distres sendromu
(RDS), siirfaktan eksikligi, mekonyum aspirasyon sendromu (MAS), sepsis, IAH,
pulmoner hipoplazisi olan bebeklerde ve dogumda resiisitasyona ihtiya¢ duyan
bebeklerde pnomotoraks riski artar. Siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) ve
endotrakeal entlibasyon, pndmotoraks insidansin1 daha da artirir (202).

Elektif sezaryen, muhtemelen dogumda mevcut olan artan fetal akciger sivisina
bagli olarak, spontan vajinal dogumla karsilastirildiginda pnomotoraks riskini artirir
(203). Fetal akciger sivisini hava yollarindan temizlemek i¢in ilk spontan nefeslerle
olusturulan yiiksek transpulmoner basing, alveollerin lokal asir1 gerilmesine ve hava

kacaklarina neden olabilir.
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Siirfaktan, senkronize veya hacim ventilasyonu kullanimi, yiiksek hizli, diisiik
tidal hacimli ventilasyon uygulanmasi pndmotoraks insidansini azaltir (204,
205). Neonatalojide sistematik incelemeler, yiiksek riskli erken dogmus bebeklerde
profilaktik siirfaktan tedavisinin 6liim ve pndmotoraks riskini %40 oraninda azalttigini
ve erken tedavinin geg¢ tedaviye gore daha etkili oldugunu gostermektedir (204).

Yenidoganlarda SP genellikle siirfaktan eksikligi ve mekonyum aspirasyonu
gibi parankimal akciger hastaliklarinin bir komplikasyonudur. Semptomatik SP term
yenidoganlarin =~ 9%0.05-1'inde  goriilir (198). Zamaninda dogan bebeklerde,
pnomotoraks muhtemelen vajinal dogum sirasinda olusan barotravmayla iligkilidir.
Tipik olarak, bu bebekler hastanede yatis siiresi boyunca semptomatik hale gelir ve bu
nedenle acil serviste nadiren karsilasilir. Hastane disinda dogan solunum sikintisi ile
bagvuran her bebekte pnomotoraks ayirict tanmida distintilmelidir (201, 206).
Semptomatik pnomotoraks ve pndmomediastinum daha nadir goriiliir. MAS ve RDS
gibi akciger hastaliklar1 olan bebeklerde 6zellikle yiiksek frekansli ventilasyon (HFV)
uygulananlarda; ve idrar yolu anomalileri veya oligohidramniyozu olan bebeklerde
pnomotoraks insidansi artar(16, 202).

Neonatal donemde meydana gelen pndmotoraks, resiisitasyon sirasinda pozitif
basingh ventilasyon (PBV) ile alveoler asir1 distansiyon veya MAS ile bronsiyol
obstriiksiyonundan kaynaklanabilir. Bazen lober amfizem, konjenital akciger kisti,
pnomatosel gibi altta yatan bir pulmoner malformasyonun spontan riiptiirii ile
meydana gelebilirse de, genellikle normal akcigerde olusur. Pulmoner hipoplazi ile
iliskili pnomotoraks genellikle dogumdan sonraki ilk birkag saat i¢inde ortaya ¢ikar.
NP, amniyotik sivi hacminde azalma (Potter sendromu, renal agenezi, renal displazi),
fetal solunum hareketinde azalma (oligohidramnios, ndromiiskiiler hastalik), pulmoner
kavitede yer kaplayan lezyonlar (diyafragma hernisi, plevral eflizyon, silotoraks) ve
torasik anormallikler ile iliskilidir (207).

Al Tawil ve arkadaglari (197) yaptiklart c¢alismada 80 NPl
hastanin %1.7'sinde idrar yolu anormalligi saptadi. Katar ve Devecioglu’nun yaptig1
term yenidoganlarda SP’nin arastirildigi bir ¢aligmada hastalarin %18'inde bobrek
patolojisi  (pelvikaliektazi, hidronefroz) saptanmistir (208, 209) Literatiir
taramalarinda kardiyak anomaliler ile semptomatik SP arasinda bir baglant1 oldugunu

diisiindiiren bir ¢alisma ortaya konulmadi (209).
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Pnomotoraks, pulmoner patolojisi veya PBV 0Oykiisii olmayan term
yenidoganlarda gelisebilir ve bu biiyiik olasilikla solunumun baglamasiyla olusan
yliksek transpulmoner basinca baghidir (198) Erkek cinsiyet ve asir1 diisiik dogum
agirhig bildirilen risk faktorleri arasindadir (208).

Siirekli hava kagagi olmayan, asemptomatik ve hafif semptomatik kiigiik
pnomotorakslar sadece yakindan gozlem gerektirir. Pnomotoraksin konservatif
yonetimi, ventilatdr destegi gerektiren secilmis bebeklerde bile etkilidir (202).

Term bebeklerde %100 oksijenin solutulmasi, serbest plevral havanin kana
emilmesini  hizlandirabilir, ancak oksijen toksisitesi riski goz Oniinde
bulundurulmalidir. Unilateral 9%15-20'den az pndmotoraks: olan ve altta yatan
pulmoner hastalifi olmayan hastalar genellikle tedavi gerektirmez; ¢linkii durum
genellikle kendiliginden diizelir. Siddetli solunum veya dolagim sikintisi olan
bebeklerde, kiiciik bir kateter kullanilarak torasentez ile acil dekompresyon yapilmali
sonra bir gdgiis tiipii yerlestirilmeli ve su alti drenajina baglanmalidir. Hava kagagi
devam ediyorsa, pnomotorakst tamamen bosaltmak i¢in negatif basing saglayan
stirekli aspirasyon (-5 ila -20 cm-H20) gerekebilir (16, 210). Semptomatik SP’li >36
haftalik gebelik haftas1 olan bebek kohortunda, yaklasik %71'i oksijen tedavisi ile
tedavi edilebilirken, %29'u torasentez veya torakotomi tiipli gerektirdi. Bilateral
pnomotoraks  yenidogan  doneminden  sonra  nadirdir ancak  akciger
transplantasyonundan sonra ve Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonu ve tiiberkiiloz
ile bildirilmistir (39).

Solunum destek tedavisi sirasinda vantilatore karsi solumasi engellenemeyen
hastalarda kas paralizisi, sedasyon ve analjezi uygulamalari, RDS’li bebeklerde
stirfaktanin olabildigince erken kurtarma strateji kapsaminda uygulanmasi, riskli
hastalarda yiiksek tidal hacimler saglayan HFV ve hacim hedefli ventilasyon
modlarinin tercih edilmesi pndmotoraks sikligini azaltabilir (202, 211).

NP, %38.6 gibi yiiksek oranlarda mortalite ile iligkilidir (212)

Travmatik Pnomotoraks

Pnomotoraks, gogiis travmasi olanlarin bir kisminda meydana gelen, gogiis

travmasinin en yaygin belirtisi olarak kaburga kirigindan sonra ikinci sirada yer alir.
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Bu vakalarin yarisinda pnomotoraks gizli olabilir; bu nedenle mekanik ventilasyon
gerektiren gogiis travmali hastalarda her zaman toraks BT'si ¢ekilmelidir.

TP’lerde genellikle gogiis tiipii ilk tercih tedavi yontemi olarak segilir. Ancak
dikkatle secilmis hastalarin konservatif olarak tedavi edilebilecegi unutulmamalidir.

TP’lerde ve eslik eden hemotoraks durumunda (hastalarin %20'sinde), genis
capli bir gogis tiipii yerlestirilmesi onerilir (93, 213).

Pediatrik vakalarin tigte birinde torasik travma sonucu pndomotoraks meydana
gelir; bunlarin ¢ogunda eslik eden intratorasik ve ekstratorasik yaralanmalar da
mevcuttur (214).

Travma hastalarinda pndmotoraksa eslik eden baska patoloji olmamasinin
izole pnomotoraks olarak degerlendirildigi 11 Ulusal Pediatrik Travma Kayit
veritabaninda listelenen 1533 torasik travma vakasinin incelendigi bir ¢aligmada, kiint
travmada izole pnomotoraks insidansi %24 (306:1288) ve penetran travmada %23
(52:230) olup benzerdi. Bu seride dlen hastalarin hemotoraks ile komplike olmayan
izole pnomotoraks insidanst  kiint travmada %30 (58:228) ancak penetran

travmada %0 (0:228) oldugu goriildii (215).

Iyatrojenik Pnémotoraks

IP, tibbi girisimlerin komplikasyonu sonucu meydana gelir. En sik transtorasik
igne biyopsisi (%24), subklavyen ven kateterizasyonu (%22), torasentez (%?20),
transbronsiyal akciger biyopsisi (%10), plevral biyopsi (%8) ve pozitif basingh
ventilasyon (%7) sonrasinda ortaya ¢ikar.

Kiigiik ve asemptomatik IP’ler genellikle herhangi bir tedaviye ihtiyag duymaz
ve kendiliginden diizelir. Daha biiylik veya semptomatik pndomotorakslarda, basit
aspirasyon veya Heimlich valfine bagl kiiciik bir kateter veya gogiis tilipliniin
yerlestirilmesi ile basarili sonuglar alinir (216, 217).

Bir calismada, egitim  hastanesinde = pndmotoraksa  yol  agan
prosediirlerin %57'sinin acil kosullar altinda gerceklestirildigini, en sik uygulanan
girigimin santral vendz kateterizasyon (%43,8) oldugunu bunu sirasiyla torasentez
(%20,1) ve mekanik ventilasyona bagli barotravma (%9,1) izledigi gosterilmistir

(218). Santral vendz girisime yonelik yapilan kateterizasyonlarda pnodmotoraks i¢in en
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yiiksek riskin internal juguler ve subklavian venlere yapilan kateterizasyonlar oldugu

goriilmiistiir (219).

Gebelikte Pnomotoraks

Gebelik ve SP birlikteliginin tedavisi hakkindaki kilavuzlar, literatiirde
bildirilen kisitli olgu sayisi ve ¢ok diisiik prevelans nedeni ile yetersizdir (220, 221)

Ik olusum icin ortalama gebelik yas1 26 hafta olarak rapor edilmistir, ancak
genis bir degiskenlik gostermektedir ve %33"i termde veya terme yakin olarak ortaya
cikmaktadir (222).

Hamilelik sirasinda, akcigerlerin fonksiyonel rezidiiel kapasitesi azalir;
solunum hiz1 ve tidal hacim artar (ylikselen progesteron seviyeleri nedeniyle). Bunun
sonucunda alveoler ventilasyonda %70 ve oksijen tiikketiminde %20 artis olur. Dogum
sirasinda oksijen tiikketimi %350 artabilir (223). Cerrahi prosediirler ve BT taramasi
sirasinda  yapilan goézlemler, pnomotoraks hastalarinin genellikle akcigerlerin
apekslerinde subplevral bleblere sahip oldugunu gdstermistir. Gebe kisilerde solunum
paterni, bu alanlarda veya gevresinde riiptiir riskini artirarak pnémotoraks olusumuna
neden olabilir. Vajinal dogum sirasinda tekrarlanan Valsalva manevralar1 , benzer bir
sonucla intratorasik basinglar artirabilir (224).

Tedavi yaklagimi, hastanin genel durumu, gebelik haftasi, pndomotoraksin
biiytikliigii, rekiirrens gibi durumlar degerlendirilerek belirlenmelidir. Genel kanaat
anne ve fetusun iyilik hali i¢in miimkiin olan en az invaziv yontemin seg¢ilmesi
yoniindedir (225). Gebelikleri sirasinda, SP gelisen hastalarin yonetimi, gebe olmayan
olgulara gore ¢ok daha farkli ve multidisipliner bir yaklasim gerektirmektedir. BTS
rehberlerinde, gebeligin, pndmotoraks cerrahisi i¢in kabul edilen bir endikasyon
oldugu;  ancak tetrasiklin ve tiirevlerinin hamilelik sirasinda plorodez igin
kullanilmasinin kontrendike oldugu belirtilmistir.

Gebelikte SP tanist alan olgular, dogum sekli agisindan (normal vajinal
dogum, sezeryan) degerlendirilmelidir. Gebelik sirasinda tedavi edilen bir
pnomotorakstan sonra vajinal dogum kontrendike degildir, ancak dogum sirasinda
hiperventilasyon, Oksiirik ve Valsalva manevralart pnomotoraks niiks riskini
artirabilir (224). Ayrica SP geciren olgular sonraki gebeliklerinde de niiks riski

altindadir. Bu risk, uygulanan cerrahi prosediir ile 6nemli 6l¢iide azaltilabilir.
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Ozel Durumlar

1. Tansiyon Pnomotoraks

Potansiyel olarak yasami tehdit edici bir pndmotoraks komplikasyonudur.
Travma olmaksizin tansiyon pndmotoraks oldukca nadir olup, SP’lerin %1-3’iinde
meydana gelir (170).

Tansiyon pnomotoraksin ortaya c¢ikabildigi tipik klinik durumlar asagida
listelenmistir (1):

e  Yogun bakim iinitelerinde ventilasyon uygulanan hastalar,

e  Travma hastalari

e Resusitasyon yapilan hastalar

e Akciger hastaliklarinin, 6zellikle de akut astim ve KOAH varligi
e Bloke olmus, klemplenmis veya yer degistirmis gogiis drenleri

e NIMV uygulanan hastalar

e Hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan hastalar

Tansiyon pnomotoraks, plevral boslukta biriken havanin olusturdugu
intraplevral basincin atmosferik basincin {izerine ¢ikmasi sonucu olusur. Tek tarafl
tansiyon pnOomotoraksta, mediastenin kars1 tarafa dogru kaymasi sonrasi sadece
ipsilateral akcigerde degil, ayni zamanda kontralateral akcigerde de ventilasyon
bozulur. Vena kavaya basi ve biiylik damarlarin torsiyonu vendz doniisii engelleyebilir
(16). BTS tansiyon pndmotoraks: kardiyopulmoner kollaps yaratan herhangi bir
pnomotoraks olarak yeniden tanimladi.

Ciinkii mediastinel kayma (sift) diyaframin diizlesmesi ve biiyiik
pnomotorakslarda goriilebilen ve her zaman tansiyon pndmotoraksla birlikte
olmayabilen durumlardir (226, 227). PSP’lerde kardiyovaskiiler kollaps nadirdir.
Radyografik olarak gosterilmis tansiyon pndmotoraksi olan hastalar ani kotlilesme ve
kalp durmasi agisindan risk altindadir.

Altta yatan akciger hastalig1 olmayan hastalarda nadiren 6liimciil olsa da altta
yatan akciger hastaligi olan SSP’lerde radyolojik kollaps kiigiik olsa bile hemen
bosaltilmas1 gerekebilir (228). Tansiyon pnOmotorakstan siiphelenilen ve ciddi
solunum sikintis1 olan hastalar, PAAG c¢ekilmesi beklenmeden acil ve agresif

miidahale yapilmalidir. Orta klavikiiler hatta ikinci interkostal boslukta ipsilateral
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tarafta biiyiik ¢apli bir igne veya intravendz kateter yerlestirilmelidir. Igne hastay
stabilize etmek icin yeterli havayi tahliye edemezse acil torakostomi agilmalidir. Daha
biiylik capli bir gogiis tiipiiniin tedavide kiiciik bir tiipten daha etkili olacagina dair bir
kanit yoktur (27).

2. Reekspansiyon Pulmoner Odem

Plevral eflizyon ya da pndmotoraks nedeniyle kollabe akcigerin hizla ekspanse
olmas1 nedeniyle o akcigerde tek tarafli pulmoner 6dem olusur. Cesitli derecelerde
hipoksi ve hipotansiyon gelisir. Nadiren bilateral olusur. Bazen entiibasyon ve
mekanik ventilasyon gerektirecek kadar dramatik olur. Ger¢ek mekanizmasi tam
bilinmemektedir. Pulmoner kapillerin permeabilite artis1 sonucu 6dem olusmakta;
artmis pulmoner kapiller gecirgenli§inden ani reekspansiyon esnasinda pulmoner
damarlarin mekanik olarak hasarlanmakta oldugu ileri siiriilmiistiir (229). Bildirilen en
genis seride, vakalarin %83'ti pndmotorakstan kronik olarak etkilenmis tarafta; %6,7'si
iki tarafli ve birkaci1 da kontralateral akcigerdeydi. Reekspansiyon pulmoner édem
(RPO) baslangici, vakalarin %64'inde bir saat gibi hizli bir sekilde ortaya cikar.
Negatif basing uygulanarak hizli reekspansiyonun katkida bulunmasi muhtemel olsa
da, plevral aspirasyon olmadan reekspansiyona izin verildiginde de
vakalarin %33'iinden fazlasinda bu durum meydana gelebilir (230). Gogiis tlipi
takilmasindan sonra gereginden dnce aspirator eklenmesi, PSP olgularinda RPO’yii
hizlandirabilir ve bunun zaten “sizdirmakta” olan kapillerlere ilave mekanik gerilim
uygulanmasindan kaynaklandig1 disilintilmektedir. Klinik bulgular go6gis tiipii
yerlestirilmesinden sonra ortaya c¢ikan oksiirilk, nefes darligi ve gogiiste agridir.
Insidans %14’e dek cikabilir ve biiyiik PSP’si olan genc kisilerde daha fazladir. Bazen
kars1 akcigerde de pulmoner 6dem ortaya g¢ikar. Reekspansiyon pulmoner 6dem
tedavisinin dayanak noktasi oksijenasyon, pozitif ekspirasyon sonu basing (PEEP),
diiirez ve hemodinamik destek ile mekanik ventilasyon i¢in diisiik bir esiktir.
Prostaglandin analoglari, teshisten siiphelenildiginde tedavinin erken donemlerinde
kullanilmistir. RPO 6dem genellikle 24 ila 72 saat iginde diizelir (156, 231). Mortalite
yaklasik % 20 civarindadir (230).
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3. Bronkoplevral fistiil

Bir akciger apsesi, brons, biil, kist veya parankimal dokunun plevral bosluga
rliptiirli; bronsun karsinom veya kronik enflamatuvar hastalik tarafindan erozyonu
veya pulmoner rezeksiyondan sonra bronsiyal siitlir hattinin ayrilmasi ile meydana
gelebilir. Pndmonektomi hastalarinda bronkoplevral fistiil insidans1 %2 ila %11
arasinda degismektedir (232).

Bronkoplevral fistiil tanisi genellikle pnomonektomiden sonra tani ani
baslayan dispne, subkutan amfizem, trakeanin kontralateral deviasyonu ile klinik
olarak konur.

Lobektomi hastalarinda, kalici hava kagagi, piiriilan drenaj ve piiriilan
materyalin ekspektorasyonu genellikle bronkoplevral fistiiliin tanisal gostergeleridir.
Gogiis tiiplintin ¢ikarilmasindan sonra, ates, piiriilan balgam ve akciger grafisinde
plevral boslukta yeni bir hava-sivi seviyesi ortaya ¢iktiginda tanit genellikle
bronkoplevral fistiil olur (232, 233). Kendiliginden kapanmasi pek olas1 degildir ve ek
miidahaleler gerektirir. Pndmonektomi olmayan vakalarda, eger akciger gogiis
boslugunu doldurmak icin genislerse, hava kagagi genellikle tek basina gogiis tiipii
drenaj1 ile kontrol edilebilir. Bununla birlikte, fistiil biiytlikse ve biiyiik bir kalic1 plevral
bosluktan 6nemli bir sizinti meydana gelirse, fistiiliin kapanmasi olas1 degildir ve

cerrahi rezeksiyon gerekir (234).
Tamda Kullamilan Yontemler

1. On-arka akciger grafisi

Pnomotoraksin teshisinde genellikle 6ykii ve fizik muayeneye dayali olarak
klinik olarak siiphelenilir ve ayakta PAAG ile dogrulanir. Lateral veya lateral dekiibit
grafiler ile cogu PAAG’de goriinmeyen veya ¢ok kiiclik olan pndmotorakslar ortaya
cikabilir (235).

Inspiratuar akciger grafilerine kars1 ekspirasyon goriintiisiiniin faydasi da bir
tartisma konusu olmustur, bazi c¢alismalar bunun tanisal verimi artirmadigini,
pnomotorakslarin yalnizca inspiratuar radyografilerle de giivenilir bir sekilde teshis

edilebilecegini gostermistir (236, 237).
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Radyografik bulgu, etkilenen tarafta plevral hattin yer degistirmesi ve plevra
kenar1 ile gogilis duvart arasinda akciger parankimine ait gOriiniimiin
olmamasidir. Etkilenen tarafta plevral havanin basisina bagli olarak atelektazi de
gorlilebilir. Orta ila siddetli pnomotoraksta mediasten ve trakeanin etkilenen
akcigerden uzaga itildigi sift goriilebilir. Sekilde farkli boyutlardaki pnémotorakslar
gosterilmistir ( Sekil 2.1.)

Sekil 2.1. Farkli boyutlarda pnomotorakslar (kiigiikten biiyiiye dogru siralanmis;
c: biliylik pndmotoraks) (51)

2. Akciger Ultrasonu

Cocuklarda yapilan bir meta-analiz, gogiis rontgeni taramalariyla
karsilagtirildiginda ultrasonografi (US) i¢in daha yiiksek duyarlilik ve benzer 6zgiilliik
bulmustur (238).

Son zamanlarda eriskinlerde SP tanisinda US’nin kullanilmasi i¢in girisimlerde
bulunuldu ve toraks US tanisinda %95 duyarlilik gosterildi. Ne yazik ki, gogiis
radyografisinde oldugu gibi, SP boyutunu US kullanarak tahmin etmek zordur (239).
Son zamanlarda akciger US solunum hastaliklarinin degerlendirilmesinde hassas bir
teknik olarak ortaya ¢ikmis ve travma ve kritik hastalarda pndmotoraks tanisinda koklii

bir rol kazanmistir. BT'nin referans inceleme olarak kullanildig1 6zellikle TP’lerde,
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gbgiis radyografilerine gore ultrasonla anlamli derecede daha yiiksek tanisal verim
gosterilmistir (239, 240). Bununla birlikte, PSP'de US’nin rutin kullanimi1 heniiz tam

olarak yerlesmemistir.

3. Toraks Bilgisayarhh Tomografisi

Bilgisayarli tomografi (BT), pndmotoraksin saptanmasinda akciger grafilerine
gore daha duyarlidir.

Stipheli veya negatif akciger grafileri ile SP i¢in yiliksek klinik siiphe
durumunda, BT ile daha kii¢lik pndmotorakslar saptanabilir. Bu, SSP saptanmas1 igin
ozellikle 6nemli olabilir, ¢iinkii bu hastalar dogal olarak daha diisiik solunum rezervine
sahiptir ve yalnizca BT taramasinda goriilebilen kiiciik bir pndmotoraksi bile direne
etmek gerekebilir. Ek olarak PSP’li hastalarda BT taramasinda bleb/biil saptanmasinin
uygun yonetim stratejilerinin belirlenmesinde yararli olabilecegi gosterilmistir (241).

Bazi arastirmalar, BT taramasinda hastanin pndmotoraksinin kontralateral
tarafinda bleb/biil tespit edilmesinin, PSP'nin niiksiiniin habercisi olabilecegini
disiindiirmektedir. BT ~ taramalarinda  kontralateral — biiller bulunan  PSP'li
yetiskinlerin %25’inde kontralateral tarafta bir pndmotoraks gelisir (87, 242).

Bag dokusunun en yaygin kalitsal bozuklugu olan Marfan sendromlu geng
erkeklerin SP’ye egilimli olduklar1 yaygin olarak diisiiniilmektedir. Mayo Clinic'in 13
yas ve iistli Marfan sendromlu hastalar ve yetiskinlerle yaptig1 bir retrospektif kohort
caligmasinda SP goriilen Marfan sendromlu hastalarda biil ve bleb sikligi kismen
diistik ancak radyolojik olarak saptanabilen bleb veya biil bulunan hastalarda
pnomotoraks riski anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Blebleri ve biilleri
belirlemek icin toraks BT taramasi, Marfan sendromlu hastalarda pndmotoraks i¢in
risk siniflandirmasina yardimci olabilir (105).

Gortlintlileme endikasyonlaria bagli olarak radyasyon dozunu en aza indirmek
icin goriintiileme protokoliinii ayarlamak miimkiin olabilir. Kesitsel goriintiileme,
komplike vakalarda, tiiplin yanlis hizalanmasindan siliphelenilen durumlarda, altta
yatan akciger hastaligindan siiphelenilen ve cerrahi gerektiren hastalarda faydal
olabilir (243).

BT taramas1 yapilip yapilmayacagina karar, her bir hasta i¢in en uygun yonetim

stratejisinin ana hatlarin1 belirlemek ilgilenen cerrahlarla birlikte yapilmalidir (49).
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Pnomotoraks tanis1 akciger grafisiyle net bir sekilde konulabileceginden vakalarin
cogunda gerekli degildir ve geng hastalarda asir1 radyasyon dozundan kaginilmasi

gerektigi unutulmamalidir (4).

Pnomotoraksin boyutu

Pnomotoraksin boyutunun, oOzellikle drenaj gerekip gerekmedigi ve
gerekiyorsa hangi yontemin kullanilmasi gerektigi konusunda, tedavinin 6nemli bir
belirleyicisi olduguna yaygin olarak inanilmaktadir (3). Bir tedavi stratejisinin
belirlenmesinde klinik yakinmalarin siddeti, pndmotoraksin boyutundan daha
onemlidir. Pndmotoraks boyutlari klinik bulgularla ¢ok iyi bir korelasyon gdstermez.
SSP’lerde baglantili klinik semptomlar, genellikle PSP’lerden daha siddetlidir ve
pnomotoraksin boyutu ile orantisiz siddette olabilir (27, 28). Bu nedenle tedavi
stratejisinin  belirlenmesinde, klinik degerlendirme muhtemelen pndmotoraksin
boyutundan daha 6nemlidir.

Pnémotoraksin boyutunun belirlenmesinde genellikle PAAG kullanilmistir.
Ancak, plevra boslugunun ii¢ boyutlu bir yapiya sahip olmasina karsin PAAG’de
goriintiilerin iki boyutlu olmasi nedeniyle, boyutu oldugundan daha kiigiik gdsterme
egilimindedir. BTS 2003 rehberinde 2 cm’lik bir radyografik pndmotoraksin yaklasik
olarak %50 pnOmotoraks hacmini gdsterdigi  seklinde bir agiklama
kullanild1. “’Biiylik”’, kii¢lik olmayan bir pndmotoraks olarak tanimlandi (2).

Biiyiik bir pnomotoraks; ACCP tarafindan, akciger apeksinden torasik
kubbeye >3cm olarak ve BTS tarafindan hilum seviyesinde akciger kenarindan gogiis
duvarina >2cm olarak belirtilmistir. ACCP ve BTS’nin pndémotoraks derinligini
hesaplamak i¢in 6l¢giilmesi onerilen yerler sekilde gosterilmistir ( Sekil 2.2).

ACCP pnomotoraks hacmini akciger apeksinden plevra kubbesine kadar olan
mesafeyi dlgerek hesaplamaktadir; ancak bu yontem lokalize bir apikal pndmotoraksta
pnomotoraks hacmini oldugundan fazla hesaplama egilimi gostermektedir.

Bir pndmotoraksin boyutunun belirlenmesi i¢in en iyi yontem olarak BT

taramasi onerilmektedir (244).
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Sekil 2.2. Pnémotoraksin derinligini hesaplama (1)

a= Apeks plevra kubbesi mesafesi- ACCP
b=Hilus hizasinda interplevral mesafe- BTS

Su anda, ¢ocukluk caginda pnomotoraksin boyutunu tahmin etmek igin
herhangi bir denklem mevcut degildir. Yetiskinler arasinda boyut siniflandirmasi,
PAAG kullanilarak ii¢ yontemden biri ile belirlenir: Light indeksi, Collins ve Rhea
denklemleri (50). Pnomotoraksin boyutunu hesaplamada Light indeksi en yaygin
olarak kullanilir (245) ( Sekil 2.3).

Pnomotoraksli bir hasta goriildiigiinde, pndomotoraksin boyutunu o6lgmek
onemlidir. Bu en yaygin olarak pndmotoraksin yilizde olarak ifade edilmesiyle yapilir.
Akciger ve hemitoraksin hacimleri kabaca g¢aplarinin kiipiiyle orantili oldugundan,
akciger ve hemitoraksin ortalama g¢aplar1 akciger grafisinden Olgiilerek, bu ¢aplarin
kiipti alinarak, kollaps derecesi ylizde olarak (%) tahmin edilebilir (84). Avrupa'da
pnomotoraks boyutunu tahmin etmek i¢in yaygin olarak kullanilan yontem Light
indeksidir. Boylece pnoémotoraksin hacmi (%) bir denklem kullanilarak hesaplanabilir
(Sekil 2.3). Burada, L ve HT sirastyla akciger ve hemitoraksin ¢aplaridir (43, 84).
Light indeksi ile pnomotoraksin biiyiikliigiinii hesaplama bir ornekle sekilde
gosterilmistir ( Sekil 2.3.)

Bazi yoOnetim algoritmalari, hastanin klinik durumunu daha fazla dikkate
alarak, yonetim seceneginin birincil belirleyicisi olarak boyuttan uzaklasiyor. Hava

tarafindan iggal edilen hemitoraks yiizdesinin hesaplanmasinin veya pndmotorakslarin
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biiyiik pnomotorakslara ve kiigiik pnomotorakslara ayrilmasimin avantajlari olup

olmadigini1 degerlendiren az sayida ¢alisma vardir (43)

-~

Pnémotoraks boyutu (20) = (1-L 3 /HT ?)
x 100

(123-9,55)/12°=%50

Sekil 2.3. Light indeksi ile pndmotoraksin biiyiikliigiinii hesaplama (2)

Bir ¢aligmada Light indeksi ile pnodmotoraksin boyutunu dogru bir sekilde
tahmin edilemeyecegi ve kantifikasyon yontemi olarak kullanmanin uygun olmadigi
ve klinik olarak pnomotorakslarin dogru miktarinin belirlenmesi gerekiyorsa, orantili
korelasyonlara dayal1 veya yeni teknoloji kullanan yeni yontemlere ihtiyag oldugu dile

getirilmistir (244).

Pnomotoraks Yonetimi ve Tedavisi

Pnémotorakslt ¢ocugun ilk tedavisi, hizli oksijen verilmesini, intravendz
erisimi ve nabiz oksimetre ve kardiyak monitdrizasyonu icermelidir.

SP'nin klinik olarak stabil bir hastada tedavi secenekleri arasinda yalnizca
gozlem, maske yoluyla %100 yiiksek akisli oksijen iletimi, basit aspirasyon, biiyiik

veya kiigiik capli plevral kateter ve torakostomi tiipii ile gézlem yer alir (4).

1. Gozlem

Tedavi pnomotoraksin boyutuna ve hastanin klinigine baglidir. Pndmotoraksh
cogu cocuk ve ergen, dzellikle minimal semptomlar mevcut oldugunda konservatif
olarak tedavi edilebilir. Kii¢lik (%5 ila %15) pndmotoraksl 6nceden saglikli cocuklar

icin tek gereken yatak istirahati olabilir. Kiigiik pnomotorakslar1 olan klinik olarak
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stabil hastalar acil serviste 3 ila 6 saat gozlemlenmeli ve eger PAAG pnomotoraksin
ilerlemedigini gosteriyorsa eve taburcu edilmelidir (3). Hastalara, kosullara bagh
olarak 12 saat ila 2 giin i¢inde kontrol i¢in gelmeleri s6ylenmeli, kontrol randevusunda
akciger grafisi ¢ekilmelidir (3). Hastalar, acil servislerden uzakta yasiyorlarsa veya
takip ve bakimi iyi degilse gozlem i¢in hastaneye yatirilabilir (3).

Semptomatik hastalar genellikle pndmotoraksi %15 veya daha fazla olan
hastalar olup tedavide bir maske araciligiyla yiiksek akigh oksijen uygulanarak veya
tedavi verilmeden konservatif olarak gozlemlenebilir (2, 3). Daha biiyik ve
semptomatik PSP’lerde konservatif tedavi uygun degildir (1). Yeterli rezoliisyonun
oldugundan emin olmak ve yasam tarzina iligkin Ogiitleri pekistirmek icin erken
kontrol Onerilmektedir. Aktif girisimin agriyr azalttigina dair bir kanit

bulunmamaktadir; agrinin giderilmesi i¢in uygun analjeziklerin kullanilmas: gerekir

(D.

2. Oksijen tedavisi

Her zaman uygun olan invaziv olmayan baglangic tedavisi, yiiz maskesi
yoluyla %100 oksijen verilmesini ve hastanin kardiyak ve nabiz oksimetre
monitorlerine alinmasini igerir (246). Oksijenin plevral boslukta havanin daha hizli
yeniden emilmesinde rolii oldugundan, nefes darligi veya gogiis agris1 belirginse
hipoksi olmasa bile acil serviste oksijen verilmesi gerekebilir. Pndmotoraks %30'dan
fazla oldugunda oksijen verilmesi pndmotoraksin rezorbe olmasini 4 kat artirabilir
(50). Toksisiteyi onlemek icin yiiksek oksijen konsantrasyonlarindan kaginilmalidir
(247).

Tedavi siiresi, semptomlarin diizelmesi ve pnomotoraksin rezorbe olmasina
baglidir, genellikle her 24 saatte bir hemitorasik hacmin %1,25 ila %2,2’si rezorbe olur
(248, 249). Bu nedenle tam bir pndmotoraksin spontan olarak rezollisyona
ugramasinin alti hafta siirmesi beklenebilir. Ancak bir hava kagaginin olmasi

durumunda daha uzun siirebilecegi diisiiniilmelidir (1).
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3. Basit Aspirasyon

Basit aspirasyon, {i¢ yollu bir musluga bagl orta klavikiiler hatta bir igne veya
kiigtik ¢apli interkostal kateterin gecici olarak yerlestirilmesi yoluyla pndmotoraks
hava tahliyesi prosediiriidiir.

BTS tarafindan birinci basamak tedavi olarak basit igne aspirasyonu
onerilirken (2), ACCP tarafindan birincil tedavi olarak tiip torakostomi onerilir (3).

Igne aspirasyonlar1 (IA), genis ¢apli (>20F) gogiis tiipleri kadar etkilidir ve
hastane yatiglarinin azalmasi ve yatig siirelerinin kisalmasi ile baglantili olabilir.
Teknik giicliikler olmadig1 siirece IA tekrarlanmamalidir. Aspirasyonun SSP’de
basarili olma olasiligi daha azdir; ama kiiclik pnomotoraksit olan semptomatik
hastalarda gogiis tiipii takilmasindan kaginmak amactyla uygulanmasi diisiiniilebilir.

Aksi takdirde kiiciik kalibreli bir gogiis dreninin takilmasi 6nerilmektedir (1).

4. Plevral kateter ile drenaj

Plevral kateterler midaksiller hatta dordiincii, besinci veya altinci interkostal
bosluga Seldinger teknigi (kilavuz teli olan kateter) ile veya Heimlich valfine
yerlestirilen cihazlardir.

IA’nin basarisiz olmasi durumunda kiiciik ¢apl (<14 F) bir gdgiis dreninin
yerlestirilmesi onerilmektedir. Pndmotoraksta biiyiik ¢capli gégiis drenleri kullanilmasi
gerekli degildir. IA’y1 destekleyen kilavuzlara her zaman uyulmamaktadir ve kiigiik
kalibreli (<14F) Seldinger gogiis drenlerinin yerlestirilmesinin kolay olmasi nedeniyle
bunlarm IA’ya bir alternatif oldugu diisiiniilebilir (250).

Heimlich valflerinin eklenmesi mobilizasyonu ve ayaktan hasta bakimim
kolaylastirir. Kiigiik kalibreli gogilis drenlerinin biiyiikler ile ayni basari oranlarina
sahip oldugu ve daha agrisiz oldugu gosterilmistir (251).

Pigtail kateterler, Seldinger teknigi kullanilarak yerlestirilen daha kiigiik ¢apl
kateterlerdir. Boston, Mass'ta pnomotoraksli ¢cocuklar ile yapilan kiiciik bir retrospektif
caligmada, bliylik capli gogiis tliplerine kiyasla pigtail kateterlerle daha giivenli ve
daha etkili sonuglar alind1 (252).
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5. Tiip torakostomi /Gogiis tiipii

Orta aksiller hatta dordiincii, besinci veya altinct interkostal bosluga hastanin
boyuna ve yasina uygun boyutta bir gogiis tiipii yerlestirilir (253). Tiip torakostomi ile
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda ilk 48 saatte akciger ekspansiyonu saglanir ve hava
kacagi kesilir. Tiip torakostomide distal u¢ sualt1 drenajina baglanarak tek yonlii gecis
saglanir.

Akcigerin total kollabe oldugu durumlarda, RPO gelisme riski vardir. Bunu
engellemek i¢in ekspansiyon yavas olmalidir. Tiip klemplenir ve aralikli agilarak
ekspansiyon saglanir. Gogiis tiipiliniin, hava kagaginin kesilmesinin ardindan, 12-24
saat klemplenerek PAAG ile kontrol edildikten sonra ¢ikarilmasi tavsiye edilmektedir.

TP’li tim hastalarin, kardiyopulmoner dekompansasyon riski tasidig
diistintilmeli ve hastaneye yatirilmalidir. Penetran travmali pnémotorakslar ve kiint
travma ile olusan biiyiik pnomotorakslar tiip torakostomi ile tedavi edilmelidir.

Kiigiik okiilt pnomotoraksin tedavisi tartigmalidir. Boyle pnomotorakslarin
ozellikle ventile edilen hastalarda genisleyerek tansiyon pnémotoraksa yol agabilecegi
endigesi vardir. Cocuklar ve yetiskinler icin mevcut literatiir bilgisi bu hastalarin
gozlemlenebilecegi ve nadiren tlip torakostomi gerektirecegi  goriisiinii
desteklemektedir (254, 255).

PSP i¢in ilk girisimin se¢iminde uygulayicinin deneyimi ve hastanin se¢imi de
hesaba katilmahdir; 1A gogiis tiipii yerlestirilmesinden daha acisizdir ama
hastalarin %33’linde basarisiz olmakta ve ikinci bir islemi gerektirmektedir. Diger
ulusal veya uluslarasi kilavuzlar ya [A’yr ya da kiiciik kalibreli gogiis tiipii
yerlestirilmesini veya yalnizca gogiis tiipli yerlestirilmesini 6nermektedir (3).
Danimarka’da yapilan retrospektif bir calismada, kisa vadeli sonuglar agisindan kiiciik
capli (11-13 French) tiiplerin, biiyiik tiiplerden (20-28 French) daha iyi performans
gosterdigi goriilmiistiir (256).

Kiiciik boyutlu SSP’li hemodinamik olarak stabil hastalar, invaziv miidahale
olmaksizin yatirilarak gozlemlenebilir. Klinik olarak stabil olmayan SSP’li hastalar ve
biiylik pndmotoraksli hastalar tiip torakostomi ile tedavi edilmelidir. SSP’li biitlin
hastalarin hem pndmotoraksin hem de altta yatan akciger hastaliginin tedavisi igin

erkenden gogiis hastaliklar1 uzmanlarma sevk edilmesi gerekmektedir.
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Hem tansiyon pndmotoraksi hem de bilateral pnomotoraks gogiis tiipii
yerlestirilmesini gerektiren ve potansiyel olarak yasami tehdit eden olaylardir. Bu tiir
hastalar genellikle SP’ye iliskin c¢aligmalarin disinda birakildiklarindan, {izerine
onerilerin inga edilebilecegi kanita dayali bir temel bulunmamaktadir, tavsiyeler
giivenli klinik uygulamalara dayanmaktadir. Benzer sekilde, biiyiik miktarda plevral
efflizyon ile birlikte olan hastalar da (hidropnomotoraks) calismalarin diginda
birakilmigtir, ama gogiis tiipli yerlestirilmesini ve daha ayrintili arastirmay1 gerektirme
olasiliklar1 yiiksektir (1).

Tiip torakostominin %21 gibi yliksek yan etki orani goriilebilen bir islem
olabilecegi unutulmamalidir. Tiip torakostominin komplikasyonlar: arasinda torasik
veya abdominal organ yaralanmalari, ampiyem, kanama, reekspansiyon pulmoner

odem, agri1, gdgiis tlipti okllizyonu ve rezidiiel pndmotoraks yer almaktadir (257).

6. Torasik drenaj aspiratorii

Torasik drenaj aspiratorii ile havanin aspire edilmesi islemi rutin olarak
uygulanmamalidir.

Reekspansiyon pulmoner édem (RPO) riski nedeniyle, uygulanmasi gerektigi
durumlarda, dikkatle uygulanmalidir. Yiiksek hacim diisiik basingli aspirasyon
sistemleri Onerilmektedir. Torasik drenaj aspiratorii ile aspire etme isleminin
uygulanmasimin nedeni ¢ogunlukla eksik bir reekspansiyon ile birlikte olan veya
olmayan kalic1 hava kagagidir, ancak bunun rutin kullanimina iliskin kanit yoktur
(258).

Hava kacag1 48 saatlik bir slireden sonra gogiis tiipiinden hava kabarciklarinin
gelmeye devam etmesi olarak tanimlanmaktadir (1). Retrospektif olarak 142
pnomotoraks olgusunun degerlendirildigi bir ¢alismada, sekiz giinliik bir medyan
rezoliisyon siiresi bulunmus; bu siirenin pndmotoraksin baslangictaki boyutu ile iligkili
olmadigi; fakat SSP’de bu siirenin daha uzun bulundugu, 43 olguda kalic1 hava kagag1
saptandig1 ve bunlardan 30’unun torasik drenaj pompasi ile aspirasyon yapilarak
tedavi edildigi belirtilmistir (259). Torasik drenaj aspiratorii ile aspire etme isleminin
roliinii destekleyen teori, havanin visseral plevradaki deliklerden iceriye dolma hizina

gore daha yiiksek bir hizla plevral kaviteden cekilebilecegi ve bununda visseral ve
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parietal plevra yapraklarmin yan yana gelmesi ile iyilesmeyi hizlandirabilecegi
goriisiine dayanmaktadir.

Pnomotoraksin reekspansiyonunun basarisiz olmasi veya kalici bir hava kagagi
bulunmasi durumunda hasta hizla, ilk 24 saat icerisinde, bir gogiis hastaliklar
hekimine sevk edilmelidir. Bu hastalar uzun siireli gégiis tiipli drenaji ve karmasik dren
tedavisi (torasik drenaj aspiratorii ile aspire etme, gogiis tiipii pozisyonunun

degistirilmesi) ve cerrahi tedavi gerektirebilirler (1).

7. Plorodezis

Plorodezis ile, plevral yapismay1 saglamak ve pndmotoraksin tekrarimi
onlemek amaglanir. Kimyasal tahris edici damlatilarak (kimyasal ploérodez), cerahi
yolla mekanik asindirma yapilarak (mekanik plorodez) veya parietal plorektomi ile
yapilabilir. Talk, Avrupa'da en yaygin kullanilan ajandir. Talk, torakoskopik olarak
verilebilir. Avrupa'da talk pudraj teknigi, tibbi torakoskopi ve lokal anestezi ile gorsel
kontrol altinda uygulanan ¢ok eski, basit ve ucuz bir prosediirdiir (4); ayrica su anda
miilkemmel ve benzer bir basar1 orani ile video aracili torakoskopik cerrahisi (VATS)
sirasinda uygulanmaktadir (4, 260).

Avrupa'da yapilan ¢ok merkezli randomize kontrollii bir ¢alisma, PSP'nin tek
bagina gogiis tiipli ile tedavisini, torakoskopi ile talk pudraj yontemiyle karsilastirdi ve
gbgiis tipli grubunda % 27, talk pudra grubunda %5 bir niiks oran1 bulundu
(261).Torakoskopi altinda talk pudraji, plorodez elde etmek i¢in giivenli, ucuz ve ¢ok
etkili bir ajandir (262, 263). Talk pudrajindan sonra gdoriilen niiks orani, gogiis tiipii
yoluyla verilen diger sklerozan ajanlarla (bleomisin, dekstroz, %50 glikoz, iyot,
tetrasiklin veya talk bulamaci, tetrasiklin) karsilastirildiginda, torakoskopi ile talk
pudrajinda daha az niiks bulunmustur (264). Torakoskopi i¢in fiziksel agidan uygun
olmayan SSP hastalar1 icin medikal veya kimyasal plérodez uygun olabilir. Ozetle,
talk pudraj giivenlidir ve su anda SP'nin tekrarini dnleyen ve kimyasal plorodez elde
etmek i¢in en uygun maliyetli yaklagimdir (4).

VATS’ 1in pndmotoraks tedavisi ve niikslerinin dnlenmesinde kullanilmaya
baslanmasi ile cerrahi kimyasal plorodezin kullanimi belirgin oranda azalmistir. Talk
plorodezisin pnomotoraks tedavisindeki basart oranlarini inceleyen bir meta-

analiz %91°1ik bir basar1 oran1 gdstermistir (265). Talk ile plorodezis, malign plevral
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efiizyonlarin kontroliinde oldugu kadar SSP’de de basari ile kullanilmistir (266).
Kontrollii olmayan ¢aligmalarin sistematik derlemesinde VATS yolu ile verilen 5 gram
intrapelvral talk ile %87’lik basar1 oran1 elde edilmistir (265).

Talk kullanimim takiben erigkin solunum zorlugu sendromu tanimlanmaigtir.
Bu olasilikla talk partikiillerinin boyutlari ile baglantilidir ve graniile talkin kullanimi
ile olugsmasi pek olas1 degildir (261). Eger talk dogru bir sekilde sterilize edilmigse
ampiyem insidansi ¢ok diigiiktiir (265).

Basaril1 ve iyi tolere edilebilen VATS teknolojisinin devreye girmesi talk ile
yapilan cerrahi kimyasal plorodezin daha az kullanilmasina yol agacaktir. VATS
girisimi uygulanmasini istemeyen veya fiziksel durumu VATS uygulanamayacak
kadar kotli olan hastalarda gdgiis dreni yoluyla yapilan medikal plérodez segenegi

tercih edilmelidir (1).

8. Cerrahi

Cerrahi tavsivye icin kabul edilen endikasyonlar sunlardir (1):

e Ipsilateral ikinci pndmotoraks
e Kontralateral ilk pndmotoraks
e Eszamanl olarak bilateral SP
e Kalic1 hava kagag: (5-7 giinliikk gogiis tiipli drenajina ragmen) veya akciger
reekspansiyonunun olmamast
e Spontan hemotoraks
e Mesleksel risk (6rnegin pilot, dalgic)
e Gebelik
Hasta tercihleri giderek artan bir oranda karar verilmesinde rol oynamaktadir.
Mesleklerinden dolayr artmis risk altinda bulunmayan kisiler bile, kronik agri,
parestezi veya artmis maliyet olasiligmma karsi azalmis niiks riskinin yararlarini
diistinerek ilk pnomotorakslarindan sonra cerrahi onarim yapilmasini secebilirler
(267).
Pnomotoraks cerrahisinde amag biilloz akciger dokusunun rezeksiyonu ve
rekiirrensi Onlemektir. Bu amagcla plevral abrazyon, plorektomi, plorodez gibi
girisimler kullanilabildigi gibi biilléz akciger dokusunun rezeksiyonu i¢in ¢ogunlukla

wedge rezeksiyon ve segmentektomi de uygulanabilir.
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Cerrahi rezeksiyon amach iki yontem kullanilmaktadir (225):

e Torakotomi (aksiller, lateral, posterolateral)
e VATS, minimal invazif kapali cerrahi

Pnomotorakstan kaynaklanan kalic1 hava kacaginin cerrahi olarak tamirinde
birinci hedef visseral plevra iizerindeki goriilebilir biil ve blebleri rezeke etmek,
amfizem benzeri degisiklikleri veya visseral plevra yiizeyinin altindaki gozenekleri
oblitere etmektir. Ikinci hedefise niiksiin 6nlenmesi i¢in karsiliklr iki plevra yapragmin
kaynagmasini saglamaktir. Her ne kadar plorektominin, plevral abrazyona karsi biraz
istiinliigli olsa da genellikle ikisinin kombinasyonu kullanilmaktadir (268, 269).
Gaensler 1956’da tekrarlayan pnomotorakslar i¢in parietal plorektomi yontemini
kullanarak, visseral plevra ile gogiis duvari arasinda yapisikliklar olugturma ile tedavi
yapti (270).

Israil'de yapilan bir calismada, gdgiis tiipii veya ameliyata ihtiyag duyanlar i¢in
morbidite benzerdi. Diger tedavilerle karsilastirildiginda cerrahi miidahaleyi takiben
niiks orani, istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (271). Benzer olarak
bir¢ok calismada cerrahi girisimlerin diisiik bir morbiditeye ve niiks oranlarina sahip
oldugundan bahsedilmistir (268, 272).

Kalic1 hava kacagi varliginda gogiis cerrahisi girisiminin ideal zamanlamasinin
belirlenebilecegi bir kanit bulunmamaktadir. Chee ve arkadaslari, yedi giinden fazla
kalic1 hava kagagi olan ve tiip drenaji ile tedavi edilen PSP’li hastalarin %100’tintin 14
giinde diizeldiklerini gosterdi. Ayni zamanda SSP ve kalict hava kagagi
olanlarin %79’u da 14 giinde diizelmisti ve her iki grupta da 6lim olmamist1 (273).
Buna karsilik 3 giin gibi erken bir siirede cerrahi girisim yapilmasini savunanlar da
vardir (274). Ancak PSP i¢in 5 giinden 6nce miidahale edilmesinin gerekli oldugunu
gosteren kanit yoktur. Her olgu kendi 6zelliklerine gore ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir.
Pnomotoraks olan hastalar 6zellikle cerrahi tedavi gereksinimi agisindan bir gdgiis
hastaliklar1 uzmani tarafindan tedavi edilmelidir (1).

Torakotomi genellikle sinirli bir posterolateral yaklasimla ve tek akciger
ventilasyonu ile yapilan agik bir cerrahi tedavi yontemidir. Pnodmotoraksta cerrahi
miidahale genellikle periferik akcigere wedge rezeksiyon ile yapilir. Altta yatan
akciger hastaliginin yerlesimine bagl olarak, herhangi bir lobdan rezeksiyonlar elde

edilebilir; ancak SP ig¢in st loblar baskin olusum boélgeleri oldugu i¢in, cerrahi
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rezeksiyonun en sik yapildigi yerdir (225). Torakotomi ile dekortikasyon ve
segmentektomi de yapilabilir. Plevral hastalik veya ploropulmoner adezyon varsa,
plevral dekortikasyon da yapilabilir. Her ne kadar daha onceden en sik kullanilan
yontem olsa da artik pndmotoraks cerrahisinde agik torakotomi onerilmemektedir ve
VATS standart yontem olarak yerini almistir (1, 275)

Torakotomi ve plorektomi zor veya tekrarlayan pnomotorakslarda en diigiik
niiks oranina (yaklagik %1) sahip islem olmakla beraber VATS ile kiyaslaninca daha
fazla kan kaybi, postoperatif agr1 ve daha uzun hastane yatist gorildiigi
unutulmamahdir (272).  VATS ile birlikte plorektomi veya plevral abrazyon,
torakotomiye gdre daha iyi tolere edilir; ama yaklasik %5 ile daha yiiksek bir niiks

oranina sahiptir (1).

Video-yardimh torakoskopik cerrahi

Son yillarda VATS kullanilarak daha az invaziv islemler uygulanmasi daha
popiiler hale gelmistir; bunlarin morbiditesi daha diistiktiir, ama niiks oranlar1 da biraz
daha yiiksektir. Inatci hava kagagi veya tekrarlayan pndmotoraksi olan hastalar,
VATS gibi cerrahi miidahaleler i¢in degerlendirilmelidir (2).

PSP'nin ilk atagindan sonra yiiksek c¢ozliniirliikli bilgisayarli tomografi
(HRCT) taramalarinda veya gogiis rontgenlerinde bleb veya biil varligi, cocuklarda
ipsilateral niiks ile anlamli sekilde iliskili bulunmustur. Ileriki ¢aligmalarda risk
faktorleri netlestirilirse, erken donemde VATS ile hastanede kalis siireleri ve ilk atak
sonras1 PSP niiksii azaltilabilecegi dngoriilmektedir (276, 277). PSP'nin kontralateral
niiksii, diisiik kilolu (VKI < 18,5 kg/m ?) ve kontralateral akcigerde bleb/biil bulunan
hastalarda anlamli olarak daha fazladir. Bu hastalar i¢in sonraki anestezik ve ameliyat
prosediirlerini ve ek hastaneye yatig ihtiyacin1 ortadan kaldirmak i¢in tek asamali
bilateral VATS diisiiniilebilir (278). Lang-Lazdunski ve arkadaslari, bilateral PSP veya
ipsilateral ve kontralateral niiksiin 6nlenmesi i¢in radikal tedavi gerektiren hastalarda,
tek asamal1 bilateral VATS ile basarili sonuglar bildirdiler (279). Bilateral VATS,
eszamanli ve eszamanli olmayan bilateral PSP'nin tedavisi i¢in giivenli ve operasyon

sonrasi komplikasyon riski diisiik bir prosediirdiir (280).
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Pediatrik SP tedavisi icin 6zel bir algoritma BTS, ACCP ve ERS tarafindan
sunulmamigtir. BTS tarafindan 2010 yilinda revize edilmis erigkin hastalarda SP’ye
yaklagim algoritmast Sekil 2.4.’de sunulmustur (1).

2022 yilinda yayinlanan bir makalede ¢cocukluk ¢aginda SP yonetimi igin bir
algoritma olusturulmustur (Sekil 2.5.)



SPONTAN Spantan presmotoraks eger
PNOMOTORAKSIN Bilae rmlhemodinamk okarzk
TEDAVISI subil defile Gegus tpi

Hilus hizzsinda intraplevral
mesafayickiom

Biyik presmotoraksi olan ama

sampomiar gok az olan bazi

haswabar igin konsa rearif radavi
uygun okabilir

Sekil 2.4. Eriskin hastalarda SP tedavi algoritmasi
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Taburculuk ve izleme

Havayolu yolculugu sirasinda ortam basincindaki tekrarlayan degisiklikler
nedeniyle, teorik olarak sik ugan yolcularin (6rnegin pilotlar, ugus gorevlileri) PSP
gelistirme riski daha yliksek olabilir, ancak bu kanitlanmamistir (281).

Pnomotoraksi olan yolcular teorik olarak plevral bosluktaki tiim hava
bosaltildiktan sonra ticari ugaga binebilirler (282). Giivenlik diizenlemeleri, tedavi
edilen bir pndmotoraks olayindan sonra 3 haftalik bir bekleme stiresi 6ngoriir (283).

PSP &ykiisii veya belgelenmis amfizem, kabarcik veya biil varligi, cerrahi gibi
kesin bir tedavi yontemi yapilmadig siirece dalis i¢in kontrendikasyon olarak kabul
edilir. Clinkii intrapulmoner (6rn. amfizem, kabarciklar, biiller) veya intraplevral (6rn.
pnomotoraks) hava, dalistan sonra ¢ikis sirasinda genisleyecektir (Boyle yasasi) (284).

Aktif tedaviden sonra veya baska sekilde hastaneden taburcu edilen biitlin
hastalara daha fazla nefes darlig1 gelismesi durumunda derhal acil servise bagvurmalari
s0zlii ve yazili olarak ogiitlenmelidir. Biitliin hastalara sigara igmemeleri ve hava
yolculugu gibi konularda bilgilendirme yapilmalidir. Yalnizca gozlem veya IA ile
tedavi edilenlere rezoliisyonu takip etmek i¢in 2-4 hafta sonra bir izlem akciger grafisi
cektirmek tlizere geri gelmesi tavsiye edilmelidir. Hastaneden taburcu edilmeden 6nce
akcigerleri basarili bir sekilde reekspanse olan girisimsel yontemlerle tedavi edilen
hastalarin da, niiksler oldukc¢a erken ortaya ¢ikabileceginden, erken kontrole gelmeleri
gereklidir.

Niiksleri fiziksel efora baglayacak bir kanit bulunmadigr i¢in, biitiin
semptomlar gectikten sonra hastanin ¢alisma yasamina dénmesi ve normal fiziksel
aktivitelerine yeniden baslamasi onerilmektedir; ancak asir1 efor ve fiziksel temas
getiren sporlarin tam rezoliisyona kadar ertelenmesi gerektigi diistintilmektedir (1).

BTS 2010 rehberinde, hava yolculugunun pnomotoraks niiksiinii
hizlandiracagina dair bir kanit bulunmamasina karsin, bir hava yolculugu sirasinda
ortaya cikabilecek niiksiin sonuglar1 agir olabilmesi nedeniyle tam rezoliisyondan
itibaren en erken bir hafta sonra hava yolculugu yapilabilecegi soylenmektedir.
Rehberde, niiks riskinin pndmotorakstan ancak bir yil sonra belirgin bir sekilde
azaldig1 vurgulamaktadir. Bu nedenle kesin bir cerrahi miidahale yapilmamissa,

ozellikle SSP’1i hastalarin hava yolculuklarini, buna uygun sekilde ertelemesi onerilir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada Hacettepe Universitesi ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesinde 1
Ocak 2010 ile 9 Subat 2021 tarihleri arasinda pnémotoraks nedeniyle takip ve tedavi
edilen olgularin dosyalar1 retrospektif olarak incelenmistir. Pnomotoraks tanisi
konulan hastalarin verileri hastane bilgi isletim sisteminden elde edilmistir. Hastalarin
demografik ve etiyolojik 6zellikleri (cinsiyet, tan1 yas1, 6zge¢mis, soygecmis, ebeveyn
akrabalig1), pnomotoraksa eslik eden spesifik bulgulari, fizik muayene bulgulari,
laboratuar bulgulari, gorlintileme sonuglari, tedavi modaliteleri, prognozlar
incelenmigtir. Hastalar literatlirdeki etiyolojik gruplara gore Primer Spontan
Pnémotoraks (PSP), Sekonder Spontan Pnodmotoraks (SSP), Travmatik Pndmotoraks
(TP), lyatrojenik Pnomotoraks (IP), Neonatal Pndmotoraks (NP) olarak
gruplandirilmistir. PSP ve SSP, Spontan Pnémotoraks (SP) baslig1 altinda
degerlendirilmistir. Calismamizin genis bir yas grubunu (0-18 yas) kapsamasi nedeni
ile de yaglara gore; 0-28 giin (yenidogan donemi), 28 giin-10 yas (bebeklik ve
cocukluk), 10-18 yas (adolesan donemi) seklinde gruplandirilmigtir. Risk faktori
olarak belirlenen sigara icme ve astenik yap1 yalnizca 10-18 yas grubundaki hastalarda
sorgulanmistir. Persentil ve standart sapma hesabi i¢in, 0-2 yas araliginda Diinya
Saghk Orgiitii (WHO) 2-18 yas araliginda Hastalik Kontrol ve Korunma Merkezleri
(CDC), prematiire bebeklerde ise Fenton biiyiime kartlar1 kullanilmistir. VKI, 2 yas
altinda degerlendirilmemektedir. Neonatal donemde olan hastalarin viicut agirlik
ortalamasi hesaplandi. Hastalar dogum agirliklarina gore <2500 gr altinda ise diisiik
dogum agirlikli, °VKI*’ z skoru -2 standart deviasyon altinda olanlar (VKI z skoru <-
2) ve VKI<18.5 kg/m? olanlar, Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC)
rehberinde belirtildigi gibi ¢cok zayif olarak kabul edilmistir. Hipoksi, nabiz oksimetre
cihaziyla oksijen satlirasyonunun <%95 oldugu durumlar i¢in kullanilmistir.
Respiratuar asidoz ifadesi ise vendz kan gazinda pH<7,35 PCO2>>45 mm-Hg,
HCO3<22 mm-Hg oldugu durumlar i¢in kullanilmistir. Terde kantitatif klor <40
mEq/It normal, 40-60 mEq/It siipheli, >60 mEq/lt yiiksek; AAT 88-174 mg/dl

araliginda normal kabul edilmistir.
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PAAG ile degerlendirilen hastalardaki pndmotoraks hacimleri Light indeksi ile
hesaplanip (2), BTS 2010 kilavuzuna gore karsilastirilarak yiizde olarak hesaplandi
(Sekil 2.3). PAAG, toraks BT, radyolojik raporlar veya hastalara ait klinik izlem
notlarinda pndmotoraks >%>50, totale yakin veya bilateral pndmototraks1 olanlar
“Biliyik Pnomotoraks’ olarak degerlendirildi. Calismamizdaki bilateral
pnomotorakslar hacim olarak %50 tizerinde yer kapladig: icin Biiyiikk Pnomotoraks
grubuna dahil edildi. Calismamizda pnomotoraks Oykiisii sozel olarak tarafimiza
iletilen, epikrizleri olmayan, pndmotoraks bilgisi detaylar1 6grenilemeyen (ne zaman,
hangi akciger tarafinda oldugu ve tedavide yapilanlar) hastalarin merkezimizdeki ilk
pnomotorakslari tekrarlayan pnomotoraks olarak degerlendirilmedi.

Normal dagilmayan sayilarin ortancasi verildi. Ortanca degerler yaninda
parantez i¢inde yazilanlanlar 25. ve 75. persentil degerleri olarak belirlendi. Normal
dagilanlarda ise ortalama deger verilip’” +”’ile standart sapma belirtildi.

Caligmaya ait radyolojik yorumlar, deneyimli bir Cocuk Gogiis Hastaliklar
Uzmani tarafindan PAAG’lerinin incelenmesi ile, kayitlh klinik izlemler ve
merkezimizdeki Radyoloji departmaninin sistem iizerinden daha 6nceden raporladigi
belgeler iizerinden yapildi. Calismamiz 1 Nisan 2021 ile 1 Ekim 2021 tarihleri arasinda
yurltilmiistir. Toplamda 117 hasta caligmaya dahil edilmistir. Retrospektif,

tanimlayici bir arastirma olarak tasarlanmaistir.

3.1. Dahil Edilme Kriterleri, Calisma Grubu

Bu calismada Thsan Dogramaci Cocuk Hastanesi’'nde 1 Ocak 2010- 9 Subat
2021 tarihleri arasinda pnomotoraks tanist almig 0-18 yas arasi hastalarin dosyalari

incelenmistir.

3.2. Dahil Edilmeme Kriterleri

I- Sadece pndmomediastinum tanist olmasi

2- Pnomotoraksin yerinin bilinmemesi

3.3. Arastirmanin Tipi

Retrospektif, tanimlayici arastirma projesi
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3.4. Veri Analizi

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM Corporation, Armonk, NY,
USA) istatistik paket programinda yapilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde
tanimlayici istatistiklerden sayisal dl¢limler i¢in ortalama + standart sapma, ortanca,
minimum ve maksimum degerler, niteliksel veriler icin ise say1 ve yiizde
kullanilmistir.  Olgiimlerin normal dagilim gosterip gdstermedigi Shapiro Wilk
normallik testi ile test edilmistir. Iki bagimsiz grup arasinda sayisal degisken
bakimindan fark olup olmadig1, parametrik test varsayimlarinin saglandigi durumlarda
bagimsiz gruplarda t testi; saglanmadigi durumlarda Mann-Whitney U testi ile
degerlendirilmistir. Niteliksel degiskenler arasinda iliski olup olmadig: ki-kare testleri
ile incelenmistir. Beklenen siklig1 5’in altinda olan, gbze oraninin %20’yi agsmadigi
capraz tablolarda Pearson ki-kare testi, astig1 durumlarda kesin test (exact test) sonucu
dikkate alinmustir. Ikiden fazla bagimsiz grup arasinda sayisal degisken bakimindan
fark olup olmadigina, parametrik test varsayimlarinin saglandigi durumlarda tek yonlii
varyans analizi; saglanmadigi durumlarda Kruskal Wallis testi ile bakilmistir.
Analizlerde anlamlilik diizeyi 0,05 alimmustir. Iki durumlu niteliksel bagimli degisken
tizerindeki bagimsiz  degiskenleri etkileri lojistik regresyon modeli ile

degerlendirilmistir

3.5. Etik Kurul Onay1

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 30.03.2021 tarihli toplantisinda GO 21/391 kayit numarasi ile “’Cocukluk
Caginda Pnomotoraks’’ ¢alisma icin onay verilmistir. (Karar no: 2021/07-51)
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Klinik Veriler

Calismada 1 Ocak 2010 ile 9 Subat 2021 tarihleri arasinda pnomotoraks
nedeniyle Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Thsan Dogramaci1 Cocuk Hastanesi’nde
takip ve tedavi edilen hastalar incelenmistir. Calismaya toplamda 117 hasta dahil

edilmigtir. Pndmotoraks hastalarinin akis semasi sekilde gosterilmistir (Sekil 4.1)

Pnémotoraks
(n:125)
e
‘ Sadece pnomomediastinum: 6
Pnémotoraks yeri belirtilmemis:2
v
J
Dabhil edilen Pnomotoraks
(n:117,87 £,30 Q)

10-18 yas

(n:54,48 5,6 9)
AN

- BHEEB@sE:

Sekil 4.1. Pnomotoraks hastalarinin akis semasi

0-28 giin
(0:32,18 2,14 Q)

28 giin-10 yas
(n:31,21 4,10 9)

&' Erkek, Q: Kiz

Dahil edilen hastalarin en kii¢ligliniin 1 giinliik, en biiyiigiiniin ise 18 yasinda
oldugu goriildii. Hastalarin ortalama yas1 7,9147,45 yil, ortanca yast 5,33 (0,04-16) yil
olarak bulundu. Hastalarin %74,4’1i erkek (n:87), % 25,6’s1 kiz (n:30) cinsiyette
oldugu goriildii.

Hastalarin (n:113, 4 hastanin dogum Oykdisiine ait veri kaydi yok), %79,6’s1

n:90) term dogarken, %?20,4’liniin (n:23) prematire dogum Ovykiisii mevcuttu.
(n:90) g , , (n:23) p g y
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Prematiire olan hastalarin %95,7’s1 (n:22) 0-28 giin yas grubunda, %4,1 (n:1) 28 giin-
10 yas grubundaydi. Prematiire hastalarin gebelik haftasi ortalama 29,49+3,73, ortanca
28 (26-33) idi.

Sigara igme Oykiisii sorgulanan hastalarin tamami 10-18 yas grubundaydi. 10-
18 yas grubundaki sigara igme Oykiisii sorgulanan hastalarin (n:52) %28,8’1 (n:15)
sigara i¢iyordu.

Vakalarin (n:117) %11,5’inde gegirilmis pndmotorakslart (n:13); %30’unda
(n:34) akciger (n:32) veya list solunum yolu enfeksiyonu (n:2) oldugu goriildii.

Soyge¢mislerinde,  hastalarin %2,7° sinde (n:3) ailede pnomotoraks
oykiisii, %23,9‘unun (n:27) anne ve babas1 arasinda akrabalik mevcuttu.

Pnomotoraks hastalarinin etiyolojilerine gore dagilimi yapildiginda 117
hastanin  %28,2’sinin (n:33) 1P, %25,6’smmn (n:30) SSP, %19,7’sinin (n:23)
PSP, %13,7’sinin (n:16) TP, %12,8’inin (n:15) NP oldugu goriildii. Pndmotorakslarin
etiyolojilere gore dagilimi grafikte gdsterilmistir (Grafik 4.1).

Pnomotorakslar etivolojilerine gore cinsiyet bakimindan siniflandirildiginda;

e PSP’ lerin (n:23) %95,7'si (n:22) erkek, %4,3"iniin (n:1) kiz;

e SSP'lerin (n:30) %76,7'si (n:23) erkek, %23,3 (n:7) kiz;

e TP’lerin (n:16) %87,5'inin (n:14) erkek, %12,5'inin (n:2) kiz;

e [P’lerin (n:33) %60,6's1n1n (n:20) erkek %39,4'{iniin (n:13) kiz;

e NP’lerin (n:15) %53,3"iniin (n:8) erkek, %46,7'sinin (n:7) kiz oldugu

goriildil.

Pnomotorakslarin etiyolojilerine gore cinsiyet dagilimi grafikte gosterilmistir
(Grafik 4.2). Tiim gruplar arasinda cinsiyet ve etiyoloji arasinda anlamli bir iligki

bulunmaktadir (p=0,008)



Yazde (%)

miP

H SSP

m PSP

ETP

ONP

Grafik 4.1. Pnomotorakslarin etiyolojilere gére dagilimi
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Grafik 4.2. Pnomotorakslarin etiyolojilerine gore cinsiyet dagilimi (%)

PSP’ 'lerin ortanca yas1 16,93 (16,00-17,00) yil, ortalamas1 16,05+2,39 yil;
SSP'lerin ortanca yas1 11,50 (2,25-16) yil, ortalama 9,64+6,57 yil;
TP'lerin ortanca yas1 14,58 (6,53-17) yil, ortalama 12,05+6,35 yil;

[P'lerin ortanca yas1 0,07 (0,01-2,04) y1l, ortalama 2,27+4,30 yil;

NP'lerin ortalama yas1 4,47+5,88 giin, ortanca yasi 1 (1-5) giindii.

62
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Pnomotorakslar etiyolojilerine gore siniflandirildiginda yaglarin  gruplar

arasinda anlamli olarak farkli oldugu goriildi (p<0,001). ( Grafik 4.3).
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Grafik 4.3. Etiyolojilere gore pndmotoraks yas dagilimi

O Asini gozlem, * Cok asir1 gozlem (Sayilar veri setindeki hastalarin sirast)

Pnémotorakslar vaka serimizde yaglara gore 0-28 giin (neonatal donem), 28
giin-10 yas (bebeklik ve ¢ocukluk), 10-18 yas (ad6lesan donem) olarak gruplandirildi.
Pnémotorakslarin %27,4'i (n:32) 0-28 giin, %26,5'1 (n:31) 28 giin-10 yas, %46,2'si
(n:54) 10-18 yas araligindaydi. Pnomotorakslarin yaslara gore dagilimi grafikte
gosterilmistir ( Grafik 4.4).
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Grafik 4.4. Pnomotorakslarin yaslara gore dagilimi
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Grafik 4.5. Pnomotorakslarin yaslara gore cinsiyet yiizdeleri

Pnémotorakslar yaglara gore cinsiyet bakimindan kiyaslandiginda,

0-28 gilin pndmotorakslarin (n:32) %56,3" (n:18) erkek, %43,8'1 (n:14) kiz;
28 glin-10 yas pnomotorakslarin (n:31) %67,7'si (n:21) erkek, %32,3"i (n:10)
kiz;

10-18 yas pndmotorakslarin (n:54) %88,9'u (n:48) erkek, %11,1'1 (n:6) kizdi.

Pnomotorakslarin yaglara gore cinsiyet dagilimi grafikte gdsterilmistir (Grafik
4.5). Yas gruplan arasinda erkek cinsiyet anlamli olarak yiiksek bulundu

(p=0.002).
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Pnomotorakslar yaslara gore etiyoloji bakimindan kiyaslandiginda,

e 0-28 giin pnémotorakslar (n:32) arasinda %53,1’i (n:17) IP, %46,9°u (n:15)
NP;

e 28 giin-10 yas pnomotorakslar (n:31) arasinda %41,9’u (n:13) SSP, %41,9’u
(n:13) IP, %12,9’u (n:4) TP, %3,2si (n:1) PSP;

e 10-18 yas pnomotorakslar arasinda %40,7’si (n:22) PSP, %31,5’1 (n:17) SSP,
%22,2’si (n:12) TP, %5,6’s1 (n:3) IP idi.

Yasa gore pnomotoraks etiyolojilerinin siniflandirilmast grafikte gosterilmistir

(Grafik 4.6).
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Grafik 4.6. Yasa gore pnomotoraks etiyolojilerinin siniflandirilmasi

Hastalarin (n:117) %47,9’u (n:56) ayaktan, %2,6’s1 (n:3) 112 ile tarafimiza
basvurdu. Kalan %49,6’s1 (n:58) merkezimizde veya dis merkezde bagka bir sebeple

yatarak tedavi almaktayken hastane izlemi sirasinda pndmotoraks tanisi aldu.

Hastane izleminde pnomotoraks olan hastalar

Hastanede pnomotoraks diginda bir tani ile yatarak tedavi almaktayken
pnémotoraks tanist alan hastalarin (n:58) %55,2’si (n:32) IP; %25,9’u (n:15)
NP; %12,1°1 (n:7) SSP; %6.9°u (n:4) TP idi. TP’ler bagka hastanelerden sevk ile gelen
hastalardi. NP’lerin tamami hastane izleminde pndmotoraks oldu. Hastanede yatarken

ortaya c¢ikan pndmotorakslar grafikte gosterilmistir (Grafik 4.7).
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Hastanede yatarken ortaya c¢ikan pnomotorakslarin (n:58) %55,2°si (n:32)
neonatal donemde ve %69 unda (n:40) altta yatan ve akcigeri tutan hastalig1 mevcuttu.
Hastalarin %70,7’si (n:41) IMV’de %5,2’si (n:3) de NIMV’de izlenmekteydi.
Hastalarin %29,3°1 (n:17) CPR sonrasi pndmotoraks oldu.

Hastalarin %86,2’si (n:50) hipoksi, %17,2 (n:10) arrest olmas1 ve %27,6 (n:16)
bagka bir sebeple ¢ekilen PAAG’de plevral yapraklar arasinda hava goriilmesi ile tani
ald1.

Hastanede pnOmotoraks olan muayene bulgular1 kayitli hastalarin
(n:57) %96,5’inde (n:55) muayenede fark edilen solunum seslerinde azalma bulgusu
vardi. Kan gazi bilgisi olan hastalarin (n:43) %65,1’inde (n:28) vendz kan gazinda
respiratuar asidoz mevcuttu.

Hastanede yatarken pnomotoraks olan hastalarin  %51,7’sinin  (n:30)
pnomotoraks boyutu biiyiik (>%50 yer kaplayan veya bilateral pndmotoraks olanlar)
olarak degerlendirildi.

Hastanede pnomotoraks olan hastalarin %13,8’1i (n:8) pnomotorakslari i¢in
yatarak tedavileri devam ederken tekrarladi. Tedavide gogiis tiipii, maske ile oksijen,
ve igne aspirasyon yontemleri kullanildi. Bir hastaya torakotomi yapildu.

Hastanede pndmotoraks olan hastalarin %50°si (n:29) izlemleri sirasinda altta

yatan hastaliklar1 sebebiyle eksitus oldu.

Ayaktan basvuran pnomotoraks tanisiyla izlenen hastalar

Ayaktan bagvurularin (n:59) %39’u (n:23) PSP, %39’u (n:23) SSP, %20.3
(n:12) TP, %1,7’si (n:1) IP idi. Ayaktan basvuru ile tan1 alan pndmotorakslar grafikte
gosterilmistir (Grafik 4.8).

Hastalarin %78’inde (n:46) temel sikayet nefes darligi, %71,2’sinde (n:42)
gbgiis agristydi.

Hastalarin %33,9’unda (n:20) hipoksi ve fizik muayene ile fark edilen solunum
seslerinde azalma, kan gazi bilgisi olan hastalarin (n:42) %21,4’{inde (n:9) vendz kan
gazinda respiratuar asidoz vardi.

Ayaktan bagvuran hastalarin radyolojik goriintiilemelerine gore %20,3’linlin
(n:12) pnémotoraksi biiyiik olarak degerlendirildi.

Hastalarin %37,3’{inilin (n:22) pnomotoraksi tekrarladi.
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Hastalarin %13,6’s1 (n:8) eksitus oldu.

12%
Ssp
55%
26% ip
NP

iP NP SSP =mTP

Grafik 4.7. Hastanede yatarken ortaya ¢ikan pnomotorakslar
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Grafik 4.8. Ayaktan bagvuru ile tan1 alan pnodmotorakslar

Primer Spontan Pnomotoraks

Calismamizdaki 117 hastanin %19,7’sini (n:23) olusturan PSP' 'lerin (n:23)
ortanca yast 16,93 (16-17) yil, ortalamasi 16,054+2,39 yild1.

Hastalarin %95,7'si (n:22) erkek, %4,3"liniin (n:1) kiz cinsiyetteydi.

Hastalarin  %4,3’4 (n:1) 28 giin-10 yas; %95,7’si (n:22) 10-18 yas
araligindayd.

Hastalarin  %65,2’sine (n:15) Marfan sendromu, bag doku hastaliklar
stiphesiyle genetik analiz yapildi.
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PSP olan iki hastada Birt-Hogg-Dube sendromu acisindan FLNA gen
mutasyonu ve bir hastada KF ag¢isindan gen analizi yapildi; ancak negatif sonuglanda.

PSP’lerin (n:22, 1 hastanin sigara igme bilgisi yok.) %45,5’1 (n:10) sigara
iciyordu.

Iki hasta (%8,7) son 1 haftada iist solunum yolu enfeksiyonu gegirmisti.

PSP’lerin %26’s1 (n:6) daha dnce pndmotoraks olmustu.

Iki hastanin (%8,7) ailesinde pndmotoraks gecirme oOykiisii vardi.
PSP’lerin %26’sinda (n:6) anne ve babalar1 arasinda akrabalik vardi.

Hastalarin %73,9’u (n:17) astenik yapiliydi. PSP ile astenik yapi arasinda
anlaml bir iligki vardir (p<0,001). Astenik yapili olanlarin %68'inde PSP varken
astenik yapili olmayanlarin %7,5'inde PSP vardir. Astenik yapili olma PSP {izerinde
bir risk faktorii olarak degerlendirilebilir, bu durumda odds oranina gore astenik yapili
olanlarda PSP goriilme riski, astenik yapili olmayanlara gore 26,350 (%95 giiven
arali81:7,629-91011) kat daha fazladir.

Hastalarin VKI degerleri (n:17) ortanca 18,40 (17-21,60) kg/m?; standart
sapma (z skoru) degerleri ortanca -1,22 (-2,14 ila 0,46) ve %26’smin VKI z skoru <-2
idi.

Terde kantitatif klor 6l¢iimii testi ve AAT istenen sekiz hastanin sonuglari
normaldi.

Viral solunum yolu paneli (SYVP) ve Covid-19 PCR bakilan iki hastadan
birinde Influenza-A izole edildi.

Siliyer fonksiyon testi yapilan iki hastanin sonucu normaldi.

Tiiberkiilin deri testi (PPD) uygulanan hastalardan birinde PPD degeri 15 mm
(pozitif) dl¢iilmesi tlizerine quantiferon testi ve tiiberkiiloz i¢in aile taramasi planlandi.

Ondokuz hastaya Ekokardiyografi (EKO), sekiz hastaya g6z muayenesi
yapildi. EKO yapilan iki hastada hafif mitral valve prolapsusu (MVP) tespit edildi.
(G06z muayenesi yapilanlarin sonucu normaldi.

Tiim PSP’ler ayaktan bagvurusu olan hastalardi.

PSP’lerin radyolojik bulgulart %43,3 (n:10) BT, %43,4 (n:10) PAAG, %13
(n:3) kayit edilen hasta dykiileri ve klinik izlemlerden 6grenildi.

PSP’lerin (n:23), %47,8’1 (n:11) sagda, %47,8’1 (n:11) solda, %4,3’1
bilateraldi (n:1).
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Bes hastanin BT tetkiklerinde biil goriildii.

PSP’lerin %87’sine (n:20) gogiis tlipii takildi. Kalan ii¢ hastaya yalnizca maske
ile oksijen tedavisi verildi. Gogiis tilipii takilan PSP’lerde (n:20) gogiis tiiplinde kalma
stiresi ortanca 6 (4-10) glindii. Gogiis tiipii takilan iki hasta aralikli olarak torasik drenaj
aspiratoriine baglandi. Onyedi hastanin pndmotoraks1 gégiis tiipti ile rezorbe oldu.

Cerrahi tedavi yapilan 6 PSP mevcuttu. PSP’li hastalarin %26,1°1 (n:6) cerrahi
tedavi edildi. Cerrahi tedavi edilen PSP’ler i¢inde bir hasta disinda tiim PSP’lerin iki
veya daha fazla pndmotoraks gecirme Oykiisii vardi.

PSP’li hastalarin  %21,7’sine (n:5) pnomotorakslar1 ipsilateral tarafta
tekrarlayinca cerrahi yapildi. ilk pnémotoraksta torakotomi yapilan PSP’nin multiple
biilleri vardi. Cerrahi tedavi edilen PSP’lerin (n:6) %50 sine (n:3) VATS %50°sine
(n:3) torakotomi yapildi. PSP’ler icinde VATS yapilma oran1 %13 idi.

Her iki akcigerde multiple biilleri olan 5 PSP (%21,7) vardi. Bu hastalardan
birine, gogis tiipii ile pndmotoraksi tam olarak rezorbe olmayinca segmentektomi,
digerine talk ile plorodezis yapildi.

PSP’lerin %39,1°1 (n:9) tekrarladi. Tekrarlayan PSP’ler icinde bir hastaya daha
once VATS yapilmigti. Tekrarlayan PSP’lerin (n:9), %?22,2’sinde (n:2), BT ile
saptanan biil/bleb vardi. Tedavide birine yalnizca maske ile oksijen ve digerine gégiis
tiipii takildi. Tekrarlayan PSP’lerin %55,6’sia (n:5) cerrahi islem [Torakotomi (n:3),
VATS (n:1), VATS ve torakotomi (n:1)], %]11,1’ine (n:1) plorodezis yapildi. Bir
hastanin tedavide ne yapildigina dair kaydi bulunamadi.

PSP’ler icinde eksitus olan hasta olmadi.

Sekonder Spontan Pnomotoraks

Vaka serimizdeki 117 hastanin %25,6’sin1 (n:30) olusturan SSP'lerin (n:30)
ortanca yast 11,50 (2,25-16) yil, ortalama 9,64+6,57 yildu.

SSP'lerin %76,7's1 (n:23) erkek, %23,3 (n:7) kiz cinsiyetteydi.

Hastalarin %43,3’t (n:13) 28 giin-10 yas; %56,7°si (n:17) 10-18 yas
araligindayd.

Respiratuvar sinsityal virlis (RSV) pnomonisi olan iki aylik bir hastanin

prematiire (31 hafta) dogum 6ykiisii mevcuttu.
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Veri setindeki tiim SSP hastalarinin altta yatan akciger tutulumu yapan
hastalig1 mevcuttu. Hastalarin tanilar1 tabloda gosterildi ( Tablo 4.1).

Hastalarin %23,3’ii (n:7) astenik yapili olup Marfan sendromu, bag doku
hastaliklar1 siiphesiyle genetik analize alindu.

Sigara igme Oykiisii sorgulanan SSP’lerin (n:17) %23,5’1 (n:4) sigara i¢iyordu.

Ondokuz hastanin (%63,3) son iki hafta i¢inde akciger enfeksiyonu gecirdigi
ogrenildi. SSP’lerin %23,3’linde pndmoni, pndmotoraks sebebi olarak gosterildi.
Pnémonisi olan SSP’lerin %28,6’sinda plevral effiizyon eslik ediyordu. Akciger
enfeksiyonu ile SSP arasinda anlamli bir iligki bulundu (p<0.001). Akciger
enfeksiyonii olanlarin %55,9'unda SSP varken olmayanlarin %13,3"iinde SSP vardi.
Akciger enfeksiyonu SSP {izerinde bir risk faktorii olarak degerlendirilebilir, bu
durumda odds oranina gore SSP goriilme riski akciger enfeksiyonu olanlarda,
olmayanlara gore 8,291 (%95 giiven araligi: 3.278-20.968) kat daha fazladir.

SSP’lerin %20’si (n:6) daha 6nce pndmotoraks olmustu.

Bir hastanin (%3,3) ailesinde pnOmotoraks gec¢irme Oykiisii vardi.
SSP’lerin %43,3’iinde (n:13) anne ve babalar1 arasinda akrabalik vardi.

Hastalarin VKI degerleri (n:17), 17,02+3,23 kg/m?; z skoru degerleri ortanca
-0,74 (-1,68 ila -0,44) ve %13,3’iiniin VKI z skoru <-2 idi.

SSP’lerin %76,7’si (n:23) ayaktan bagvuru, %23,3’{ (n:7) hastanede yatarken
pnomotoraksi fark edilen hastalardi. SSP’lerin %23,3’ii (n:7) mekanik ventilatérde
(6 hasta IMV’de, 1 hasta NIMV’de) izleniyordu.

Ter testi, AAT istenen dort hastanin sonuglart KF olan hastalar disinda
normaldi. Bir hastanin ter testi siipheli olmasi nedeniyle (48 mmol/L) KF gen analizi
planlandi.

Bag doku hastaliklari, Marfan sendromu agisindan sekiz hastaya EKO, iki
hastaya gz muayenesi yapildi.

SYVP bakilan iki hastadan birinde Humanrhinovirus izole edildi.

PPD konulan iki hastadan birinde 25 mm (pozitif) Ol¢lilmesi {izerine
quantiferon testi ve aile taramasi yapildi. PPD 25 mm 6l¢iilen hastaya izoniyazid
(INH) profilaksisi baglandi

Siliyer fonksiyon testi yapilan bir hastanin sonucu normaldi.



71

KF hastalarinin  {iciinden alinan balgam Orneklerinin hepsinde P.
aeruginosa liremesi oldu.

SSP’lerin radyolojik bulgular1 %44,3 (n:13) BT, %44,3 (n:13) PAAG, %13,3
(n:4) kayit edilen hasta dykiileri ve klinik izlemlerden 6grenildi.

SSP’lerin (n:30), %66,7’si (n:20) sagda, %26,7’si (n:8) solda, %6,7’si (n:2)
bilateraldi. SSP’lerin %20 ‘sinin (n:6), akcigerlerinde BT ile saptanan biil/bleb/hava

kisti vardi.

Tablo 4.1. SSP hasta tanilart (n:30)

SSP hasta tanmilar Say1 (n) | Yiizde (%)
Pnomoni (iki hastada effiizyon da var) 7 23,3
Kistik Fibrozis (Gen mutasyonlar;; n:2 F508del / F508del, n:1 | 5 16.7
CFTR dele2 / CFTR dele2, n:1 G542X / 2184insA, n:1 mutasyon

saptanmamis)

Astim 3 10
Biilloz akciger hastaligi 3 10
Akciger metastazli sarkom 2 6,7
FARS mutasyonu, IAH 2 6,7
Tekrarlayan akciger enfeksiyonu, immun yetmezlik kolajen doku | 2 6,7
hastaliklar siiphesi

Gogiis deformitesi (pektus karinatum, pektus ekskavatum) 2 6,7
LHH, CCAM 1 3,3
BO 1 3,3
Kistik akciger hastaligi, Hiper Ig E sendromu (HIES) 1 33
Hipersensitivite pnémonisi (HSP) 1 33
Toplam 30 100

SSP’lerin  %93,3’line (n:28) gogiis tiipi takildi. SSP’lerin gogiis tiipiinde
kalma stiresi ortanca 10,5 (5-16) giindii. Gogiis tlipti takilmayan iki hastadan birine
yalnizca maske ile oksijen, digerine IMV’de aralikli olarak %100 oksijen tedavisi
verildi ve torakotomi (dekortikasyon) yapildi.

Gogiis tiipi takilan hastalardan ti¢ii aralikli olarak torasik drenaj aspiratdriine
baglandi.

Bes hastaya plorodezis, birine torakotomi (segmentektomi) yapildi. SSP olan
22 hastaya sadece gogiis tlipti takildi.

SSP’lerin %43,3°1 (n:13) tekrarladi. Tekrarlayan SSP’lerin %30,8’inde (n:4)
BT ile saptanan biil/bleb vardi.

Tekrarlayan SSP’lerin %84,6’sina (n:11) gogiis tiipii takildi. Gogiis tlipii
takilan hastalarin ikisine plorodezis ikisine torakotomi (wedge rezeksiyon ve

segmentektomi) birine torakotomi (wedge rezeksiyon) ve plorodezis yapildi. Gogiis
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tiipli takilmayan bir hastaya plorodezis ve torakotomi (dekortikasyon) yapildi. Bir
hastanin tedavide ne yapildigina dair kayd: bulunamadi. SSP’lerin %6,7’sine VATS
yapildi. SSP’lerin  %20’sine iki veya daha fazla ipsilateral tarafta pndomotoraks
olmalar1 nedeniyle cerrahi yapildu.

SSP’lerin %30’u (n:9) altta yatan hastaliklar1 sebebi ile eksitus oldu.

Travmatik Pnomotoraks

Calismamizdaki  pnomotorakslarin (n:117) %13,7’sini olusturan (n:16)
TP'lerin ortanca yas1 14,58 (6,53-17) yil, ortalama 12,05+6,35 yild1.

TP’lerin %87,5'1 (n:14) erkek, %12,5'1 (n:2) kiz cinsiyetteydi.

Hastalarin % 25’1 (n:4) 28 giin-10 yas; %75°1 (n:12) 10-18 yas araligindaydi.
Hastalarin tanilar1 tabloda gdsterildi ( Tablo 4.2)

Sigara igen ve astenik yapili olan yalnizca birer hasta vardi.

TP’lerin %81,3’ii (n:13) kiint travma ile, %18,7’si (n:3) penetran travma ile
meydana geldi.

TP’lerin %75°1 (n:12) ayaktan basvuru, %25’ (n:4) hastanede yatarken
pnomotoraksi fark edilen (dis merkezden sevk ile gelen) hastalardi.

TP’lerin %18,8’1 (n:3) mekanik ventilatorde izleniyordu.

Hastalarin VKI degerleri (n:7), 21,02+1,86 kg/m?; z skoru degerleri ortanca
0,18 (-0,30 ila 0,83) idi.

Hastalara tanisal amagli %43,8’ine (n:7) toraks BT, %56,2’sine (n:9) PAAG
cekildi.

TP’lerin radyolojik bulgulart %43,8 (n:7) BT, %43,8 (n:7) PAAG, %12,5 (n:2)
kayit edilen hasta dykiileri ve klinik izlemlerden 6grenildi.

TP’lerin (n:16) %43,8’1 (n:7) sagda, %37,6’s1 (n:6) solda, %18,8’1 (n:3)
bilateraldi.

TP’lerin PAAG ve BT ile degerlendirmesinde bes hastada pulmoner
kontiizyon, ii¢ hastada hemotoraks [bicakla yaralanma (n:2) ve ara¢ disi1 trafik kazasi
(n:1)], Gi¢ hastada vertebrada ve ekstratorasik laserasyon alanlari, ii¢ hastada cilt alti

amfizem, iki hastada pndmomediastinum mevcuttu. Biil/bleb/hava kisti olan yoktu.
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Tablo 4.2 TP nedenleri

TP nedenleri Say1 (n) Yiizde (%)
Yiiksekten diisme (1’1 suisidal, 6’s1 kaza) 7 43,8
Spor iligkili (agirlik kaldirma, barfiks ¢ekme) 3 18,8
Bigakla yaralanma 3 18,8
Trafik kazasi (arag i¢i ve arag disi trafik kazasi) 2 12,5
Gogilise darbe 1 6,25
Toplam 16 100

TP’lerin  %81,3’line (n:13) pndmotoraks tedavisinde ilk tercih olarak gogiis
tipl takildi. Gogiis tiipti takilan TP’lerin (n: 13) gogiis tiiplinde kalma siire ortancasi
11 (5-16) giindii. Iki hasta aralikli olarak torasik drenaj aspiratdriine baglandi. Gogiis
tiipli takilmayan ii¢ hastaya (%18,7) yalnizca maske ile oksijen verildi.

TP’lerin tedavisinde go6giis tiipli maske ile oksijen tedavisi disinda tedavi
yontemi kullanilmada.

TP ‘lerde tekrarlayan olmadi.

TP’lerin %12,5°1 (n:2) yliksekten diisme sebebi ile eksitus oldu.

Iyatrojenik Pnémotoraks

Calismamizdaki 117 hastanin %28,2’sini (n:33) olusturan IP'lerin ortanca yas1
0,07 (0,01-2,04) y1l, ortalama 2,27+4,30 yild1.

IP’lerin (n:33) %60,6's1 (n:20) erkek %39,4"i (n:13) kiz cinsiyetteydi.

Hastalarin %51,5’1 (n:17) 0-28 giin; %39,4’1i (n:13) 28 giin-10 yas; %9°u (n:3)
10-18 yas araligindaydi. Hastalarin tanilari tabloda gosterildi ( Tablo 4.3).

Hastalarin ~ %36,4’tinde  (n:12)  prematiirite;  %18,2’sinde  (n:6)
RDS, %45,4’linde (n:15) konjenital diyafragma hernisi, trakeodzofageal fistiil (TOF),
immiin yetmezlik, aplastik anemi, néromuskiiler hastalik, sendromik bebek, talasemi
major tanilart vardi.

Onbir hastanin (%33,3) son iki hafta icinde akciger enfeksiyonu gecirdigi
ogrenildi.

Sadece bir hasta daha 6nce pndmotoraks olmustu.

IP’lerin %15,2’sinde (n:5) anne ve babalar1 arasinda akrabalik vardi.

Hastalarin (n:7) VKI degerleri 16,19+1,90 kg/m?; z skoru degerleri ortanca -
1,1 (-1,40 ila 0,05) idi.



74

IP’lerin %78,8’1’ii (n:26) mekanik ventilatdrde izleniyordu (25 hasta IMV’de,
1 hasta NIMV’de). Mekanik ventilatdrde izlenen IP’lerin %92,3’ii girisimsel
yontemlerle (gogiis tiipii, 1A) tedavi edildi. Mekanik ventilatérde olup konservatif
yontemlerde tedavi edilen hastalarin (%7,7) pndmotoraks boyutu<%20 idi.

Tiim pnomotorakslarin %40,2’si (n:47; 43 hasta IMV’de, 4 hasta NIMV’de)
mekanik ventilatorde izlenen hastalar olup, %57,4’1 (n:27) 0-28 giin, %34’ (n:16) 28
giin-10 yas, %8,5’1 (n:4) 10-18 yas grubundaydi.

Yenidogan dénemindeki hastalarin %84,4’1i (n:27) mekanik ventilatordeydi.
Yas gruplar1 ve mekanik ventilatorde izlem arasinda anlamli bir iligki bulundu
(p<0.001)

IP’lerin %97’si (n:32) hastanede yatarken %3’ii (n:1) ayaktan basvuru ile
pndmotoraks tanist alan hastalardi.

IP’lerin %51,5’i (n:17) CPR sonrasi meydana geldi. CPR yapilan tiim hastalar
yenidogan donemindeydi.

Hastalarin %21,2’si (n:7) gecirmis olduklar1 operasyondan sonraki ilk 24 saat
icinde pnomotoraks oldular. Opere olan hastalardan ikisi tanisal amagh akciger
biyopsisi olmustu. Ayaktan basvuran bir hasta LHH 6n tanisiyla tanisal amacli yapilan
akciger wedge biyopsisi yapildiktan bir hafta sonra gogiis agris1 sikayetiyle olan
basvurusunda pnomotoraksi fark edilmisti.

Uc hasta damar yolu gereksinimi nedeniyle subklavyen kateter acilirken
pnomotoraks oldu.

Iki hasta plevral effiizyon ve hidrotoraks nedeni ile gogiis tiipii takilirken
pnomotoraks oldu.

Iki hasta saturasyon diisiikliigii sebebi ambu ile pozitif basingli ventilasyon
(PBV) uygulandiktan sonra ¢ekilen PAAG’de pnémotoraks oldugu goriildii.

Bir hasta da baska bir merkezde rijid bronkoskopi yapilirken trakea ruptiirii ve
pnomotoraks olmustu.

Trakeostomili mekanik ventilatorde izlenen muskuler distrofili bir hastada
mekanik ventilator disinda baska bir sebebe baglanamayan pndmotoraks meydana
geldi ve IP olarak degerlendirildi.

IP’lerin radyolojik bulgular1 %9 (n:3) BT, %75,8 (n:25) PAAG, %]15,2 (n:5)

kayit edilen hasta dykiileri ve klinik izlemlerden 6grenildi.
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IP’lerin (n:33) %54,5’i (n:18) sagda, %24.,2’si (n:8) solda, %21,2’si (n:7)
bilateraldi.

Bir hastada biil/blep mevcuttu.

[P’lerin (n:33) %60,7’sinde (n:20) pndmotoraks tedavisinde ilk tercih gdgiis
tiipii %27,2’sinde (n:9) ilk tercih igne aspirasyon (IA) oldu. IA yapilan tiim IP’lere
gdgiis tiipii de takildi. Gégiis tiipii takilan IP’lerin (n:29) gégiis tiipiinde kalma siire
ortancasi 3 (0-10) giindii.

Gogis tiipii takilmayan dort hastadan ikisine yalnizca maske ile oksijen diger
ikisine IMV’de aralikli olarak %100 oksijen tedavisi verildi. Gogis tiipti takilan
hastalardan dordii aralikli olarak torasik drenaj aspiratoriine baglandi.

Hastalarin tedavisinde plorodezis veya cerrahi yontemler kullanilmadi.

IP’lerin %21,2’si (n:7) tekrarladi. Tekrarlayan IP’lerin %85,7’si (n:6)
hastanede yatarken tekrarladi.

Tekrarlayan IP’lerin %71,4’ii (n:5) mekanik ventilatdrde izleniyordu. Bir hasta
da BT ile saptanan biil/bleb/hava kisti vardi. Tekrarlayan IP’lerin %85,7’sine (n:6)
gogiis tiipii takildi. Bir hastaya pigtail kateter takildi.

[P’lerin  (n:33) %57,6’s1  (n:19) eksitus oldu (n:10 prematiire

komplikasyonlari, n:9 altta yatan hastaliklar1 sebebi ile).

Tablo 4.3. iP nedenleri
IP nedenleri Say1 (n) Yiizde (%)
CPR 17 51,5
Operasyon (2’si akciger biyopsisi) 7 21,2
Subklavyen ven kateterizasyonu 3 9,1
Gogis tiipii yerlestirme 2 6,1
Ambu ile PBV 2 6,1
Trakeostomili hastada mekanik ventilator kullanimi 1 3
Rijid Bronkoskopi 1 3
Toplam 33 100

Neonatal pnomotoraks

Vaka serimizdeki 117 hastanin %12,8’inin (n:15) NP oldugu goriildii.
NP’lerin (n:15) %53,3"0 (n:8) erkek, %46,7'si (n:7) kiz cinsiyetteydi.
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NP'lerin ortalama yas1 4,47+5,88 giin, ortanca yast 1 (1-5) giindii. Hastalarin
tamami1 0-28 giin yas araligindaydi. Hastalarin %66,7’sinde (n:10) prematiire dogum
Oykiisii mevcuttu. NP ile prematiire arasinda anlamli bir iliski vardir (p<0.001).
Prematiirite olanlarin %43,5'inde NP varken prematiire olmayanlarin %35,6'sinde NP
vardir. Prematiirite NP {izerinde bir risk faktorii olarak degerlendirilebilir, bu durumda
odds oranina gore prematiire olanlarda NP goriilme riski, prematiire olmayanlara gore
13,077 (%95 giiven araligi: 3,853-44,380) kat daha fazladir. NP nedenleri tabloda
gosterilmistir ( Tablo 4.4).

Onbir hasta (%73,3) mekanik ventilatorde (9 hasta IMV’de, 2 hasta NIMV’de)
izleniyordu. NP olan hastalarin %66,7’sinde (n:10) prematiirite  (prematiire
olanlarin %50‘sinde ~ RDS), %20’sinde (n:3) yenidoganin gegici takipnesi
(TTN), %6,7’sinde (n:1) erken neonatal sepsis, %6,7’sinde (n:1) MAS ve RDS
mevcuttu (Tablo 4.4)

Bir hasta daha 6nce de pndmotoraks olmustu.

Anne ve babalar1 arasinda akrabalik bildirilen NP hastas1 yoktu.

Hastalarin tamami hastane yatislart sirasindaki izlemlerinde pnomotoraks
tanist alan. hastalardi.

NP’lerin radyolojik bulgulari %86,7 (n:13) PAAG degerlendirilerek, %15,4
(n:2) kayit edilen hasta dykiileri ve klinik izlemlerden 6grenildi.

NP’lerin (n:15) %46,7’si (n:7) sagda, %33,3’ti (n:5) solda, %20’si (n:3)
bilateraldi.

Tablo 4.4. NP nedenleri

NP nedenleri Say1 (n) Yiizde (%)
Prematiirite 10 66,7
e Sadece prematiirite 4
e RDS 3
e RDS, sendromik bebek 2
e Sendromik bebek 1
TTN 3 20
RDS, MAS 1 6,7
Erken neonatal sepsis 1 6,7

Toplam 15 100
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NP tedavisinde bir hastaya yalnizca maske ile oksijen verildi.

NP’lerin (n:15) %46,7’sinde (n:7) pnomotoraks tedavisinde ilk tercih gogiis
tiipii, %46,7’sinde (n:7) ilk tercih 1A oldu.

IA yapilan dort NP’ye ayrica gdgiis tiipii de takildi. Gogiis tiipii takilan
NP’lerin (n:11) gogiis tliplinde kalma siiresi ortancasi 4 (2-12) giindii. Gogis tiipii ile
izlenen bir hasta aralikli torasik drenaj aspiratoriine baglandi. Gogiis tlipli takilmayan
dort hastadan {igiine sadece 1A, birine yalnizca maske ile oksijen tedavisi verildi.

Hastalarin tedavisinde plorodezis veya cerrahi yontemler kullanilmadi.

NP’lerin sadece biri hastanede izlemi sirasinda tekrarladi. Bu hasta da gogiis
tiipli ile izlendikten sonra altta yatan hastaliklar1 sebebi ile eksitus oldu.

NP’lerin (n:15) %46,7’si (n:7) eksitus oldu (n:4 prematiire komplikasyonlari,
n:3 altta yatan hastaliklar1 sebebi ile)

Vaka serimizdeki 0-28 giin (neonatal donem) yas grubundaki hastalarin
(n:32), %71,9’u (n:22) prematiireydi. Prematiire hastalarin gebelik haftasi ortalama
29,49+3,73, ortanca 28 (26-33) olup erken preterm olarak degerlendirildi.
Hastalarin %28,1°1 (n:9) asir1 erken prematiire (<28 hafta) idi.

0-28 giin yas grubunda pndmotorakslarin goriildiigii yaslarin ortanca degeri 3
(1-8,5) giin, viicut agirh@ ortalama 1,87+1,16 kg (0,45-3,5) kg idi. Olgiimleri kay1t
edilen hastalarin (n:30) %56,7’si(n:17) diisiik dogum agirlikli (<2500 gr); %36,7’si
(n:11) asin diistik dogum agirlikli (<1000 gr) idi.

0-28 glin yas grubundaki pnOmotorakslarin %43,8’i (n:14) CPR
sonrasi, %6,3’1i (n:2) operasyon sonrasi, %3,1’1 (n:1) PBV sonrasi; %31,2’si
prematiirite ( n:10; 5 hasta RDS, 5 hasta sendromik ve prematiire); %9,4 (n:3)
TTN; %3,1 (n:1) erken neonatal sepsis nedeniyle meydana geldi.

0-28 giin yas grubunda IP’ler (n:17) arasinda alt1 hastada RDS, NP’ler (n:15)
arasinda alt1 hastada RDS vardi.

Neonatal donemdeki hastalarin %37,5’inde (n:12) RDS mevcuttu.

Hastalarin %84,4°1i (n:27) mekanik ventilatorde izlenmekteydi (n:25 IMV, n:2
NIMV).

0-28 giin yas grubundaki hastalarin %62,5’inin (n:20) pndmotoraks boyutu
biiyiiktii.
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Hastalarin %43,8’inin (n:14)  pndmotoraksi sagda, %34,4’lniin (n:11)
solda, %21,9’unun (n:7) bilateral idi. Hastalarin %15,6’smin(n:5) pndmotoraksi
hastanede yatarken tekrarladi.

0-28 giin yas grubundaki hastalarm ilk tedavisinde %43,8 (n:14) 1A , %53,1
(n:17) gogiis tlipl, %3,1 (n:1) maske ile oksijenle tedavi edildi. 0-28 giin yas
grubundaki hastalarin gogiis tiipitinde kalma siire ortancasi 3 (0-8) giindii.

0-28 giin yas grubundaki hastalarin %62,5’1 (n:20) izlemleri sirasinda eksitus
oldu.

Biiyiik pnomotoraks: olan neonatal donemdeki hastalarin %60°1 eksitus
olmusken; biiylik pndémotorakst olmayanlarin %66,7’si eksitus oldu. Pndmotoraks

boyutunun biiyiik olmas1 mortalite iizerine etkili bulunmadi.

Klinik ve Fizik Muayene Bulgular:

Pnomotoraks hastalarinda (n:117) en sik sikayet %49,6 (n:58) dispne; %36,8
(n:43) gogiis agrisi; en sik klinik bulgu ise %59,8 (n:70) hipoksiydi.

Ayaktan bagvurularda (n:59) en sik gozlenen sikayetler, %78 nefes darligi
(n:46), %72,9 (n:43) gogiis agrist, %11,9 (n:7) oksiiriik, %10,2 (n:6) sirt agristydi.

Hastanede yatarken pndmotoraks olan hastalarda (n:58) pnomotoraks siliphesi
uyandiran en sik bulgular ise %51,7 (n:30) hipoksi, %20,7 (n:12) dispne, %17,2 (n:10)
ani kardiyak arrest idi. Hastanede yatarken pnomotoraks gelisen (n:58)
hastalarin %70,7’si (n:41) entiibe olup, pndmotorakslarin %27,6’s1 (n:16) grafi ¢cekimi
ile rastlantisal fark edilmistir.

Astenik yapili hastalarin hepsi 10-18 yas grubundaydi. Astenik yapili hastalar
(n:25) 10-18 yas grubundaki hastalarin %46,3’{inii olusturdu.

Astenik yapili hastalarin %68’1 (n:17) PSP, %28’1 (n:7) SSP, %4’ii (n:1) TP
idi.

Astenik yapili pndmotoraks hastalarinin (n:25) %40‘nin (n:10) tekrarladigi
goriildii.

VKI 6l¢iilen hastalar arasinda VKI deger ortalamasi 18,21+3,21 kg/m? standart
sapma ortancast -0,67 (-1,73 ve 0,24) idi. Etiyolojiye gére VKI sapma degerleri
grafikte gosterilmistir ( Grafik 4.9).
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Grafik 4.9. Etiyolojiye goére VKI sapma degerleri

Neonatal donemdeki hastalarin (n:32) viicut agirligi ortalama 1,87 +1,16 kg
(0,45-3,5), viicut agirlig standart sapma degerleri -0,90 + 1,33 idi. Hastalar ortalama
dogum agirliklarina goére diisiik dogum agirliklilard: (<2500 gr).

VKI z skoru ortancasi -0,67 (-1,73 ve 0,24) idi. Kayith verilere gére VKI z
skoru bakimindan etiyolojik gruplar arasinda fark bulunmadi (n:48, p=0,133). Cok
zayif (VKI z skoru <-2) olan 10 hasta mevcuttu. Bu hastalardan 6’s1 PSP ve 4’ii SSP
idi.

Muayene bulgular1 kayit edilen (n:115) hastalarin oskiiltasyon yontemi ile
degerlendirmesinde %94 iinde (n:108) solunum seslerinde azalma, %7’sinde krepitan
raller (n:8), %1,7’sinde ronkiis (n:2), %2,6’sinda (n:3) ciltaltt krepitasyon vardi.
Hastalarin %5,2’sinde (n:6) patolojik ses yoktu. Solunum seslerinde azalma duyulan
hastalarin (n:108), %47,2’si sagda, %30,6’sinda solda, %22,2’sinde bilateral olarak
solunum seslerinde azalma mevcuttu.

Hastalarin (n:117) %59,8’inde (n:70) hipoksi mevcuttu. Hipoksi degerlendirilmesi i¢in
kullanilan satlirasyon degerleri sistemde kayitli olan hastalar (n:35) hipoksik
hastalarin (n:70) %50’sini olusturdu. Oda havasinda nabiz oksimetre ile bakilan

satiirasyon degerleri % olarak tabloda gosterilmistir ( Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Oda havasinda nabiz oksimetre ile bakilan satiirasyon degerleri (%)

Satiirasyon degerleri (%) Hasta sayisi (n) Yiizde (%)
50-55 1 2,9
65-70 3 8,6
70-75 4 114
75-80 4 114
80-85 3 8,6
85-90 15 42,9
90-95 5 14,3
Toplam 35 100

Laboratuvar, Patoloji ve Mikrobiyoloji Bulgular:

Respiratuar asidoz, kan gazi alinan hastalarin (n:86) %41,9’unda (n:36) tespit
edildi. Hastalarin altta yatan hastaliklarina sikayetlerine gore 13 hastaya ter testi, 12
hastaya alfa-1-antitripsin (AAT) testi, alt1 hastaya SYVP, dort hastaya PPD, ii¢ hastaya
silya testi, iki hastaya KF gen analizi yapildi. Ter testi bir hastada siipheli (48 mmol/L)
bulundu. AAT degerleri, bakilan hastalarda normal araliktaydi. PPD konulan hastalardan
ikisi anerjikken, diger iki hastada PPD degerleri 15 mm ve 25 mm (pozitif) dlgiildii. Bu
hastalara quantiferon testi ve aile taramasi yapildi. PPD 25 mm 6l¢iilen hastaya izoniyazid
profilaksisi baglandi. Silya testi ve KF gen analizi yapilan hastalarin sonuglari normaldi.
SY VP bakilan hastalarin iigiinde Humanrhinovirus, birinde Influenza-A, birinde RSV-B
saptandi. Covid PCR (polimeraz zincir reaksiyonu) alinan iki hastanin sonuglar1 negatif
tespit edildi. KF hastalarinin {igiinden alinan balgam 6rneklerinde P. aeruginosa iiremesi
oldu.

Marfan sendromu ve nonspesifik bag doku hastaliklar1 acisindan, 22 hastaya
genetik analiz, 27 hastaya ekokardiyografi (EKO) ile degerlendirme, 10 hastaya goz
muayenesi yapildi.

EKO ile degerlendirilen hastalardan iici disinda EKO bulgular1 normaldi.
Anormal EKO bulgular1 hafif mitral kapak prolapsusu (MVP), mitral yetersizlik (MY),
hafif pulmoner stenoz (PS), ticlincii derece triskiispit yetersizligi (TY), hafif orta pulmoner
yetersizlik (PY), hafif MVP anterior ve aort kokiinde genisleme olarak saptanda.

GOz muayenesi yapilan hastalarda (n:10), Marfan veya bag doku hastaligi

diisiindiirecek bulgusu olan yoktu.
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Vaka serimizdeki hastalardan (n:117) alt1 hastaya tanisal amagli akciger biyopsisi,
iki hastaya cilt biyopsisi yapildi. Patoloji sonucunda hipersensitivite pndmonitisi,
bronsiektazi ve fibrozis bulgular1 olan hastaya tiim ekzom dizileme (WES) analizi yapildi
ve FARS-A mutasyonu saptandi.

Tekrarlayan pndmotoraks dykiisii olan mandibula sinovyal sarkomu tanili hastanin
akciger biyopsisi sinovyal sarkom metastazi ile uyumlu bulundu.

Tekrarlayan pnomotoraks, pndmoni, biilloz akciger hastaligi, immun yetmezlik
tanilar1 ile izlenen bir bagka hastaya yapilan akciger biyopsisinde, non-kazeifiye
graniilomatéz yogun eozinofillerin de oldugu aktif kronik inflamasyon ve septasyon
gosteren hifalar ile sporlardan olusan fungus kiimeleri goriildii.

Tekrarlayan pnomotoraks nedeni ile aragtirilan LHH 6n tanisi ile akciger biyopsisi
yapilan iki hasta vardi. Ilk hastanin patoloji sonucunda BO, organize pndmoni, ve
interstisyel fibrozis saptandi. Ikinci hastanin biyopsisinde nonspesifik bulgular olup,
FARS mutasyonlari arastirilmasi i¢in WES planlandi.

Iki hastada Birt-Hogg-Dube sendromu i¢cin FLNA gen analizi yapildi. Bir hastada
KF gen analizi yapildi; ancak negatif sonuglandi.

Tanisal amacli akciger biyopsisi yapilan iki hastada iglem sonrasi pndmotoraks
meydana geldi. Sol lingula wedge biyopsi yapilan hastanin patolojisi belirgin fibrozis
gosteren akciger dokusu olarak sonuglandi. Akciger biyopsisi yapilan diger hastanin
patoloji sonucu tip 2 pndmosit hiperplazisi ve interstisiyel akciger hastaligi ile uyumlu
olup; Hermansky Pudlak sendromu agisindan genetik analiz planland.

Doku biyopsisi yapilan iki hastadan biri LHH, digeri 6zellik géstermeyen cilt

biyopsisi olarak sonuglandi.

Pnomotoraks Tanmis1 Alan Hastalarin Radyolojik Bulgular:

Calismamizda hastalarin %71,8’ine  PAAG ile %28,2’ine toraks BT ile
pnomotoraks tanist konuldu. Pnomotoraks tanist alan hastalarin radyolojik
bulgulart %58,1 (n:68) PAAG; %28,2 (n:33) BT; %13,7 (n:16) radyoloji raporlari,
sistemdeki Oykii ve klinik seyirler ile degerlendirildi. Hastalarin %353,8‘inin (n:63)
pnomotoraksi sagda, %32,5’inin (n:38) solda, %13,7’sinin (n:16) bilateraldi. Ki-kare testi
sonucuna gore pnomotoraksin sagda goriilme olasiligl sola gore daha yiiksek bulundu

(p=0,013).
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Pnomotorakslari Onemli Ozellikleri

PSP SSP ip NP TP Toplam
(n:23) (n:30) (n:33) (n:15) (n:16) (n:117)
Yas ortanca degeri (yil) 16,93  (16-17) 11,5 (2,25-16) | 0,07 (0,01-2,04) | 0,00 (0,0-0,01) | 11 (5-16) | 5,33 (0,04ila 16)
Cinsiyet Erkek 22 23 20 7 15 87
Kiz 1 7 13 8 1 30
Astenik yap1 17 7 - - 1 25
VKi VKI z skoru -1,22 0,74 1,12 * 0,18 -0,67
(-2,14 ila 0,46) (-1,68 ila-0,44) (-1,40 ila 0,05) (-0,30 ila 0,83) (-1,73 ila 0,24)
VKIi z skoru<-2 6 4 - * - 10
VA (kg) - - - 1,87* - -
VA
Taraf _Sag 11 20 18 7 7 63
Sol 11 8 8 5 6 38
Bilateral 1 2 7 3 3 16
Biil/bleb/hava Kkisti 5 6 1 - - 12
Biiyiik Pnomotoraks 2 10 15 11 4 42
Gogiis tiipiinde kalma siiresi ortanca 6 (4-10) 10,5 (5-16) 3 (0-10) 4(2-12) 11 (5-16) 6 (3-13)
_degeri (giin)
Plorodezis 2 7 - - - 9
Cerrahi VATS 1 1 - - - 2
Torakotomi 3 5 - - - 8
VATS ve Torakotomi 2 1 - - - 3
Niiks ipsilateral 7 9 5 - - 21
Kontralateral 2 4 2 1 - 9
Mortalite - 9 19 7 2 37

*VKI 2 yas altinda degerlendirilmemektedir. VKI yerine neonatal donemde olan hastalarin viicut agirlik ortalamasi hesaplandi. Ortalama 1,87 +1,16 kg idi (ortalama
<2500 gr altinda olanlar diisiikk dogum agirlikli).
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Vaka serimizde PAAG ile degerlendirilen pndmotorakslarin (n:68), %51,5’1
(n:35) apeksten diyaframa, %11,8’1 (n:8) apeksten orta loba kadar uzanirken, %13,2’si
(n:9) apikal, %11,8’1 (n:8) bilateral, %8,9’u (n:6) alt lob, %2,9’ u (n:2) parakardiyak
bolgedeydi.

PAAG ile degerlendirilen (n:68) hastalarin %16,2’sinin (n:11) pndmotoraksi
<%10, %13,2’sinin  (n:9) pomotorakst  %10-20, %20,6’sinin  (n:14)
pnomotorakst %30-50, %13,2’sinin (n:9) pndomotorakst %50-70, %25’inin (n:17)
pnomotoraksi totale yakin, %11,8’inin (n:8) pnomotoraks: bilateraldi (Tablo 4.7)

Tablo 4.7. PAAG ile degerlendirilen hastalardaki pndmotoraks ytizdeleri %

Pnomotoraks % Say1 (n) Yiizde (%)
<%10 11 16,2

10-20 9 13,2

30-50 14 20,6

50-70 9 13,2

Totale yakin 17 25
Bilateral 8 11,8
Toplam 68 100

PAAG ve BT ile degerlendirilen (n:101) hastalarda pndmotoraksa eslik eden
en sik radyolojik bulgular %48,5 (n:49) atelektazi, %16,8 (n:17) ciltalt
amfizem, %10,9 (n: 11) pndmomediastinum, %10,9 (n: 11) mediastinal sift, %9,9
(n:10) effiizyon, %9,9 (n:10) biil, %6,9 (n:7) peribronsiyal kalinlasmalar, %6,9 (n:7)
konsolidasyon, %6,9 (n:7) nodiiler opasite, %6,9 (n:7) buzlu cam alanlari, %6 (n:6)
gogiis deformitesi (pektus karinatum, pektus ekskavatum), hava kisti %5 (n:5), %4
(n:4) bronsiektazi ve %2 (n:2) pulmoner interstisyel amfizem, %2 (n:2)

pnomoperikardiyumdu (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. PAAG ve BT ile degerlendirilen (n:101) hastalarda pndmotoraksa eslik
eden radyolojik bulgular

Eslik eden bulgular Sayi1 (n) Yiizde (%)
Atelektazi 49 485
Cilt alt1 amfizem 17 16,8
Pnémomediastinum 11 10,9
Mediastinal sift 11 10,9
Efflizyon 10 9,9
Biil 10 9,9
Peribronsiyal kalinlagsmalar 7 6,9
Nodiiler opasite 7 6,9
Konsolidasyon 7 6,9
Buzlu cam alanlar 7 6,9
Goglis deformitesi 6 6
Hava kisti 5 5
Bronsiektazi 4 4
Pulmoner interstisyel amfizem 2 2
Pnémoperikardiyum 2 2

Calismamizdaki dért hastada hidropndmotoraks olup bu hastalarda iicii IP
(gogiis tiipii takilma ve kateterizasyon) bir hasta da biilloz akciger hastalig1 sebebi ile
takipli SSP olan hastaydi. Dis merkezde plevral effiizyon, pnomoni sebebi ile gégiis
tiipli ile izlenen bir hastada taburcu olduktan bir hafta sonra tarafimiza bagvurusunda
ankiste pnomotoraks oldugu gozlendi.

Uc hastada hemopnomotoraks mevcuttu. Bu hastalardan ikisi bicakla
yaralanma, biri ADTK idi. Bilateral pnomotorakslar (n:16) ¢aligmamizdaki tiim
pnomotorakslarin %13,7°sini  olusturdu. Bilateral pndmotorakslarin %6,3’ (n:1)
PSP, %13’ii (n:2) SSP, %43,8’i (n:7) P, %18,8’1, (n:3) TP idi.

BT ve PAAG ile degerlendirilen (n:101) hastanin %10,9’unda (n:11)
pndmomediastinum mevcuttu. Pndmotoraksa eslik eden pndmomediastinumu olan

hastalarmn (n:11) %36,4’ii (n:4) 1P, %27,2’si (n:3) SSP, %18,2’si (n:2) TP, %9’u (n:1)
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PSP, %9’u (n:1) NP idi. Pndmomediastinumu olan hastalarin %45,5’inde (n:5)
bilateral pndmotoraks mevcuttu.

Iki hastada pndmotoraksa pnémoperikardiyum eslik ediyordu. Bu hastalar iP
olarak degerlendirilen ve bilateral pndmotoraksi olan hastalar olup izlemde altta yatan
hastalik komplikasyonlar1 sebebi ile eksitus oldular.

Biiyiik pnomotorakslar, tiim pnomotorakslarin (n:117), %35,9’unu (n:42)
olusturuyordu. Biiyiik pndmotorakslarin %47,6’s1 (n:20) 0-28 giin yas grubundaydi.
Biiyiik pndmotoraksli hastalarm %35,7’si (n:15) IP, %26,2’s1 (n:11) NP, %23,8’i
(n:10) SSP, %9,5’1 (n:4) TP, %4,8 (n:2) PSP idi. Biiyiik pnomotorakslarin %81’inde
(n:34) hipoksi ve %57,1’inde (n:24) vendz kan gazinda respiratuar asidozu vardi.
Biiyiik pndmotoraksli hastalarin tedavisinde bir hasta yalnizca maske ile oksijen, iki
hasta da yalnizca igne aspirasyon ile tedavi edildi. Geriye kalan 39 hastanin
tedavisinde gdgiis tiipii kullamildi. Iki hastaya gogiis tiipii takildiktan sonra plorodezis
yapildi. Plorodezis yapilan hastalardan birine VATS da yapildi.

Hastalarin izleminde %21,4’iiniin [SSP (n:5), IP (n:3), NP (n:1)] tekrarladig1
gorildii.

Tekrarlayan hastalardan biri 6ncesinde plorodezis yapilmis olan hastaydi. Bu
hastanin PAAG’de hava kistleri mevcut olup, tekrarlama sonrasi plérodezis ve
torakotomi yapildi.

Tekrarlayan hastalarin %55,6’s1 ipsilateral %44,4’1i kontralateral taraftaydi.
Tekrarlayan hastalar icinde SSP olan bir hastaya plorodezis yapildi.

Biiyiik pnomotoraksli hastalarin izleminde %352,4’i (n:22) eksitus oldu.
Eksitus olanlarin %54,5’1 (n:12) neonatal donemdeydi.

Biiyiik pndmotoraksli neonatal donemdeki hastalarin (n:20) %60°1 eksitus
oldu.

Pnémotoraks boyutu biiyiik IP’lerin (n:15) %66,7’si, SSP’lerin (n:10) %50’si,
NP’lerin (n:11) %54,5’1, TP’lerin (n:4) %25°1 eksitus oldu. Pnomotoraks boyutu
biiylik PSP’ler i¢inde eksitus olmadi.
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Tablo 4.9. Biiyiik Pnoémotoraksli Hastalarin Tedavisinde Kullanilan Y 6ntemler

Biiyiik Pnomotoraksh Hastalarin Tedavisinde Kullanilan
Yontemler
Oksijen | A iA Gogiis Gogiis tiipii Cerrahi
o tiipii t | Gégiis tiipii +
gogiis plorodezis | Plgrodezis+
tiipii VATS
PSP - - - 2
(n:2)
SSP - - 8 1 1
(n:10)
P - - 4 11
(n:15)
NP - 2 3 6
(n:11)
TP 1 - - 3
(n:4)
Toplam | 1 2 7 30 1 1
(n:42) (%2,4) | (%4,8) | (%16,7) | (%71,4) (%2,4) (%2,4)
(%100)

Calismamizda 10 hastada biil, bes hastada hava kisti ve {li¢ hastada her ikisi de
mevcuttu. Biil veya hava kisti olan (n:12) hastalar degerlendirildiginde %50’si (n:6)
SSP, %41,7’si (n:5) PSP, %8,3 (n:1) IP idi. Hastalarin %751 (n:9) astenik yapiliyd.
Hastalarin %83,3ii 10-18 yas, %16,7’si 28 giin-10 yas grubundaydi. U¢ hastanin
O0zgecmis sorgulamasinda pnomotoraks gecirme Oykiisii oldugu 6grenildi.
Hastalarin %25°1 (n:3) sigara i¢iyordu. Ailesinde pnomotoraks gecirme Oykiisii olan
yoktu. Tiim hastalara g giis tiipii takildi. iki hastaya plérodezis, iki hastaya torakotomi,
bir hastaya VATS ve plorodezis yapildi. Yedi hastanin (%58,3) (dordii ipsilateral, tigii
kontralateral tarafta) pnomotoraks: tekrarladi. Bu hastalara daha once torakotomi
yaptlmamisti. Tekrarlayan pnomotorakslardan (n:7) birinin pndmotoraks boyutu
<%20 olup, yalnizca maske ile oksijen ald1 diger alt1 hastaya gogiis tiipii takildi ve
ikisine torakotomi yapildi.

Izlemde iki hasta (%16,7) eksitus oldu.
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Tablo 4.10. Pnomotoraksa eslik eden biil veya hava kisti olan hastalarin tedavisinde

kullanilan yontemler

Biil veya hava Kkisti olan hastalarda tedavi
Gésiis tiipii Cerrahi
Gogiis tiipi s onras%u lii:(?(;l ezis Gogiis tiipii sonrasi Gogiis tiipii+
P torakotomi plorodezis+ VATS

PSP 3 1 1 -

(n:5)

SSp 3 1 1 1

(n:6)

ir 1 - - -

(n:1)

Toplam (n:12) | 7 2 2 1

(%100) (%58,3) (%16,7) (%16,7) (%38,3)

Tablo 4.11. Calismamizdaki hastalarin merkezimizdeki ilk pndmotorakslarinda yapilan

tedaviler

Hastalarin merkezimizdeki ilk pnomotorakslarindaki tedavileri

Yalnizca Cerrahi
Gozlem | Oksijen iA gogiis | Plorodezis | Plorodezis+ .

tiipii VATS VATS | Torakotomi

PSP - 3 - 17 1 - 1 1

(n:23)

SSpP - 1 - 22 4 1 - 2

(n:30)

ip 2 2 9 20 - - - -

(n:33)

NP - 1 7 7 - - - -

(n:15)

TP - 3 - 13 - - -

(n:16)

Toplam | 2 10 16 79 5 1 1 3

m:117) | (%1,7) | (%8,5) | (%13,7) | (%67,5) | (%4,3) (%0,85) (%0,85) | (%2,6)

(%100)
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Girisimsel Olmayan Tedaviler

A. Gozlem, Destek ve istirahat

Pndmotoraks boyutu <%]15 olan neonatal dénemdeki iki IP’de (%1,7),
herhangi bir ek tedavi verilmeden goézlem ile pnomotorakslarinin rezorbe olmasi

beklendi. Hastalar kiir ile taburcu edildi.

B. Maske ile Oksijen

Hastalarin %8,5’ine (n:10), yalnizca maske ile oksijen verildi. Hastalarin
pnomotoraksi yalnizca maske ile oksijenle rezorbe oldu. Bu hastalarin %30’u (n:3)
PSP, %30’u (n:3) TP, %20’si (n:2) iP, %10’u (n:1, KF) SSP, %10’u (n:1, TTN) NP
idi.

Yalnizca maske ile oksijen alan hastalarin %10’u (n:1) 0-28 giin, %90°1 (n:9)
hasta 10-18 yas grubundaydi. Yalniz maske ile oksijen tedavisi hastalarin yaslarinin
ortancasi 16,5 (15-17) yildi. Maske ile oksijen alan hastalarin tedavi siiresi ortancasi
3 (2-3) giindii.

Bu hastalarin pnomotorakslar1 PAAG ile degerlendirildi ve hepsinin
pnomotoraks boyutunun <%40 oldugu goriildi.

Uc hastanin (2 PSP, 1 SSP) daha 6nce de pndmotoraks Oykiisii mevcuttu.
Yalnizca maske ile oksijen tedavisi alan hastalarin tamami, pndmotorakslar1 tamamen
rezorbe olduktan sonra taburcu edildi. Ucgiiniin pnémotoraksi daha sonra tekrarladi (1
IP, 1 PSP, 1 SSP). Bu hastalardan PSP olana wedge rezeksiyon ve dekortikasyon
yapildi. Diger iki hasta sadece gogiis tiipii ile izlendi. SSP olan hasta izlemde primer
hastalik (KF) komplikasyonlart ile eksitus oldu.

Yalniz maske ile oksijen tedavisi alan hastalardan yalnizca birinin hipoksisi
(sat %90-95) ve kan gazinda respiratuar asidozu mevcuttu.

Pnémotoraks vaka serimizdeki 1 SSP ve 2 IP de ek tedavi girisim gerekmeden,
invaziv mekanik ventilatdrde aralikli olarak %100 oksijen tedavisi ile pndmotorakslari

rezorbe oldu.
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Girisimsel Tedaviler

A. Igne Aspirasyon

Yedi NP ve dokuz IP olan hastada (n:16) ilk tercih olarak IA yapildi. Bu
hastalardan dordiine gogiis tiipii de takildi.

Hastalarin ortanca yasi 3,5 (1-11) giindii. Hastalarin %93,75’1 (n:15) neonatal
donemdeydi . Neonatal donemde olmayan tek hasta mevcuttu. Bu hasta iki yasinda
olup CPR sonrast pndmotoraks olmustu.

IA yapilan hastalarin tamami hastanede yatarken pnémotoraks olup %56,3’ii
(n:9) iP, %43,8’i (n:7) NP idi. Hastalarin %56,3’ii (n:9) prematiireydi. IP olan
hastalarin pnémotoraksi kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR) sonrasi oldu.

Hastalarin %63’ilinlin (n:10) pndmotoraks boyutu >%50, totale yakin veya
bilateraldi. Hastalarin %81,3’ii (n:13) entiibe ve mekanik ventilatérde izleniyordu.
Hastalarin %81,3’iine (n:13) IA yapildiktan sonra gogiis tiipii takildi. 1A yapilip
gogiis tiipli takilan hastalarin gégiis tiipiinde kalma stiresi ortancasi 3 (2-6) giin; cerrahi
tedavi, plrodezis ve IA yapilmayanlarin gogiis tiipiinde kalma siiresi ortancasi 6 (3-
10) giin olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,175).

IA tedavisi sonras1 gogiis tiipii takilmayan ii¢ hastadan ikisi eksitus oldu.
Birinin de pnomotoraksinin rezorbe olduguniin goriilmesi lizerine gogiis tlipil
takilmadi.

IA tedavisi uygulanan hastalardan ikisinin pnémotoraks: hastanede tedavisi
devam ederken tekrarlad: ve gdgiis tiipii takildi. Bu hastalar IP olup yenidogan yogun
bakim iinitesinde izlenirken prematiire komplikasyonlar1 sebebi ile eksitus oldu. 1A
yapilan hastalarin %56,3’1i (n:9) izlem siiresinde altta yatan hastaliklar1 ve prematiire

komplikasyonlar1 nedeniyle eksitus oldu.

B. Gogiis Tiipii

Pnomotoraks tedavisinde ilk tercih olarak 79 hastaya gogiis tlipii takildi. Vaka

serisindeki toplamda 101 hastaya tedavi siiresince gogiis tiipii takildu.
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Gogiis tiiplinde kalma siire ortancasi 6 (3-13) giindii. Pndmotoraks tedavisinde
ilk tercih olarak gdgiis tiipli tedavisi uygulanan hastalarin (n:79) %27,8’1 (n:22)
SSP, %25,3’ii (n:20) IP, %21,5%i (n:17) PSP, %16,5’i (n:13) TP, %8,9’u (n:7) NP idi.

Gogiis tiipti takilan hastalarin(n:101), %44,6’s1 (n:45) 10-18 yas, %27,7’si
(n:28) 0-28 giin, %27,7’si (n:28) 28 giin-10 yas grubundaydi. Gogiis tiipii takilan
hastalarin ortalama yas1 7,7 +7,3 yil, ortanca 4,8 (0-16) yildu.

Bilinen ilk pndmotorakslarindan sonra hayatta oldugu ve tekrarlamadig
bilinen, veri kayitlar1 tutulmus hastalara (kiir pnomotoraks) (n:55) yapilmis olan
tedavilere geriye doniik olarak bakildiginda; gogiis tiipii (n:39), IA (n:7), yalmzca

maske ile oksijen (n:6), gdzlem (n:2), torakotomi (n:1) uygulandig: goriildii.

Tablo 4.12. izlemde tekrarlamadig: bilgisi edinilen hastalara tedavide kullanilan

yontemler
Tekrarlamayan pnomotorakslarin tedavisinde kullanilan yontemler
Gézlem | Oksijen iA Gogiis Plorodezis Cerrahi
tiipii VATS Torakotomi
PSP - 1 - 9 - - 1
(n:11)
SSpP - - - 9
(n:9)
iP 2 1 4 6
(n:13)
NP - 1 3 4
(n:8)
TP - 3 - 11
(n:14)
Toplam | 2 6 7 39 - - 1
(n:55) (%3,6) | (%10,9) (%12,7) | (%70,9) (%1,8)
(%100)

Gogiis tiipi takilan hastalarin %26,7 ‘si (n:27) tekrarladi. Bu hastalarin
%66,7’s1  (n:18) ipsilateral, %33,4’1i (n:9) kontralateral tarafta tekrarladi.
Tekrarlayanlara (n:27) tedavide %74,1 (n:20) gdgiis tiipi, %7,4 (n:2) cerrahi islem,
%?3,7 (n:1) cerrahi ve plorodezis, %3,7 (n:1) yalnizca maske ile oksijen tedavisi (iki

hastanin tekrarlayan pnomotoraksta tedavi bilgisi kayit edilmemis) uygulandi.
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Gogiis tipl takilan hastalarin %32,7°si (n:33) eksitus oldu. Eksitus olan
hastalarin  (n:33) %54,5’1 altta yatan hastaliklari, %39,4’4 (n:13) prematiire
komplikasyonlari, %6’s1 (n:2) yiiksekten diisme sebebi ile eksitus oldu.

Kullanilan gdgiis tiipleri 8-24 French (F) idi. Klinikte siklikla 8-14 F gogiis
tipleri kullanilmakta, kayitlarda bazi hastalara takilan gogiis tiipii boyutlar
verilmedigi i¢in degerlendirmeye alinmadi.

Gogiis tiipii takilan hastalar arasindan %11,9’u (n:12) aralikli olarak torasik
drenaj aspiratoriine baglandi. Bu hastalarin %33,3’i (n:4) P, %251 (n:3)
SSP, %16,7’si (n:2) PSP, %16,7’si (n:2) TP, %6,3’1 (n:1) NP idi. Hastalarin torasik
drenaj aspiratorii ile kalma siireleri ortanca 2 (2-3,5) giindii. Bu hastalarin %25’inin
(n:3) hastane izleminde pnomotoraksi tekrarladi. Tekrarlayanlara wedge rezeksiyon
ve plorodezis yapildi. Torasik drenaj aspiratorii tedavisiyle izlenen hastalarin %33,3’1

(n:4) eksitus oldu.

C. Plorodezis

Toplam dokuz hastaya (7 SSP, 2 PSP) 11 kez plorodezis yapildi.
Hastalarin % %22,2’si (n:2) 28 giin-10 yas, %77,8’1 (n:7) 10-18 yas grubundaydi.
Plorodezis tedavisinde %55,6 (n:5) talk, %22,2 (n:2) otolog kan, %222 (n:2)
belirtilmemis ajan kullanildi. Hastalarin yas ortancasi 14 (11-16) yildi.

Bes hastaya merkezimizdeki ilk pnomotoraksinda sadece plorodezis, bir
hastaya da hem VATS hem plorodezis yapildi. Plorodezis yapilan dokuz
hastanin  %66,7’sine  (n:6) ilk pnomotoraksinda plorodezis yapildi. Ik
pnomotorakslarinda plorodezis yapilan alti hastanin %83,3’i (n:5) SSP, %16,7’si (n:1)
PSP idi. Plorodezis yapilan tiim hastalarin, Oncesinde gogiis tiipii tedavisiyle
pnomotoraksin rezorbe olmasi beklenmisti. Hastalarin gdgiis tiipiinde kalma siireleri
11-44 giin, ortanca 20 giin (16-34) idi.

Iki hastada bronkoplevral fistiil gelisti. Bu hastalardan birine VATS, digerine
dekortikasyon yapildi. Ilk pndmotorakslarinda plorodezis yapilan hastalarin
(n:6) %66,7’sinin (n:4) pnomotoraksi plérodezis tedavisi sonrasi ayni hemitoraksta
tekrarladi. Plorodezis yapilan hastalarda tekrarlama ortanca deger 2 (1,5-3,5) idi. Bu
hastalardan ikisine tekrar plérodezis yapildiktan sonra cerrahi tedavi de (n:1, HIES,

akcigerde kist, dekortikasyon; n:1 pektus karinatum, wedge rezeksiyon) yapildi.
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Plorodezis sonrasi pndmotoraksi tekrarlayan bir hastaya wedge rezeksiyon yapildi
(BO, ILD). Bir hastaya (PSP) da yalnizca gogiis tiipii takildi.

Tekrarlayan pnomotorakslar1 ayni hemitoraksta olan ve daha once plorodezis
yapilmamis ii¢ hastaya (2 SSP, 1 PSP) once gogiis tlipti takildi sonra plorodezis
tedavisi uygulandi. Hastalarin pnomotorakslar1 rezorbe oldu ve cerrahi tedavi
gerekmedi.

Plorodezis olanlarin gogiis tiiplinde kalma siiresi ortancasi 20 (16-34) giindii.
Plorodezis olmayanlarin gogiis tiipiinde kalma siiresi ortancast 5 (3-10 giin) giin olup
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p<0,001).

Plorodezis yapilan hastalardan %22,2 ‘si (n:2) altta yatan hastaliklar1 sebebi ile eksitus
oldu ( KF, LHH) Plorodezis mortalite arasinda anlamli iliski bulunmadi. (p=0,717)

Tablo 4.13. Plorodezis yapilan hasta tanilari

Plorodezis yapilan hastalar Say1 (n) Yiizde (%)
SSP (1 LHH, 1 BO, 3 KF, 1 HIES, 1 pektus karinatum) | 7 77,8
PSP 2 22,2
Toplam 9 100

D. Cerrahi Tedaviler

e Video aracih torakoskopik cerrahi (VATS)
e Acik cerrahi islem (Torakotomi: Wedge rezeksiyon, Dekortikasyon,

Segmentektomi)

En kii¢iik hastanin yast 16 ay, en biiyiigii 17 yas olmak {izere toplamda 13
hastaya 18 kez cerrahi islem yapildi. Toplamda bes hastaya VATS, dort hastaya wedge
rezeksiyon, bes hastaya segmentektomi, dort hastaya dekortikasyon yapildi.

Dort hastaya (3 PSP, 1 SSP) birden fazla cerrahi yapildi.

Cerrahi islem yapilan hastalarin (n:13) %53,8’1 (n:7) SSP, %46,2’si (n:6) PSP

idi.

Cerrahi islemlerin (n:18), %27,8’1 (n:5) VATS teknigi ile yapildi.

Hastalarin %76,9’u (n:10) 10-18 yas, %23,1 ‘i (n:3) 28 giin-10 yas
grubundaydi.

Ortalama yag1 13,2 +5,1 yil, ortanca yas1 16 (13-16,2) yild.
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Hastalarin cerrahi 6ncesinde gogiis tiiplinde kalma siiresi ortanca 12 (4-20); en
az 4, en fazla 44 giindii. Hastalarin cerrahi yapilmadan 6nce pnoémotorakslarinin tekrar
sayist ortancast 1,5 (1-2); en az 1 en fazla 5 idi.

Cerrahi olmayanlarin gogiis tiiplinde kalma siiresi ile cerrahi olanlarin gogiis
tiiplinde kalma siiresi arasinda fark yoktur (p=0,055) ancak p degeri anlamlilik sinirina
yakin oldugu ve en az bir cerrahi operasyon geg¢irip gogis tlipiinde kalma stiresi bilinen
kisi sayis1 az oldugu (n=10) icin aradaki 5,5 giinliik fark klinik olarak 6nemli olabilir.
Cerrahi islem yapilan hastalardan(n:13) ipsilateral tarafta tekrarlayan pnémotorakslari
olan dokuz hasta, bilateral tekrarlayan pndmotorakslart olan iki hasta ve ilk defa
pnomotoraks olan iki hasta mevcuttu. Cerrahi yontemle tedavi edilen hastalarin

tekrarlayan pnomotorakslar1 olmasi arasinda anlamli iligki bulundu (p=0,001).

Tablo 4.14. Etiyolojilerine gore cerrahi islem yapilan hastalar

Cerrabhi islem yapilan hastalar Say1 (n) Yiizde (%)

SSP (1 LHH, 1 BO, 1 HIES ve sol akcigerde kist 1 pektus 7 53,8
karinatum, 1 immun yetmezlik ve tekrarlayan akciger enfeksiyonu, 2

biilloz akciger hastaligy, )

PSP 6 46,2

Toplam 13 100

Cerrahi yapilan hastalarin %53,8’1 SSP %46,2’si PSP idi. SSP’lerin %20’sinde
iki veya daha fazla ipsilateral tarafta pnomotoraks olma oykiileri mevcuttu Cerrahi
tedavi edilen SSP’lerin %57,1’inde BT de multiple biilleri vardi. Cerrahi yapilan
hastalarin %46,2’si PSP idi. PSP’li hastalarin %21,7’sinde iki veya daha fazla
ipsilateral tarafta pnomotoraks olma Oykiileri vardi. PSP’li hastalarin cerrahi
tedavisinde %50 VATS yontemi kullanildi.

Cerrahi yapilan hastalardan bilgilerine erisilebilen hastalar (n:7) arasinda
VATS yapilan bir PSP, ve segmentektomi yapilan bir SSP’nin tekrarladig 6grenildi.
Bu hastalarin multiple biilleri mevcut olup tedavide, segmentektomi yapilmis olana
gogiis tiipii takildi; VATS yapilmis olan hastaya ise segmentektomi yapildi.

Daha o6nce plorodezis yapilan dort hastanin pndmotorakslar tekrarlayinca,
tekrar cerrahi islem yapildi (1 VATS, 2 wedge rezeksiyon, 1 dekortikasyon).
Plorodezis yapilan iki hastada bronkoplevral fistiil gelisince birine VATS digerine



94

dekortikasyon yapildi. Ik pnémotoraksinda iki hastaya cerrahi tedavi yapildi. Cerrahi
tedavi yapilan hastalardan biri 16 yasinda olup PSP olarak degerlendirilen ve BT de
akcigerde multiple biilleri olan hastaydi. Bu hastaya segmentektomi yapildi ve izlemde
pnomotoraks: tekrarlamadi. Diger hastaysa dort yasinda ve LHH tanili olup,
pnomotoraksina yonelik 44 giin gogiis tiipl ile izlenmis ve plorodezis yapilmis
sonrasinda bronkoplevral fistiil gelismesi tizerine VATS planlanmis bir hastaydi. Bu
hasta izlemde altta yatan hastalik komplikasyonlar1 nedeni ile eksitus oldu. Bir hasta
disinda tiim hastalara cerrahi islem Oncesi gogiis tiipli takilmisti. Operasyon yapilan
hastalarin %38,5’inde (n:5) akcigerlerinde atelektazi ve %30,8’inde (n:4) biilleri
vard.

VATS yapilan hastalardan (n:5, 3 PSP 2 SSP) 2 PSP olan hasta ipsilateral
tarafta tekrarladi. Bu hastalardan birine segmentektomi yapildi. Digeri bes kez
ipsilateral tarafta tekrarlayinca wedge rezeksiyon ve dekortikasyon da yapildi.

Dekortikasyon (2 SSP, 2 PSP) dort hastaya yapildi. Wedge rezeksiyon dort
hastaya (2 PSP, 2 SSP) yapildi. Segmentektomi bes hastaya (3 PSP, 2 SSP) yapildi.

Cerrahi ve plorodezis olmayanlarin gogiis tiipiinde kalma siiresi ortancas1 5 (3-
10) giin, cerrahi ve/veya plorodezis olanlarin gogiis tiipiinde kalma siiresi ortancasi
14,5 (9-32) giin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark vardir (p<0,001)

Tiim pnomotorakslarin i¢inde cerrahi tedavi edilme oran1 %11,1 olup, cerrahi
tedavi edilen hastalarin %84,6’s1 en az iki veya daha fazla pndmotoraks olmustu. Ilk
pnomotoraksta cerrahi tedavi yapilan iki hasta vardi.

Cerrahi islem yapilan iki hasta primer hastaliklar1 sebebi ile eksitus oldu.

Mortalite ve cerrahi islem arasinda anlamli iligski bulunmadi. (p=0,499)

Tekrarlayan pnomotorakslarin ozellikleri

Pnomotoraks ¢alismamizdaki (n:117) hastalarin %25,6’s1 (n:30) tekrarladi.

Hastalarm %43,3’ii (n:13) SSP, %30’u (n:9) PSP, %23,3’ii (n:7) IP, %3,3’i
(n:1) NP idi. TP’lerde tekrarlayan olmadi. Tekrarlayanlarin igerisinde SSP ve PSP
goriilme orani, tekrarlamayanlara gore anlamli olarak daha yiiksektir. Etiyoloji ile
tekrarlama arasinda anlamli bir iliski vardir (p=0,001)

Tekrarlayan pnomotorakslarin %70’1 (n:21) 10-18 yas, %16,7’si (n:5) 0-28
giin, %13,3’1i (n:4) 28 giin-10 yas grubundaydi.
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Tekrarlayan %80’1 (n:24) erkek, %20’si (n:6) kizdi. Cinsiyet ve tekrarlama
arasinda anlamli iligski bulunmadi. (p=0,412)

Tekrarlayanlarin yas ortancasi 14.85 (9,16-16,58) tekrar goriilmeyenlerin yas
ortancasina gore 2,04 (0,03-15) anlamli olarak daha yiiksektir (p=0,017)

Tekrarlayan PSP'lerde (n:9) pnomotoraks olma sayisi ortanca 2 (1-2);
tekrarlayan SSP'lerde (n:13) pnomotoraks olma sayisi ortanca 2 (1-4); tekrarlayan
[P'lerde (n:7) pndmotoraks olma sayisi ortanca 1 (1-2); tekrarlayan NP olan 1 hasta
olup 1 kez tekrarladi. TP'ler i¢inde tekrarlayan olmadi. Gruplar arasindan tekrar sayisi
bakimindan anlamli fark bulunmadi. (p=0.381).

Hastalarin %30’unun (n:9) pndmotoraksi hastanede tedavisi devam ederken
tekrarladi. Bu hastalarin %66,7’si (n:6) 1P, %22,2’si (n:2) SSP, %11,1°i (n:1) NP idi.
Bu hastalarin %77,8’1 (n:7) izlem siiresinde eksitus oldu.

Hastalarin %40°1 (n:12) astenik yapiliydi. Astenik yapi tekrarlama arasinda iligki
vardir (p=0,038).

Tekrarlayan pndmotoraksi olan hastalarm VKI z skoru degeri ortancasi -1,22
(-1,77 ve 0,32) idi. VKi z skoru degerleri, tekrarlayan ve tekrarlamayan
pnomotorakslar arasinda anlamli farklilik géstermedi (p=0,368).

Hastalarin  %30’unun (n:9) akciger enfeksiyonu mevcuttu. Akciger
enfeksiyonu tekrarlama arasinda anlamli iligki bulunmadi (p=0,895).

Tekrarlayan pnomotorakslar arasinda sigara igme Oykiisii sorulan 10-18 yas
grubundaki hastalarin (n:21) %23,8'1 (n:5) sigara igmekte, tekrarlama olmayan sigara
icme Oykiisii sorulan 10-18 yas grubundaki hastalarin (n:31) %32,3'0 (n:10)
icmektedir. Sigara icme tekrarlama arasinda iligki bulunmadi(p=0,509), bu nedenle
sigara igmenin tekrarlama {lizerinde etkili bir risk faktorii oldugu sdylenemez.

Hastalarin % 16,7’si (n:5) prematiire dogum 6ykiisli mevcut olup bu hastalarin
yas1 1-6 giin arasinda degismekteydi. Prematiirite ve tekrarlama arasinda anlamli iligki
bulunmadi.(p=0,558)

Hastalarin %10‘unun da (n:3) ailelerinde pnomotoraks Oykiisii vardi. Aile
Oykiisii ve tekrarlama arasinda anlamli iliski bulundu (p=0,017).

Hastalarin %36,7’sinin (n:11) anne ve babalar1 arasinda akrabalik mevcuttu.

Akrabalik tekrarlama arasinda anlamli iligski bulunmadi (p=0,056).
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PAAG veya BT ile degerlendirilebilen tekrarlayan pnomotorakslarin
(n:28) 9%50’sinde (n:14) atelektazi, %28’inde (n:7) biil, bleb veya hava
kisti, %14,3’linde (n:4) buzlu cam alanlar, %10,7’sinde (n:3) goglis duvari
deformitesi (pektus karinatum veya pektus ekskavatum), %7,1’inde (n:2) pulmoner
interstisyel amfizem %%?7,1’inde (n:2) pnémomediastinum mevcuttu. Tekrarlayan
pnomotoraks: olan bir hastada bronkoplevral fistiil gelisti. Biil veya hava kisti ile
tekrarlama arasinda anlamli iliski bulundu. (p=0,012)

Tekrarlayan pnomotorakslarin %56,7°si (n:17) PAAG, %36,7’si (n:11)
BT, %6,7°s1 (n:2) anamnez veya klinik seyirlerdeki bilgiye gore degerlendirildi.
PAAG ile degerlendirilen hastalarin %47,1’inin (n:8) pndmotorakslart biiylik olarak
degerlendirildi. Bu hastalarin pnoémotoraks1 %50-70, totale yakin veya bilateraldi.
Tekrarlama goriilenlerin (n:30) %66,7'si (n:20) sagda, %26,7'si (n:8) solda, %6,7'si
(n:2)  bilateraldi. Pnomotorakst  sagda olanlarin  %31,7'inde, solda
olanlarin %?21,1'inde, bilateral olanlarin %]12,5'inde tekrarlama goriilmiistiir.
Pnomotoraks yeri ile tekrarlama arasinda iliski bulunmamistir(p>0,05).

Tekrarlayan pnomotorakslarin %70’1 (n:21) ipsilateral tarafta, %30‘u (n:9)
kontralateral tarafta tekrarladi.

Ipsilateral tarafta tekrarlayan pnémotorakslarin (n:21) %42,9’u (n:9) SSP,
%33,3’1i (n:7) PSP, %24’ii (n:5) IP; kontralateral tarafta tekrarlayan pnémotorakslarin
(n:9) %44,4°{i (n:4) SSP, %22.,2’si (n:2) PSP, %22,2’si (n:2) IP, %11,1°i (n:1) NP idi.

Tekrarlayan pnomotorakslarin tedavileri geriye doniik
degerlendirildiginde %63,3’linliin  (n:19) gogiis tiipli, %13,3lnilin  (n:4)
plorodezis, %10 unun (n:3) maske ile oksijen, %6,7’sinin (n:2) 1A, %6,7’sinin (n:2)
cerrahi yontem ile tedavi edilmis oldugu goriildi.

Tekrarlama sonrasi (n:30) hastalarin %56,7’si (n:17) gogis tiipii ile %30’u
(n:9) cerrahi (Bir hastaya ikinci kez cerrahi yapildi) %10’u (n:3) plorodezis, %3,3’1
(n:1) maske ile oksijen verilerek tedavi edildi.

Tekrarlama sonrasi gogiis tiipiinde kalma siiresi (ortanca 10 giin, 6-16),
tekrarlama olmayanlara gore (ortanca 5 giin, 2-11) anlaml olarak daha yiiksektir
(p=0,006).

Plorodezis ile tedavi edilen hastalarin (n:3), birinde otolog kan, birinde talk

kullanildi. Diger hastada hangi ajan kullanildigi belirtilmemisti.  Tekrarlayan
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pnomotorakslart nedeni ile dokuz hastaya 13 cerrahi islem yapildi. (4 Wedge

rezeksiyon, 3 VATS, 3 dekortikasyon, 3 segmentektomi) Bu hastalarin {i¢iine (2 PSP,

1 SSP) en az bir kez operasyon yapildi. Iki SSP’ye hem plérodezis hem de torakotomi

(wedge rezeksiyon ve dekortikasyon) yapildi.

Tablo 4.15. Tekrarlayan pnémotorakslarda tekrarlama oncesi tedavi yontemleri

Tekrarlama oncesi yapilan tedavi
Oksijen | IA Gogiis tiipii | Plorodezis Cerrahi
VATS Torakotomi
PSP 1 - 6 1 1 -
(n:9)
SSP 1 - 8 3 1
(n:13)
ip 1 2 4 - - -
(n:7)
NP - - 1 - - -
(n:1)
Toplam 3(%10) 2 (%6,7) | 19 (%63,3) | 4(%13,3) | 1(%3,3) 1 (%3,3)
(n:30) (%100)

Tablo 4.16. Tekrarlayan pnomotorakslarda tekrarlama sonrasi tedavi yontemleri

Tekrarlama sonrasi son yapilan tedavi
Oksijen | IA | Gogiis | Plorodezis Cerrahi
tipii VATS | Torakotomi | VATS+Torakotomi

PSP 1 - 2 1 1 3 1
(n:9)
SSp - - 7 2 - 3 1
(n:13)
1 - - |7 - - - -
(n:7)
NP - - 1 - - - -
(n:1)
Toplam | 1 - 17 3 1 6 2
(n:30) (%3,3) (%56,7) | (%10) (%3.,3) | (%20) (%6,7)
(%100)
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Tekrarlayan pnomotorakslarin %33,3’l (n:10) eksitus oldu.

Tekrarlayan pndmotorakslart sonrasi eksitus olan hastalarin (n:10), %601
(n:6) IP, %30’u (n:3) SSP, %10’u (n:1) NP idi.

Bu hastalarin %50’si (n:5) 0-28 giin, %40°1 (n:4) 10-18 yas, %10’u (n:1) 28
giin-10 yas grubundaydi. CPR yapilan dort hasta, bir subklavyen kateter girigimi
sonras1 pndmotoraks olan hasta, bir akciger biyopsisi yapilan hasta IP olup altta yatan
hastaliklar1 ve prematiire komplikasyonu sebebi ile eksitus oldu. Eksitus olan
hastalarin %70’1 (n:7) altta yatan hastaliklari, %30’u (n:3) prematiire komplikasyonlari
sebebi ile kaybedildi. Eksitus olan hastalarin %70’inin (n:7) pndmotoraks1 ipsilateral
tarafta tekrarlamisti.

Mortalite goriilen tekrarlayan pnomotorakslarda (n:10) tekrar sayisi ortancasi
1,5 (1-3) mortalite olmayan tekrarlayan pnomotorakslarin (n:20) tekrar sayisi ortancasi
2 (1-2,5) idi. Mortalite goriilen ve goriilmeyenler arasinda tekrar sayis1 bakimindan

anlamli bir fark yoktur (p=0.681).

Tablo 4.17. Tekrarlayan pnomotorakslarin tanilar

Tekrarlayan pnomotorakslarin tamlari Say1 (n) Yiizde (%)
Tanil1 hastalik yok (PSP) 9 30
Prematiirite ( n:4 RDS (2’sinde dismorfik bulgular) n:1 nonimmun | 5 16,7
hidrops fetalis )
KF (Gen mutasyonu n:1 F508del / F508del, n:1 G542X / 2184insA, | 3 10

n:1 mutasyon saptanmamis)

Biilloz akciger hastaligi, HIES 3 10

Immun yetmezlik 2 6,7
Astim 2 6,7
Pektus karinatum, pektus ekskavatum 2 6,7
Akciger metastazli sinovyal sarkom 1 33
FARS-A mutasyonu Hipersensitivite pndmonisi 1 33
LHH 1 3,3
BO, ILD 1 3,3
Toplam 30 100

Tek degiskenli analiz sonuglarina gore astenik yapi, pndmotoraks Oykiisii,
biil/bleb/hava kisti, yas, etiyoloji gruplari, gogiis tliplinde kalma siiresi modele aday
degisken olarak alindi. Son modelde yalnizca tekrarlama iizerinde istatistiksel olarak
anlamli etkisi bulunan degigkenlerin kalmasi i¢in geriye doniik degisken se¢imi
algoritmas1 kullanilarak ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile asagidaki model

elde edildi.
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Tablo 4.18. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile bulunan tekrarlama iizerine

etkili faktorler

Tekrarlama icin lojistik regresyon
p Odds oram1 | Odds orani i¢in %95 giiven arahg:
Alt simir Ust simir
PSP 0,007 19,286 2,221 167,428
SSp 0,004 22,941 2,756 190,972
ip 0,058 8,077 0,931 70,043

*Lojistik regresyonda p<0.10 olan degiskenler modelde kaliyor.

Etiyolojinin IP olmasi, TP ya da NP olmasina gére tekrarlama riskini 8,077 kat;
SSP olmasi, TP ya da NP olmasina gore tekrarlama riskini 22,941 kat, PSP olmasi, TP
ya da NP olmasina gore tekrarlama riskini 19,286 kat arttirmaktadir. (TP grubunda 0
tekrarlama, NP grubunda 1 kere tekrarlama goriilmiistii. Bu gruplarda tekrarlama az

oldugu i¢in referans olarak alindi.)

Mortalite ile sonu¢clanan pnomotorakslarin 6zellikleri

Pnomotoraks vaka serimizdeki (n:117) hastalarin %31,6’s1 (n:37) eksitus oldu.

Eksitus olan pndmotorakslarin %54,1°1 (n:20) 0-28 giin, %27’si (n:10) 28 giin-
10 yas, %18,9’u (n:7) 10-18 yas grubundayda.

Hastalarin ortanca yast 19 (5-690) giindii.

Hastalarin %56,8’1 (n:21) altta yatan hastaliklari, %37,8’1 (n:14) prematiire
komplikasyonlari, %5,4’1 (n:2) yiiksekten diisme sebebi ile eksitus oldu.

Primer hastalik sebebi ile eksitus olan hastalarin ortanca yast 1,32 (0,07-12)
yi1l; prematiire komplikasyonlar1 sebebi ile eksitus olan hastalarin ortanca yas1 6 (3-12)
giin; yiiksekten diisme sebebi ile eksitus olan hastalarin ortanca yas1 1,85 (1,81-1,89)

yil idi. Prematiirite mortalite arasinda anlamli iliski bulundu. (p<0.001)
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Tablo 4.19. Eksitus olan pndmotorakslarin tanilar

Eksitus olan pnomotorakslarin tanilar Say1 (n) Yiizde (%)
Prematiirite komplikasyonlar: [RDS (n:7), sendromik hasta 14 37,8
(n:1 ) prematiire (n:4), sepsis (n:2)]

Dismorfik bulgular [RDS, prematiire (n:2), sendromik, 4 10,8
trakeostomili (n:1), nonimmun hidrops fetalis (n:1)]

Septik sok (n:1), MAS ve RDS (n:1) 2 5,4

Agir kombine immun yetmezlik/SCID (n:1), Immun 3 8,1

yetmezlik (n:1), ILD (n:1)
KF [ Gen mutasyonu F508del / F508del (n:1), CFTR dele2 / 3 8,1
CFTR dele2 (n:1), mutasyon saptanmamis(n:1)]

Akciger metastazli rabdomiyosarkom 2 5,4

Yiiksekten diisme 2 5.4

LHH 1 2,7

FARS-A mutasyonu, Hipersensitivite pndmonisi (HSP) 1 2,7

Diger [konjenital miyotonik distrofi(n:1), mitokondriyal 5 13,5

miyopati (n:1), metabolik hastalik siiphesi, prematiire(n:1),
hiptonik infant, prematiire (n:1), SMA tipl, trakeostomili

mekanik ventilatorde (n:1)]

Toplam 37 100

Hastalarm % 51,4’ii (n:19) IP, %24,3’i (n:9) SSP, %18,9’u (n:7) NP, %5,4’i
(n:2) TP idi.

Mortalite goriilenlerin icerisinde IP goriilme orani, mortalite goriilmeyenlere
gore anlamli olarak daha yiiksektir (p<0.001).

PSP hastalarindan eksitus olmadi. Mortalite goriilmeyenlerin icerisinde PSP
goriilme orani, mortalite goriilenlere gore anlamli olarak daha yiiksektir(p<0.001).
Eksitus olan [P hastalarmin 10’u prematiire komplikasyonlar;, 9’u altta yatan
hastaliklar1 sebebi ile kaybedildi.

IP ‘lerin (n:19) %78,9’u (n:15) CPR sonrasi, %21,1’i (n:4) de yapilan
girisimsel islemlere bagli meydana geldi.

NP’lerin (n:7) %57,1°1 (n:4) prematiire komplikasyonu, %42,9’u (n:3) altta
yatan hastaliklar1 sebebi ile kaybedildi.

Eksitus olan hastalarin %78,4’1 (n:29) mekanik ventilator destegindeydi.
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Eksitus olan hastalarin %64,9’u (n:24) erkek, %35,1°1 (n:13) kizdi. Cinsiyet ve
mortalite arasinda anlamli iligki bulunmadi (p=0,11)

Mortalite goriilenlerin yas ortancasi 0,1 (0-1,9) mortalite goriilmeyenlerin yas
ortancasi 14'e gore (1,1-16,9) anlamli olarak daha diisiiktiir (p<<0,001). Yas mortalite
iizerinde anlamli etkisi olan bir faktordiir (p<<0,001). Yasin bir yas azalmas1 mortalite
riskini 1,16 kat arttirmaktadir.

Mortalite goriilenlerin VKI z skoru ortancasi -1,05 (-1,75 ve -0,53) mortalite
goriilmeyenlerin VKI z skoru ortancasi -0,54 (-1,73 ve 0,39) olup aralarinda anlaml
fark yoktur (p=0,193).

Eksitus olan hastalarin i¢inde sigara i¢en ve astenik yapilt olan yoktu.

Hastalarin %37,8’inde (n:14) akciger enfeksiyonu olup mortalite ile iliski
saptanmadi. (p=0,155)

Hastalarin %27’sinde (n:10) tekrarlayan pnOmotoraks Oykiisii mevcuttu.
Mortalite goriilen tekrarlayan pndmotorakslarda (n:10) tekrar sayis1 ortancast 1,5 (1-
3) idi.

Hastalarin 9%24,3’iinde akrabalik (n:9) mevcuttu. Akrabalik mortalite arasinda
anlamli iligki bulunmadi (p=0,94)

Bir hastada ailede pndmotoraks Oykiisii vardi. Mortalite ve ailede pndmotoraks
Oykiisii arasinda anlamli iligki bulunmadi. (p=1)

Hastalarin radyolojik bulgulart %81 (n:30) PAAG, %10,8 (n:4) BT, % %38,1
(n:3) hasta Oykiilerinden edinilen bilgi ile degerlendirildi. Hastalarin %73,3’iinde
(n:22) pnémotorakslarin boyutu >%50, totale yakin veya bilateraldi.

Biiyiik pnomotoraks: olan neonatal donemdeki hastalarin %60°1 eksitus
olmugken; biiylik pnomotorakst olmayan neonatal donemdeki hastalarin %66,7’si
eksitus oldu. Pnomotoraks boyutunun biiyilk olmasi mortalite iizerine etkili
bulunmadi.

Hastalarin (n:34) 9%52,9’unda (n:18) atelektazi, %20,6’sinda (n:7) subkutan
amfizem %20,6’sinda pndmomediastinum, %14,7’sinde (n:5) sift, %11,8’inde (n:4)
buzlu cam alanlari, %8,8’inde (n:3) bronsicktazi, %5,9’unda  (n:2)
pnomoperikardiyum, %5,9’unda (n:2) hava kisti mevcuttu.

Tedavide hastalarin  %91,9’una (n:34) gogls tipl, %24,3’line (n:9)
IA, %5,4’linde (n:2) plérodezis, %5,4’iinde (n:2) cerrahi (VATS ve dekortikasyon)
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tedavi yontemi uygulandi. LHH tanil1 ve plorodezis yapilan 1 hastada bronkoplevral
fistiil gelisti.

Primer hastaliklar1 sebebi ile eksitus olan hastalarin (n:21) gogiis tiipiinde
kalma stiresi ortancasi 8 (0-14) giin; prematiire komplikasyonlar1 sebebi ile eksitus
olan hastalarin (n:14) gdgiis tiiplinde kalma siiresi ortancast 2 (0-6) giin yiiksekten
diisme sebebi ile eksitus olan (n:2) hastalarin gégiis tiipiinde kalma ortancasi 11 (5-17)
giindii.

Mortalite ve tekrarlama goriilmeyenler ile mortalite ve tekrarlamadan en az biri
gorlilenler arasinda gogiis tiipiinde kalma siireleri bakimindan anlamli bir fark yoktur
(p=0,683).

Tek degiskenli analiz sonuglarmma gore cinsiyet, hipoksi, yas, biiyiik
pndmotoraks en az bir cerrahi gecirme durumu ve etiyolojik gruplar modele aday
degisken olarak alinmistir. Final modelde yalnizca mortalite {izerinde istatistiksel
olarak anlamli etkisi bulunan degiskenlerin kalmasi i¢in geriye doniik degisken se¢imi

algoritmasi kullanilmig ve asagidaki model elde edilmistir.

Tablo 4.20. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile mortalite {izerine etkisi olan

faktorler
Mortalite icin lojistik regresyon
p Odds oram Odds orani icin %95 giiven arahg
Alt simir Ust simir
Yas 0,035 3,874 1,100 13,638
Hipoksi 0,032 4,634 1,140 18,833
Biiyiik Pnomotoraks 0,041 2,839 1,043 7,730
P 0,01 5,047 1,484 17,165
SSP 0,042 4,511 1,059 19,211

Modeldeki diger bagimsiz degiskenlerin etkileri arindirildiginda yasin 0-28
giin araliginda olmasi, yasin daha biiylik olmasina gore mortalite riskini 3,874 kat;
biiylik pndmotoraks olmasi mortalite riskini 2,839 kat; hipoksi olmasi mortalite riskini
4,634 kat arttirmaktadir.

IP olanlarda, PSP, TP ve NP'ye gore mortalite riski 5,047 kat; SSP olanlarda,
PSP, TP ve NP'ye gbre mortalite riski 4,511 kat daha fazladir.
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5. TARTISMA

Calismamizda 1 Ocak 2010 ile 9 Subat 2021 tarihleri arasinda pnomotoraks
nedeniyle Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Thsan Dogramaci1 Cocuk Hastanesi’nde
takip ve tedavi edilen 117 hasta incelenmistir.

Pnomotoraks, plevral boslugun atmosfer ile iliskisinin olmasi sonucunda,
visseral ve parietal plevralar arasinda hava bulunmasi durumudur. SP’de sorumlu
mekanizma tam olarak aydinlatilamamuis olsa da, altta yatan bir hastaliga bagl olarak
veya olmayarak subplevral alveollerin asir1 distansiyonu ile riiptiire olmas1 sonucu
havanin, bronkovaskiiler kilif boyunca ilerleyerek pnomotoraks olustugu
sOylenmektedir (45). TP’de ise olusum sebebi travma sekline bagli olarak
degismektedir.

Calismamizda hastalarin ortalama yas1 7,91+7,45 yil, ortanca yas1 5,33 (0,04-
16) yil olarak bulunmustur. Dahil edilen hastalarin en kii¢ligiiniin 1 giinliik, en
bliyligiiniin ise 18 yasinda oldugu goriilmiistiir. Hastalarimizin %27,4’1i hayatin ilk 28
giiniinde pndmotoraks olmustur. Yas dagiliminda pnomotoraksin en sik kiimelendigi
zamanin Trevisanuto ve arkadaslarinin sdyledigi ile benzer sekilde neonatal donem
oldugu goriilmiistiir (199). Chernick ve arkadaslar1 bunun nedeninin biiyiik olasilikla,
solunumun baglamasiyla birlikte yiiksek transpulmoner basing ve PBV uygulamasi
oldugunu bildirilmektedir (198).

Kuo ve arkadaglariin 2018 yilinda yayinladig: bir makalede, ¢ocukluk ¢aginda
pnomotoraksin en sik goriilme yasinin neonatal ddnemin yani sira ge¢ addlesan donem
oldugu bildirilmistir (52). Furia ve arkadaslarinin 2019 yilinda 131 makaleyi gozden
gecirerek yaptig literatiir taramasinda pediatrik PSP hastalarinda pik insidansin 15 yas
oldugu sdylenmistir (285). Bizim calismamizda ise bir hasta hari¢ ge¢ adolesan
donemde goriilen PSP’lerin ortanca yasi1 16,93 (16-17) yildi.

Gariepy ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptig1 bir calismada, SSP’lerin PSP’ye
gore daha kiiciik yas grubunda ortaya ¢iktigi sdylenmistir (286). Bizim ¢aligmamizda
da benzer sekilde SSP’lerin ortanca yasinin PSP’lere gore daha kiictik ve 11,50 (2,25-
16) y1l oldugu goriilmiistiir.

BTS rehberinde bahsedildigi gibi SP’lerde baskin olarak erkek cinsiyet
goriilmektedir (1). Gariepy ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada SP’lerin %79 unun



104

erkek cinsiyette oldugu goriilmiistiir (286). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde
SP’lerin %84,9’unun; tim pndémotorakslar arasinda ise %74,4’linlin erkek cinsiyette
oldugu goriildii.

Israil’de Seguier ve arkadaslarmin 2011 yilinda yaptig1 bir calismada, PSP olan
cocuklarin %38,7’sinin sigara ictigi tespit edilmistir (271). Bizim ¢alismamizda 10-18
yas grubunda sigara igcme Oykiisii sorgulanan 52 hastanin %28,8’inin, PSP’lerin
ise %45,5’inin sigara ictigi tespit edilmistir. Sigara igme orani bizim ¢aligmamizda
daha yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni ¢alismamizdaki PSP hastalarinin sayisinin
Seguier ve arkadaslarinin ¢aligmasindaki hastalara gore daha az sayida olmasi olabilir.
Bir diger 6nemli sebebin de ililkemizde sigaranin 18 yas alt1 bireylere satilmasinin
yasak olmasina ragmen; buna uymayan ve ¢ocuklara sigara satan yerler olmas1 ve bu
nedenle de ¢ocuklarin bu maddeye kolay ulasabilmesi olabilir.

Caligmamizda hastalarin pnomotoraks olduktan sonra sigarayi birakmalari
onerildigine dair  sistemdeki notlarinda yazili kayit goriilmemekle birlikte
hastanemizde pndmotoraks olup cocuk gdgiis hastaliklar1 boliimiine yonlendirilen
hastalara sigara icmemeleri sozel olarak dgiitlenmektedir.

Literatiirde SP’nin 6zellikle uzun boylu ve zayif kisilerde daha sik oldugu
bilgisi gegmektedir (285). PSP'nin astenik dogasi ve ektomorfik somatotipi olan daha
ince ve uzun kisilerde olduguna dair gdzlemler neticesinde, arastirmacilar VKI ve
ergenlerde gogiis gelisimini bir risk faktorii olarak arastirmaya baslamiglardir. Bizim
calismamizda astenik yapili olanlar, 10-18 yas grubu hastalarin %46,3 linii
olustururken, PSP’lerin %73,9’unu olusturdu. Calismamizda PSP ile astenik yap1
arasinda anlamli bir iligki tespit edildi (p<0.001).

Furia ve arkadaslarmin literatiir taramasinda pediatrik PSP hastalarinda VKI,
kontrol grubu ile kiyaslandiginda daha diisiik (20 kg/m?'den az) bulunmustur (285).
Bizim ¢alismamizda da VKI 6lciilen pndmotorakslarda ortalama 18,21+3,21 kg/m? ve
VKI z skoru ortancas1 -0,67 (-1,73 ve 0,24) bulundu. Bu degerler CDC’ye gére zayif
olarak belirtilmistir (287). CDC’ye gore pediatrik yas grubunda VKI z skoru <-2
olmasi ¢ok zayif olarak ifade edilmektedir (287). Buna gore bizim ¢aligmamizda
PSP’lerin %26’s1, SSP’lerin %13,3’ii cok zayif hastalardi. Ozellikle SSP’lerin KF gibi
altta yatan akciger hastaliklarinin olmasi da c¢ok zayif olmalarina sebep olarak

gosterilebilir.
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Pei Yeh Chang ve arkadaslarimin 2015 yilinda yaptigi bir calismada,
adolesanlarin daha kiiclik yas gruplar ile kiyaslandiginda, gogiis yiiksekligi ve {ist
gbgiis genisliginin anlamli olarak artmis oldugu ve bu hizli artisin PSP olusumuna
atfedilebilecegi One siiriilmiistiir (288). Benzer bir ¢alisma da Akkas ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir. Ankara Numune Risk Indeksi olarak isimlendirdikleri
caligmada, VKI’yi gogiis yiiksekligine oranlayarak, PSP icin yapisal ve yeni bir risk
indeksi ortaya koymuslardir (289). Bizim ¢alismamizda retrospektif olarak taranan
caligmaya dahil edilen hastalarda bu sekilde bir 6l¢iim yapilmamisti. Biiytik bir is giicii
gerektirmeyen basit ve ucuz bir teknikle addlesanlarda ve ozellikle riskli gruplarda
hastaligr 6ngérmede kullanilabilecek yeni yontemler gelistirilmesi, literatiirde bu
konuyla ilgili daha fazla calisma yapilmasi ve basarili sonuglarla karsilagiimasi
durumunda, riskli gruplardaki hastalara poliklinik  ziyaretleri sirasinda
uygulanabilecegi diisiiniilmiistiir.

PSP’li hastalarda ailesel pnomotoraks Oykiisii literatiirde de mevcuttur (97).
Seguier ve arkadaslarinin 46 PSP’li hastayla yaptig1 ¢alismada hastalarin %4,3’tinde
ailede pnomotoraks Oykiisi mevcutken (271), bizim ¢alismamizda PSP’li
hastalarin %38,7’sinde mevcuttu. Bizim PSP hastalarimizda ailesel pndmotoraksin
daha fazla goriilmesi, PSP sayimizin Seguier’in ¢alismasindaki hasta sayisina gore
daha az olmasina bagli oldugu diisiiniildii. Bunu dogrulayacak sekilde calismamizdaki
tim pnomotorakslar dahil edilerek bakildiginda (n:117), %2,6’sinda ailede
pnomotoraks oldugu goriildii.

Pnomotoraks olustugunda akcigerin vital kapasitesi, total akciger kapasitesi,
fonksiyonel rezidiiel kapasite ve diflizyon kapasitesi azalir. Genellikle nefes darligi,
gogiis agrisi seklinde kendini belli eden semptomlari, pndmotoraks boyutuna, gelisme
hizina, hastanin yasi ve solunumsal rezervine baglh olarak degisir. Bu nedenle bu
sikayetlerle acile bagvuran ve oOzellikle altta yatan hastaligi olan bireylerde
pnomotoraks olma ihtimali géz dniinde bulundurulmalidir.

Seguier ve arkadaslariin yaptig1 calismada PSP’1i hastalarin %83 {inde gogiis
agrisi, %30 unda nefes darligi, %14’linde sirt veya omuz agrisi sikayetleri oldugu
belirtilmistir (271). Bizim ¢alismamizda da PSP olan hastalarin %82,6’sinda gogiis

agrisi, %73,9’unda nefes darligi, %17,4’linde sirt veya omuz agrist vardi.
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Merkezimize ayaktan basvurup pndmotoraks tanisi alan hastalarin (23 PSP, 23 SSP,
12 TP, 1 iP) da benzer sekilde %78’inde nefes darligi, %71,2’sinde gdgiis agrist
sikayetleri vardi. Travma veya geg¢irilmis operasyon, kateterizasyon gibi iyatrojenik
sebepler diislindiirecek dykiisii olanlarda, hastalar acile nefes darlig1 veya gogiis agrisi
sikayetleri ile bagvurdugunda pndmotorakstan daha kolay siiphelenilebilirken; SP
olgularinda ve ilk kez pndomotoraks olanlarda, hastalarin tarifledigi sikayetlerle
pnomotoraks akla gelmeyebilir. Merkezimize ayaktan bagvurmus olan hastalarin
biiyiik kismmin SP oldugu disiiniiliirse, 6zellikle altta yatan akciger hastaligi olan
veya uzun boylu, astenik yapili bireylerde; gégiis agrisi, nefes darligi, sirt veya omuz
agrist gibi sikayetler oldugunda pndmotoraks tanisi diisliniilmeli, PAAG gibi basit ve
ucuz bir yontemle hastalar degerlendirilmelidir.

Calismamizdaki hastalarimizin neredeyse yarisi, ayaktan basvuru olmayip,
yatarken pnomotoraks tanisi alan hastalardi. Bu hastalarin da ¢ogunlugunun neonatal
donemde (%55,2) veya entiibe (%70,7) olmasi nedeniyle ayaktan basvurularda
gorillen en sik sikayet olan gogiis agris1 ve nefes darligi sikayetleri yoktu.
Pnomotoraks klinik siliphesi ve tanisi, giinlik yapilan fizik muayenelerde tiim
hastalarda solunum seslerinin etkilenen tarafta azalmasi, %86,2’sinde hipoksi eslik
etmesi, %17,2’sinin arrest olmasi ve %27,6’sinin baska sebeplerle ¢cekilen PAAG’de
plevral yapraklar arasinda hava goriilmesi ile konuldu. Caligmamizdaki
hastalarin %49,6’s1m1 olusturan, hastanede yatan hastalarda goriilen pndmotoraksin
biiyiik bir kismi iyatrojenik olup genellikle neonatal donemde meydana gelmistir. Bu
nedenle 6zellikle neonatal donemde olan ve yogun bakimda mekanik ventilatdrde
izlenen hastalarda yapilan islemler ve tedavilerde pnomotoraks riski goz Oniinde
bulundurulmalidir.

Robinson ve arkadaslarinin ¢alismasinda SSP’li 42 hastanin %601
astim, %14’ KF olup daha az bir kisminda Marfan sendromu, BO, CCAM, ataksi
telanjiektazi, hidatik kist, metisilin direncli Staphylococcus aureus pndmonisi
gosterilmistir  (290). Bizim c¢aligmamizda ise SSP’li  hastalarin = %23,3’1
pndmoni, %16,7’si KF, %10°u astim, %10’u biilloz akciger hastalig1; daha kiigiik bir
kismu ise akciger metastazli sarkom, IAH, LHH, CCAM ve BO idi.

Robinson ve arkadaslarinin ¢aligmasinda SSP olan hastalarin tanilarina gére en

sik kronik hastalik olarak astim gosterilmigken; bizim ¢aligmamizda ise KF gosterildi.
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Calismamizdaki SSP olan KF hastalarinda, basvurularinda akut pulmoner alevlenme
nedeniyle alinan balgam kiiltiilerinin tamaminda P. aeruginosa iiremesi oldu. Flume
ve arkadaslar1 bir makalede P. aeruginosa varliginin, pndmotoraks olma ihtimalini iki
kat arttirdigini bildirmistir (134). P. aeruginosa enfeksiyonu i¢in giiglii bir terapotik
yaklasimin, KF'li hastalarda ciddi morbidite ve mortalite riskine sebep olan
pndmotoraks olusumunu dnleyebilecegi sdylenmistir (134). Bu nedenle 6zellikle KF
olan ¢cocuklarda P. aeruginosa enfeksiyonunun erken teshis ve tedavisi ¢ok dnemlidir.

Calismamizda SSP’lerin arasinda KF’lerden sonra en sik kronik akciger
hastalig1 olarak astim (%10) gosterilmistir. Chien-Heng Lin ve arkadaslarinin, astimli
cocuklarda uzun vadede pndmotoraks riskini degerlendirdigi retrospektif bir kohort
caligmasinda, 333.657 ¢ocuk astim kohortu olarak tanimlanmis ve 2000-2011 yillari
arasinda 1/1 eglestirilmis astim disi kohort olusturulmustur. Astim kohortunda
pnomotoraks insidansi, astim olmayan kohorta gore 1,35 kat daha yliksek bulunmustur
(36).

Bizim ¢alismamizda SSP’li hastalarin %23 “linde pndmoni mevcuttu ve akciger
enfeksiyonu olanlarda, SSP goriilme riski olmayanlara gore 8,291 kat daha fazlaydi.
Lai J-Y, Yang ve arkadaslarinin yaptigi, ampiyemli 56 nekrotizan pndmoni
hastasinin cerrahi olarak tedavi edildigi bir calismada, preoperatif olarak dokuz
hastada pnomotoraks gelistigi (%16.1) rapor edilmistir (161). Bizim ¢alismamizda,
pnomonili hastalara %28,6 plevral effiizyon eslik ediyordu; ancak hasta dosyalarinda,
ampiyem tanisina dair yeterli tanimlamalar bulunamamustir.

Gariepy ve arkadaslarinin 76 SP olan g¢ocukla yaptigi caligmada
hastalarin %78’1 PSP, %22’si SSP idi. Bizim hastalarimiz arasinda neonatal,
iyatrojenik ve travmatik grup ¢ikarildiginda kalan 53 SP hastasinin; %356,6’s1
SSP, %43,4’ti PSP idi. Merkezimizde SSP’nin PSP’ye gore daha fazla goriilmesi
liclincli basamak ve {niversite hastanesi olmamiz, c¢ocuk go6glis hastaliklar
klinigimizin referans merkezlerden biri olmasi dolayisi ile ¢ok sayida kronik akciger
hastalig1 olan hasta takip etmemizle agiklanabilir.

BTS rehberinde IP’nin SP’den bile daha yaygin oldugu sdylenmistir. Bizim
¢aliymamizda da en fazla goriilen etiyolojik grup IP oldu. BTS rehberinde iP nin sik
rastlanan nedenleri olarak transtorasik igne aspirasyonu (%24), subklavyen damar

yaralanmasi (%22), torasentez (%22), plevra biyopsisi (%8) ve mekanik ventilasyon
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(%7) gosterilmistir. Calismamizda ise IP’nin en sik nedenleri sirasiyla
kardiyopulmoner restisitasyona (CPR) baglh gdgiis kompresyonu (%51,5), operasyon
(%21,2), subklavyen ven kateterizasyonu (%9) idi. Ayrica IP’lerin %78,8’i mekanik
ventilatérde izleniyordu. Bizim calismamizla BTS rehberindeki IP nedenleri
arasindaki farklilik, IP nedeniyle takip edilen hastalarimizin ¢ogunlugunun neonatal
donemde ve yenidogan yogun bakim iinitesinde (YDYBU) takip edilen hastalar olmasi
kaynakl1 oldugu diistiniildii.

BTS rehberinde, yogun bakim iinitelerinde olusan IP’leri bir yana birakirsak,
tedavinin diger pnomotoraks nedenlerine gore daha basit ve konservatif oldugu
sOylenmistir. Buna karsilik bizim c¢alismanizda IP hastalarimizin gogunlugunun
YDYBU ve mekanik ventilatorde tedavi edilen hastalardan olusmasi nedeni ile,
hastalarin sadece %12’sine konservatif tedavi verildi.

Chien-Wei Hsu ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir derlemede, mekanik
ventilatordeki hastalarda yiiksek pozitif ekspiryum sonu basinci (PEEP) ve tidal
hacmin de pndmotoraks riskini arttirdigi ve tansiyon pnomotoraks gelismesi igin
yiiksek riskli oldugu, bu nedenle pndmotoraks olan ve ventilatorde izlenen hastalarda
mutlaka gogiis tiipii takilmas1 gerektigi soylenmistir (291). Bizim ¢alismamizda da
mekanik ventilatrde olan IP hastalarimizin ¢ok biiyiik bir kism1 (%92,3) IA veya
gbgiis tlipli ile tedavi edildi. Calismamizda konservatif tedavi edilenlerin pndmotoraks
boyutu <%20 olup tansiyon pndmotoraks gelisimi i¢in risk grubunda
degerlendirilmedi.

BTS rehberinde yogun bakim {initesi disginda IP’lerde niiksiin pek
beklenmedigi ancak yogun bakimda meydana gelen IP’lerin tekrarlamasinimn yiiksek
olabildigi belirtilmistir. Bizim ¢alismanmizda da IP’lerin %21,2’sinin tekrarladig ve
tekrarlayanlarin ¢ok biiyiik bir ¢ogunlugunun mekanik ventilatérde yogun bakimda
takip edilen hastalar oldugu ve ilk pnomotorakslar1 sebebi ile izleme devam ettigi
sirada tekrarladig1 goriildii.

Calismamizda IP hastalarmm biiyiik cogunlugu, CPR’a bagh gdgiis
kompresyonu kaynakli olarak degerlendirilmistir. Ancak bu hastalarin tamami
YDYBU’de yatan ve IMV’de izlenilen, pozitif basingli ventilasyon alan hastalar olup,
cogunlugu prematiireydi. Bu nedenle hastalara CPR uygulamadan once de

pnomotoraks olma ihtimalinin yiiksek oldugu diistiniildii.
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Calismamizda diger bir IP sebebi olarak gosterdigimiz subklavyen vene
yapilan kateterizasyonlar, BTS rehberinde de P nin énemli ve sik sebepleri arasinda
gosterilmistir.

Mekanik ventilatorde her hastaya altta yatan hastaligina, kilosuna uygun
basinglar uygulanmasi; kateterizasyonlarin uygun damar se¢imi ve bagarili teknikle,
tecriibeli kisilerce yapilmasi; mediasten agilarak yapilan operasyonlarda pndmotoraks
riskinin cerrahlar tarafindan goz dniine alinarak daha dikkatli davranilmasi ile IP’lerin
bu yiiksek oranin azalacag diistiniilmiistiir.

Fransa’da de Lassence ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada yogun
bakima yatirilan 3.430 hastadan 94'ii IP olmus ve bu hastalarm 42'sinin mekanik
ventilatdre bagli barotravma nedeniyle ve 52'sinin invaziv prosediirler nedeniyle IP
oldugu belirtilmistir. Mekanik ventilatorde izlenen pndmotorakslarda mortalite orani
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (292). Bizim ¢alismamizda da IP’lerin ¢ok
biiyiik kism1 (%78,8) mekanik ventilatorde izleniyordu ve diger etiyolojik gruplara
gore IP hastalarinda mortalite anlamli olarak daha yiiksek bulundu. Calismamizda tiim
pnémotorakslar arasinda mortalite %31,6 iken, IP’lerin %57,6’s1 eksitus oldu.

Hastalarimiz arasinda neonatal donemde ortaya ¢ikan pnomotorakslarin
yarisindan fazlasinin (%53,1) iyatrojenik olarak ortaya ¢iktigr goriilmiistiir. Bu
durumun en 6nemli sebeplerinin; hastalarin ¢ok erken prematiire, diisik dogum
agirhikli ve altta yatan hastaliklarinin olmasma bagli yogun bakim {initesindeki
yatiglari; yapilan girisimsel islemler (kateterizasyon, operasyon, gogiis tiipii takilmasi
gibi), resiisitasyon uygulamalar1 (CPR, g6glis kompresyonu, ambu ile PBV) ve
mekanik ventilator kullanimi oldugu goriilmiistiir.

Yun Boo ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, 505 pndmotoraksi olan
yenidogan c¢alismaya dahil edilmis ve pndmotoraksin en sik asir1 diisiik dogum
agirlikli bebeklerde (%7,3) ve asir1 erken dogmus bebeklerde (%6,8) goriildigi;
hastalarin %45’inin eksitus oldugu belirtilmistir (293). Bebeklerde gebelik haftasi
kiigiildiikce mortalite oraninin ¢ok arttigi, <24 hafta bebeklerde %75, 24-27 hafta
bebeklerde %68,6, 27-29 hafta bebeklerde %59,7, 30-36 haftalik bebeklerde %50 ve
term bebeklerde %34,4 mortalite oram1 gozlendigi sOylenmistir. Caligmada dogum
agirhigl ne kadar diisiikse 6liim oranlar1 o kadar yiliksek bulunmustur. Dogum agirlig

<500 gr olan pnomotoraksli bebeklerde %100, dogum agirligt 501-1000 gr olan
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bebeklerde %72,3 ve dogum agirligi 2500 gr'dan fazla olan bebeklerde %32,4 oldugu
belirtilmistir (293). Bizim calismamizda neonatal donemdeki
pndmotorakslarin %28,1°1 (n:9) asir1 erken prematiire ve %36,7’si asir1 diisiik dogum
agirlikliydi. Neonatal donemdeki hastalarimizin mortalitesi %62,5 bulundu. Bizim
calismamizda neonatal donemdeki pnomotorakslarin mortalitesi, diger etiyolojik
gruplara gore ¢ok daha yiiksek bulundu. Caligmamizda mortalite goriilen hastalarin
yarisindan fazlasi (%54) neonatal donemdeydi.

Tiirkmen ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada, YDYBU’de izlenen neonatal
donemdeki 1156 hastadan 25 ‘inde pnomotoraks gelistigi, kayitlarina ulasilan 21
hastanin ¢ogunlugunun (%76) prematiire oldugu, prematiirelerin gebelik haftasinin
33,8 + 2,7 (28-37) hafta oldugu, pnomotorakslarin goriildiigli yaslarin ortaalama
1,76+0,76 (1- 3) giin oldugu soylenmistir (294). Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde
neonatal donemdeki hastalarimizin = %71,9’u prematiireydi. Prematiire hastalarin
gebelik haftas1 ortalama 29,49+3,73 (26-33) olup, pnomotorakslarin goriildiigii
yaglarin ortanca degerinin 3 giin (1-8,5 giin) bulundu.

Tiirkmen ve arkadaslarinin ¢aligmasinda pnomotorakslarin %47’sinde RDS
oldugu belirtilmistir. Malek ve arkadaslarimin yaptigi bir baska calismada
ise pnomotoraksli yenidoganlarin  %54,3’linde RDS saptanmistir (295). Bizim
calismamizda daha diisiik bir sekilde hastalarimizin %37,5’inde RDS goriildii; ancak
diger calismalara gore nispeten diisiikk insidansin nedeni hakkinda yorum
yapilamamigtir.

Tiirkmen ve arkadaglarinin ¢alismasinda tedavide alt1 hastaya igne aspirasyon
ve 12 hastaya tiip torakostomi yapildigr belirtilmistir. Bizim c¢alismamizda
hastalarimizin %43,8’ine 1A yapildi, %53,1’ine gogiis tiipii takildi. Yenidoganin gegici
takipnesi olan bir hastamiza (%3,1) maske ile oksijen verildi.

Turkmen ve arkadaglar1 hastalarin dogum agirligmi calismaya  dahil
etmemisler ancak diisiik dogum agirligt da pndmotoraks i¢in risk faktorii kabul
edilmekte olup bizim g¢aligmamizda hastalarin viicut agirligi ortalama 1,87 £1,16
(0,45-3,5) kg bulundu.

Tiirkmen ve arkadaglarinin ¢alismasinda mortalite %33; bizim ¢alismamizda
ise %62,5 bulunmustur. Bunun sebebi hastalarimizin Tiirkmen ve arkadaslarinin

calismasindaki hastalara gore daha erken prematiire olmasi, resiisitasyon
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uygulamalarinin ve mekanik ventilator kullanimimin daha fazla olmasi olabilir.
Tiirkmen ve arkadaglarinin ¢alismasinda belitilmemis olsa da gebelik haftalarina gore
bakildiginda hastalarimizin daha diisiik dogum agirligina sahip olmasi1 da bizim
calisgmamizda mortalitenin daha fazla gdriilmesinin bir sebebi olabilir.

Malek ve arkadaglarinin 102 hastayla yaptigi calismada, pndmotoraksh
yenidoganlarin  %59,8 ‘1 <2500 gr alti dogum agirlikli bulunmustur (295). Bizim
calismamizda da benzer sekilde 6l¢iimleri kayit edilen yenidoganlarin %56,7’si diigiik
dogum agirlikli (<2500 gr) idi.

Tiirkmen ve arkadaslarinin ¢alismasinda pnémotorakslarin siklikla tek tarafli
ve cogunlukla (%57) sag tarafta oldugu belirtilmistir. Bizim ¢calismamizda ise neonatal
donemde  pndmotoraks  olan  hastalarimizin = %43,8’inin  pndmotoraksi
sagda, %34,4’linlin solda, %21,9’unun bilateraldi. Caligmamizda neonatal donemde
eksitusun fazla olmasinin bir nedeni de hastalarimizin %?21,9’unda pnémotoraksin
bilateral olmasi olabilir. Bu degerlendirmeyi destekleyecek caligmalar literatiirde
mevcuttur. Ilge ve arkadaslarinin 83 pnémotoraksli yenidoganla yaptig1 bir ¢aligmada
yaptig1 ¢aligmada mortalite gozlenen yenidoganlarin pndmotoraksi %40,7 bilateral,
%37,5 sagda; %25,3 solda olmustur (212).

Esme ve arkadaglarimin yaptigi bir calismada YDYBU’de izlenen 42
pnomotoraksli hastanin mortalitesine etki eden faktdrler arastirilmistir (296).
Hastalarin %381 2500 gr'in altinda, %66’s1 prematiire, %21’inin pndmotoraksi
bilateral bulunmustur. Hastalarin altta yatan akciger patolojisi, mekanik ventilasyon
ihtiyaci, bilateral pndmotoraks ve persistan pnomotoraksin, mortalitenin baslica
belirleyicileri oldugunu gostermistir.

Ozer ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada, PAAG’deki pndmotoraks boyutu
neonatal mortalitenin bir gdstergesi mi sorusuna cevap aranmistir (297). YDYBU’de
izlenen 60 pndmotorakslt bebek icinde %30°1 eksitus olmus ve bu hastalarin
pnomotoraks boyutunun eksitus olmayanlara gore anlamli olarak daha biiyiik oldugu
saptanmistir (297). Bizim caligmamizda ise biiyilkk pndmotoraksi olan neonatal
donemdeki hastalarin ~ %60’1  eksitus olmugsken; biiyilk pndmotoraksi
olmayanlarin %66,7’si eksitus oldu. Pndmotoraks boyutunun biiyiik olmasi mortalite
iizerine etkili bulunmadi. Bunun sebebi neonatal donemdeki hasta saymmizin Ozer ve

arkadaglarinin ¢aligmasina gore daha az olmasi olabilir. Diger bir sebep de, neonatal
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donemde pnomotoraks olan hastalarin pndmotoraks boyutunun biiytikliigii disinda
mortalitesine katkida bulunan; prematiirite, diisiik dogum agirlig1, mekanik ventilator
kullanimt gibi risk faktorlerinin de varligi ve bunlarin ¢alismamizdaki pndmotoraksi
biiyiik olmayan hastalarda gézlenmesi olabilir.

Cocuklarda gogiis yaralanmalart penetran ve kiint travmalar gibi farkh
sebeplerden kaynaklanabilir. Pediatrik vakalarin yaklasik 1/3’{inde torasik travma
sonucu pnomotoraks meydana gelir (298). Ceran ve arkadaglarinin gogiis travmasi
nedeniyle tedavi edilen 225 ¢ocugun dahil edildigi ¢alismasinda, %60 kiint %40
penetran gogilis travmasi sonrasi, 71 hastada hemopndmotoraks, 68 hastada
pnomotoraks teshis edilmistir (299). Kiint travmalarin penetranlara gore daha fazla
sayida gorlilmesinin de etkisiyle pndmotoraks olan hastalarda kiint travma daha fazla
goriilmiistiir.  Bizim calismamizda da benzer sekilde TP’lerin %81,3’i kiint
travma %18,7’si penetran travma sonrast meydana geldi.

Ceran ve arkadaslarinin ¢aligmasinda tedavide %85,7 gogiis tiipli takilmigken;
bizim ¢alismamizda da benzer sekilde TP’lerin %81,3’iine tedavide ilk tercih olarak
gbgiis tiipii takildl. %18,7’sine ise yalnizca maske ile oksijen verildi.

Calismamizda TP’lerin %43,8’ine BT, %56,2’sine PAAG cekildi. Goglis
travmasi hastalarinda toraks BT nin, travmanin siddeti ve mekanizmasina bagli olarak
cekilmesi gerektigi durumlarda c¢ocukluk caginda kullanilabilir; ancak BT ¢ekim
tekniginde de hastanin alacagi radyasyon dozu azaltilacak sekilde ayarlama yapilmasi
onerilmektedir.

TP’lerin ¢ogunda eslik eden intratorasik ve ekstratorasik yaralanmalar da
mevcuttur (214). Bizim ¢aligmamizda da TP’lerde %31,2 pulmoner kontiizyon; %18,7
hemopnomotoraks; %18,7 vertebrada ve ekstratorasik alanlarda laserasyonlar goriildii.
Bu nedenle TP olan hastalarda es zamanli bagka patolojik durumlarin da olabilecegi
unutulmamalidir.

PAAG ucuz ve basit bir teknik olmasi, duyarlilig1 yiiksek olmasi nedeniyle
pnomotoraks diisiiniilen hastalarda c¢ogunlukla ilk tercih edilen tanisal yontem
olmaktadir. Toraks BT ise dzellikle altta yatan akciger patolojisi veya travmaya bagh

pnomotoraks olan hastalarda daha ayrintili degerlendirmeye olanak saglamaktadir.
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Bizim ¢alismamizdaki tiim pnomotorakslarin %71,8’ine PAAG, %28,2’sine
BT ile tan1 konuldu. Benzer sekilde Seguier ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %71,7
grafi %28,3 BT ile pnomotoraks tanis1 konulmustur.

Son zamanlarda Ozellikle acile basvuran pndmotorakstan siiphelenilen
vakalarda US da kullanilmaktadir. Staub ve arkadaslarinin c¢alismasinda, TP ve
hemotoraksin acil tanisi i¢in gogilis ultrasonografisinin basarili bir teknik oldugu
sOylenmistir (238). Bizim ¢alisgmamizda TP’lerde ve diger etiyolojik pndmotoraks
gruplart arasinda US ile degerlendirilerek tan1 konulan hastamiz olmadi.

Furia ve arkadaslarinin literatiir derlemesinde mevcut veriler, ¢ocukluk ¢aginda
TP’nin yan1 sira PSP tanisi i¢in de ultrasonun artan bir sekilde kullanildigini, PAAG
ile karsilastirildiginda US kullaniminin daha yiiksek bir hassasiyet ve benzer bir
ozgiilliik gosterdigini ortaya koymustur (285). Dogru tan1 konulmasi, biiytlik dlciide
yapan kisinin tecriibesine bagli olmakla birlikte; yine de US aletinin radyasyon
icermemesi nedeniyle, ¢cocuklarda pndmotoraks diisiiniilen hastalarda kullaniminin
yayginlagmasi gerektigi diistiniilmektedir.

Gariepy ve arkadaglar1 pndmotorakslarin %68,4’iiniin solda (286), Seguier ve
arkadaslar1 da benzer sekilde pnomotorakslarin %65,4 iiniin solda oldugunu bulmustur
(271). Bunlara karsilik calismamizdaki hastalarin %53,8 ‘inin pndmotoraksi ise
sagdaydi.

Neonatal pnomotorakslarla yapilan ¢alismalarda Basheer (%60 sag) (300), Ilce
(%53 sagda) (212) ve Malek’in (%66,7 sagda) (295) belirttigi gibi baskin yer sag taraf
bulunmugtur. Bizim calismamizda hastalarimizin %27,4’linlin neonatal donemde
olduguna bakilarak 6rnek calismalarda NP’lerde gosterilmis sag taraf baskinligi
kismen agiklanabilir.

Tayvan'dan Huang ve arkadaglarinin PSP'li ergenler {izerinde yaptig1 genis bir
caligmada, ergenlik oncesi donemde gogiis kafesinin dikey boyutundaki biiylimenin
akcigerlerin periferik parankiminde bir zayifliga yol ag¢tigini, bunun sonucu olarak
apeks gibi negatif basincin yiliksek oldugu bolgelerde alveollerin asirt gerilmesinin,
bleb ve biil gibi amfizemat6z benzeri lezyonlarin olusmasina yol agtigini sdylemistir
(63). Bizim calismamizda biil/bleb/hava kisti olanlarin %83,3 {iniin adélesan donemde

oldugu goriildii.
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Furia ve arkadaslarinin literaiir taramasinda 10 yasin altindaki ¢ocuklarda, PSP
insidansinin 10 yas tstiine gore oldukca az oldugu soylenmistir (285). Bizim
calisgmamizda da benzer sekilde PSP’li hastalarin sadece %#4,3’linlin 10 yas altinda
oldugu goriildii.

Gariepy ve  arkadaglarmin  ¢alismasinda  PSP’lerin  %37’sinde,
SSP’lerin %18’inde biil/bleb saptanmstir (286). PSP’de biil/bleb/hava kisti eslik etme
orani bizim c¢aligmamizda da benzer sekilde SSP’ye gore daha yiiksek bulundu.
Calismamizda tiim pnomotorakslar i¢inde %10,3 biil/bleb/hava kisti goriiliirken, PSP
(%21,7) ve SSP’de (%20) bu oran belirgin olarak daha fazlaydi.

Robinson ve arkadaglarinin, SP’li  ¢ocuklarla yaptig1 c¢alismada,
hastalarin %34’linlin pndmotoraks boyutu BTS rehberine gore biiyiik; Gariepy ve
arkadaslarinin calismasindaysa, PSP’lerin %81°1 biiyiik saptanmistir (286, 290). Bizim
caligmamizda ise tim pnomotorakslarin %35,9 unun, PSP’li hastalarin ise %8,7’sinin
pnomotoraksi biiyiik saptandi.

Gariepy ve arkadaslarinin ¢aligmasinda PSP’lerin %54’line, Robinson ve
arkadaglarinin yaptig1 calismadaysa PSP’lerin %42’sine maske ile oksijen verilerek ve
gbzlem yapilarak konservatif tedavi verilmistir. Bizim ¢alismamizda ise PSP’lerde
maske ile oksijen verilme ve konservatif tedavi referans gosterilen ¢alismalara gore
oldukga diisiik bir sekilde %13, tim pndmotorakslar arasindaysa %10,3 saptandi.

Gariepy’nin ¢alismasinda biiylik pndmotorakslar, bizim ¢aligmamizdakilerden
daha fazla olmasina ragmen, baslangi¢ tedavisi olarak maske ile oksijen tedavisi
verilerek konservatif tedavi edilme insidansi da bizim ¢alismamiza gore oldukea fazla
bulunmustur. Bunun nedeni bizim PSP olan hasta sayimizin daha az olmasi,
pnomotoraks olan hastalar1 genellikle cerrahiye konsiilte etmemiz ve onlarin da
girigsimsel tedaviyi daha c¢ok tercih etmeleri olabilir. Buradan da anlasilacagi gibi
pediatrik pnomotoraks yonetiminde Cocuk Cerrahisi, Cocuk GOgiis Hastaliklari,
Radyoloji ve Yenidogan bdliimlerinin dahil olarak hazirlamas1 gerektigi,
multidisipliner yaklasimla olusturulmus uluslararasi bir protokoliin olmamasi,
hastalarin tedavi yaklasimlarinda farkliliklara neden olmaktadir. Amerikan (3), ingiliz
(1) ve Avrupa (4) rehberlerinde, erigkin hastalarin pndmotoraks tedavisi se¢ciminde
pnomotoraks boyutunun ve hastanin klinik bulgularimin 6nemli oldugu; ancak

genellikle pndmotoraks boyutu <%15-20 olanlarda hastanin klinik bulgular1 da iyiyse
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konservatif tedavi ile takip edilebilecegi sdylenmistir. Pediatrik pndmotoraks yonetimi
ile ilgili uluslararasi kullanilan bir rehberin olmamasi nedeniyle, hastalar temel olarak
klinik bulgularina ve pndmotoraks boyutuna gore tedavi edilmektedir.

Seguier ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada, PSP’lerin %38,5’inde ilk tedavide
yalnizca gogiis tiipli takilmisken (271); Gariepy ve arkadaglarimin g¢alismasinda
PSP’lerin %39’una, SSP’lerin %47’sine gogis tipl takilmistir (286). Bizim
calismamizda ise PSP’li hastalarin ilk tedavisinde yalnizca gdgiis tiipii takilma
orani %73,9; SSP’li hastalarda %73,3; tiim pndmotorakslar i¢indeyse %66,7 olarak
Seguier ve Gariepy nin ¢aligmalarina gore yliksek bulundu. Merkezimizde konservatif
yaklagimin 6rnek gdsterilen calismalara gore diisiik olmasi, ilk tedavi yaklagimi olarak
daha ¢ok girisimsel yontemlerin tercih edilmesi, komplikasyon riskini arttirmaktadir.
Yapilacak her islemde hastanin iyilik halini saglamak ana hedef olmali, risk ve fayda
gozetilmelidir. Bu nedenle pediatrik pnomotoraks yonetiminde, multidisipliner
yaklagimla olusturulmus bir protokol kullanilmasi gerekmektedir.

Ingiliz rehberinde (BTS) konservatif yaklasilmayan olgularda genellikle ilk
tercih olarak IA tercih edilmesi (1), Amerikan rehberine (ACCP) gére ise gogiis tiipii
takilmasi 6nerilmektedir (3). Bizim ¢alismamizda neonatal donemdeki hastalar disinda
higbir hastaya pnémotoraks tedavisinde 1A uygulanmadi. Konservatif yaklasilmayan
hastalarda ilk basamak olarak gogiis tiipii takildi. BTS’de, gogiis tiipti takilmasi
planlanan hastalara ise , daha konforlu olmasi, isleme bagl iyilesme siiresinin daha
kisa olmas1 ve en az biiyiik capli gogiis tlipleri kadar etkili olmasi nedeniyle kiiciik
caplt gogiis tiipleri hatta pigtail kateterler kullanilmasi 6nerilmektedir (1). Bizim
calisgmamizda da onerilen sekilde kiiclik capli gogiis tiipleri (8-14F) kullanildi; ancak
pigtail kateter pnomotoraksinin tekrarlamasi iizerine sadece bir hastaya takild.
Pediatrik hasta grubunda 6zellikle islemin daha az agrili olmasi, hastalarin tedavi
stiresi boyunca mobilizasyonun daha kolay saglanabilmesi, tedavi bitiminde yara yeri
iyilegsmesinin daha kisa olmasi gibi faydalarinin yan1 sira tedavi basarisinin da gogiis
tiipleri kadar iyi olmasi ile ilk basamak tedavide pigtail kateterlerin daha ¢ok tercih
edilmesi gerektigi diisiiniildii.

Furia ve arkadaglarinin literatlir taramasinda kalitsal veya edinilmis
predispozan faktorler meveut oldugunda, ¢cocuklar ve ergenlerin yetiskinlere gore PSP

gelistirme olasiliginin daha yiiksek oldugu ve daha erken cerrahi tedavi 6nerilebilecegi
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sOylenmistir (285). Videotorakoskopinin ortaya ¢ikisindan sonra, daha iyi sonuclara
izin veren tek kesiden torakoskopik cerrahi teknikler gelistirilmistir. Seguier ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada ilk defa PSP olan hastalarin icinde VATS yapilma
orant %21,7 olup, VATS yapilan hastalarin %70’inde BT de biil/bleb oldugu
sOylenmistir (271). Bizim ¢calismamizda PSP’lerin %13’ VATS, %13ii torakotomi;
SSP’lerin de %6,7’si VATS, %13,3’ii torakotomi yapilarak tedavi edildi. Seguierden
farkli olarak hastalara iki veya daha fazla ipsilateral tarafta tekrarlayan pndmotoraks
olmalar1 nedeniyle cerrahi tedavi yapildi. Caligmamizda cerrahi tedavi yapilan
PSP’lerin %16,7’sinde, SSP’lerin %57,1’inde BT’ de multiple biil/bleb/hava kisti
mevcuttu.

Robinson ve arkadaglarinin PSP’li 120, SSP’1i 42 hastayla yaptig1 ¢ok merkezli
pediatrik SP calismasinda PSP’lerin %38’ine, SSP’lerin %47 sine niiks etmeleri
nedeniyle cerrahi yapilmistir (290). Bizim calismamizda ilk ataginda olmasina
ragmen, bir PSP’ye toraks BT’de multiple biilleri oldugu ig¢in; bir SSP’ye de
bronkoplevral fistiilii nedeniyle olan hava kagagi icin torakotomi yapildi. Bu hastalar
disinda cerrahi yapilan hastalarimizin en az iki kez pndomotoraks olma Oykiisii
mevcuttu. Gariepy ve arkadaslarinin yaptig1 calismada bizim ¢alismamiza benzer
sekilde 1ilk defa PSP ve SSP olan hastalarda cerrahi tedavi tercih edilmedi (286)
Calismamizda pnomotorakslarin tekrarlamasinin cerrahi yontemlerle tedavi ihtiyacim
arttirdig1 gortildii.

Cin’de Juntao Tan ve arkadaslarinin eriskin yas grubunda 273 hastayla yaptigi
bir ¢alismada PSP niiksii %29,7 bulunmustur (301). Bizim ¢alismamizda ise tim
pnomotorakslar arasinda niiks orani %25,6; PSP’ler arasinda %39,1; SSP’ler
arasinda %43,3 bulundu.

Juntao Tan ve arkadaslarinin ¢aligmasinda niiks olan veya olmayan PSP’ler
arasinda yas, cinsiyet, sigara igme Oykiisii veya pndmotoraksin yeri agisindan anlamli
farklilik gosterilmemistir. Bununla birlikte, iki grup VKI, pnémotoraks boyutu ve
tedavi yontemi agisindan anlamli farklilik géstermistir. Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde cinsiyet, sigara igme dykiisii, pnodmotoraksin yeri (sag/sol/bilateral) tekrarlama
iizerine etkili bulunmadi. Juantao Tan ve arkadaglarindan farkli olarak bizim
calismamizda tekrarlayanlarin yasi tekrarlamayanlarin yagina gore anlamli olarak daha

biiyiik bulundu. Dolayisiyla yasin tekrarlama iizerine etkili oldugu ama diisiik VKI’nin
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tekrarlama tzerine etkili bir faktor olmadigi tespit edildi. Chih-Yung Chiu ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda, PSP’lerde niiks oranini anlamli olarak etkilemeyen
faktorler diisiik VKI, sigara igme durumu ve biil varlig1 olarak gdsterilmistir (51).
Bizim ¢alismamizda da sonuglar benzer sekildeydi; ancak biil/bleb/hava kisti varlig
tekrarlama iizerine etkili bulundu (p=0.012).

Juntao Tan ve arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalarin %37,4'tinde pnoémotoraks
boyutu >%50 olup ilk PSP ataginda cerrahi tedavi yapilma %64,5 bulunmustur. Bizim
calismamizda ise biiyilk pndmotoraksi olan PSP’ler arasinda cerrahi tedavi yapilan
olmadi; ancak iki SSP olan hastanin pndmotoraksi biiylik olup cerrahi tedavi yapilda.

Calismamiz daha 6nce yapilmis ¢alismalardan farkli olarak hastanemizde 10
yil boyunca tani almis tiim etiyolojik pndmotoraks gruplarini igermekteydi. Bunlar
arasinda cerrahi olarak tedavi edilen hastalar sadece PSP veya SSP hastalariydi. Tiim
pndmotorakslarin i¢inde cerrahi tedavi edilme orani %11,1 olup, cerrahi tedavi edilen
hastalarin %84,6’s1 en az iki veya daha fazla pnémotoraks olmustu.

Chih-Yung Chiu ve arkadaglarinin addlesanlarda cerrahi girisime geg¢is ve PSP
rekiirrensi ile iliskili faktorleri arastirmak i¢in 171 addlesan hastayla yaptig1 caligmada
PSP’lerin %49’una VATS yapilmistir. VATS yapilan hastalarin %40’ 1min tekrarlayan
pnomotoraks dykiisii mevcutken; %60’ 1nin ilk pndmotoraksiydi. VATS sonrast niiks
insidans1 %21, VATS sonras1 PSP'nin ipsilateral niiks oran1 %4 saptanmistir (51).
Bizim calismamizda PSP’lerin %13’iine VATS yapildi. VATS yapilan hastalarin
tamaminin tekrarlayan pnomotoraks oldugu goriildii. Hastalar kontrollerine diizenli
olarak gelmedigi icin sadece bir PSP’li VATS yapilan hastanin ipsilateral tarafta
pnomotoraksinin tekrarladigi ve segmentektomi yapildigi bilgisine ulasilabilmistir.

Calismamizda PSP ve SSP olan yaglar1 16 ay ve 17 yas arasinda degisen 13
hastaya toplamda 18 cerrahi islem yapildi. Bunlardan 9%27,8’1 (n:5) VATS
teknigi, %72,2’si (n:13) torakotomi ile yapildi. Cerrahi tedavi yapilan hastalarin
(n:13), %40°1inda VATS teknigi kullanildi. Cerrahi islem sonrasi hastalar kontrollere
diizenli gelmediginden tedaviye yanit degerlendirilemedi.

BTS rehberinde VATS’1n daha az agriya neden olmasi, daha kolay iyilesmesi
ile torakotomiye gore iistiin tizellikler gosterdigi; fakat niiks oraninin torakotomiye
gore daha fazla oldugu belirtilmistir (1). Literatiirde ¢ocuklarda yapilan ¢aligmalarda

VATS’ m morbiditesinin ¢ok daha diisiik olmasi ¢ocuklarda daha iyi tolere edilmesi ile
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torakotomiden iistiin oldugunu belirten ¢ok sayida calisma vardir. Son zamanlarda
kullanim1 yayginlasan bu teknigin Chih-Yung Chiu ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
gosterdigi gibi 6zellikle ipsilateral niiksleri ciddi oranlarda azaltmasi prognoz iizerine
olumlu etki ettigini gdstermistir.

Chih-Yung Chiu ve arkadaglarinin ¢alismasinda, VATS hastalarin %49,1’ine
yapilmis ve bu hastalarin %60’ 1n1in ilk pndmotoraksi oldugu belirtilmistir (51). VATS
sadece tekrarlayan pndmotorakslarda degil ilk pndmotoraksta da gereklilik halinde
kullanilan ve basaris1 yliksek morbiditesi diisiik bir tekniktir. Teknolojinin gelismesi
ile kullanimin daha da yayginlasacagi bu durumun hastalar i¢in de olumlu olacag:
diisiiniilmektedir.

Caligmamizin retrospektif, tek merkezli olmasi, hasta dosyalarinda eksik
verilerinin olmasi nedeni ile takipteki siirekliliginin saglanamamasi kisithiliklar olarak
gosterilebilir. Fakat mevcut haliyle de, tek merkezli bir calisma olmasina ragmen vaka
sayimizin yeterli olmasi, literatliirde yapilan ¢ogu calismadan farkli olarak tiim
etiyolojik pnomotoraks gruplarina yer verilmesi, hastalarin demografik 6zellikleri;
klinik, muayene ve radyolojik bulgulari; tedavileri, tekrarlama ve mortalite lizerine
etkili faktorler bakimindan degerlendirilmesi ile klinisyenler agisindan Onemli
¢ikarimlar barindirmaktadir.

Sonug olarak farkli yas ve etiyolojiye bagli 117 pndmotoraks hastasinin
retrospektif olarak degendirildigi merkezimizden yapilan ilk ¢aligmadir. Tani1 ve tedavi
icin multidisipliner yaklagimli (Cocuk Gogiis Hastaliklari, Cocuk Cerrabhisi,
Yenidogan ve Radyoloji) ortak bir protokoliin gelistirilmesi ve bir an dnce uygulamaya

baglatilmas1 gerekmektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Cocukluk ¢aginda pnémotoraks nadir goriilmekle birlikte, hastalarin genellikle
altta yatan bir hastaliginin da olmasi etkisiyle erigskinde oldugu kadar ¢ocukluk
caginda da 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.

. Hastalik nadir gortilse de 6zellikle altta yatan hastalig1 olan bireylerde daha sik
goriilmesi, niiks oranlarinin yiiksek olmasi ve ciddi, 6liimciil olabilen sonuglara
yol agmast ile dnemli bir saglik sorunudur. Bu nedenlerle 6zellikle riskli
gruplarin ve hastalia sebebiyet verecek tetikleyici faktorlerin daha iyi
taninmasi i¢in hastanemizde 11 yillik bir siirede 0-18 yas araliginda farklh
etiyolojik gruplardan olan 117 pnOmotoraks tanili hastanin verileri
incelenmistir.

. Calismamizda ayaktan basvurularla tani alan pnomotorakslar arasinda en ¢ok
PSP ve SSP goriilmiistiir.

. Ayaktan bagvurularda en sik sikdyet nefes darligt ve go6giis agrist olup;
muayenede solunum seslerinde azalma veya hipoksi gibi uyaric1 semptomlar
yaklasik 1/3 hastada goriilmiistiir. Bu nonspesifik belirtiler ve muayene
bulgulari ile akla pndmotoraks gelmeyebilir.

. Erkek cinsiyet, addlesan yas, sigara i¢gme, ailede pndmotoraks oykiisii, astenik
yapy, diisiik VKI gibi risk faktorleri olan hastalarda, klinik bulgular nonspesifik
olsa da pnomotoraks tanisi diisiiniilmelidir.

. Pnomotoraks yas gruplar1 arasinda erkek cinsiyet anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p=0,002).

. PSP ile astenik yap1 arasinda anlamli bir iligki bulunmustur (p<0,001). Astenik
yapilt olma PSP tizerinde bir risk faktorii olarak degerlendirilebilir.

. PSP’li hastalarin sadece %4,3’linlin 10 yas altinda oldugu; %95,7’sinin 10-18
yas araliginda oldugu goriildii.

. Calismamizda biil/bleb/hava kisti olanlarin %83,3’{inilin addlesan donemde
oldugu goriilmiistiir. Biil/bleb/hava kisti olan hastalarin %50’si SSP, %41,7’si
PSP, %8,3 IP oldugu goriilmiistiir.

10. PSP’lerin %39,1°1 tekrarladi; PSP’ler i¢inde eksitus olan hasta olmamustir.
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SSP’ler gibi altta yatan akciger tulumu ile giden KF, astim gibi hastaliklar1 olan
bireylerde ve radyolojik goriintiilemelerinde biil/bleb/hava kisti olanlarda,
morbiditesi ve mortalitesi yiliksek olabilen bu hastalig1 tanimak ve PAAG gibi
basit ve ucuz bir teknikle degerlendirmesini yapabilmek ¢ok 6nemlidir.
Calisgmamizda pnomotoraks olan KF hastalarinda balgam kiiltiirlerinde P.
aeruginosa liremesi olmustur. Bu nedenle P. aeruginosa enfeksiyonu i¢in erken
tan1 ve giiclii bir tedavinin, KF'li hastalarda ciddi morbidite ve mortalite riskine
sebep olan pnomotoraks olusumunu 6nleyebilecegi diisiiniilmektedir.
SSP’lerin %43,3’1i tekrarladi; SSP’lerin %30’u altta yatan hastaliklar1 sebebi
ile eksitus olmustur.

Ozellikle SP’lerde tekrarlama orammnin yiiksek olmasi (1/2,4) nedeniyle,
hastalar tedavileri bitip taburcu olurken sikayetlerinin yeniden gelismesi
durumunda hastaneye basvurmalari i¢in tembihlenmesi gerekmektedir.
Etiyolojinin IP olmas1, TP ya da NP olmasina gére tekrarlama riskini 8,077 kat;
SSP olmasi, TP ya da NP olmasina gore tekrarlama riskini 22,941 kat, PSP
olmasi, TP ya da NP olmasina gore tekrarlama riskini 19,286 kat arttirmaktadir.
Tekrarlayanlarin yas ortancasi 14,85 (9,16-16,58) tekrar goriilmeyenlerin yas
ortancasina gore 2,04 (0,03-15) anlamli olarak daha yiiksek saptanmistir
(p=0,017).

Calismamizda biil/bleb/hava kisti varligi tekrarlama iizerine etkili bulunmustur
(p=0,012).

Tekrarlayan pnomotorakslarin %40°1 astenik yapilt olup; astenik yapi ve
tekrarlama arasinda anlamli iliski saptanmistir (p=0,038).

Hastalarin %10“unun da (n:3) ailelerinde pndmotoraks dykiisii olup; aile dykiisii
ve tekrarlama arasinda anlamli iligski bulunmustur (p=0,017)

Cinsiyet ve tekrarlama arasinda anlamli iliski bulunmamaistir (p=0,412)

VKI z skoru degerleri, tekrarlayan ve tekrarlamayan pndmotorakslar arasinda
anlamli farklilik gostermemistir (p=0,368) .

Sigara igme tekrarlama arasinda iliski bulunmamistir (p=0,509) Caligmamizda
her ne kadar da sigaranin niiks i¢in risk faktorii olmadig1 bulunsa da ¢ok zararlh
oldugu kesin kanitlarla ispatlanmis, akciger fonksiyonlarimin kdtiilesmesine

sebep olan bu maddenin kullanilmamasi, sozlii ve yazili olarak bildirilmelidir.
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Ayrica bu hastalarin, hastanemizdeki Ergen Sagligi Boliimii’nde yeni agilan
sigara birakma merkezine yonlendirilmesi de planlanmustir.

Pnomotoraks yeri ve boyutu ile tekrarlama arasinda iliski bulunmamistir
(p>0,05).

Biiyiik bir ig giicii gerektirmeyen basit ve ucuz bir teknikle addlesanlarda ve
ozellikle riskli gruplarda hastaligi 6ngérmede kullanilabilecek Ankara Numune
Risk Indeksi gibi daha fazla yapisal risk belirleyicileri gelistirilmelidir. Basaril
sonuglarla karsilagilmast durumunda, riskli gruplardaki hastalara poliklinik
ziyaretleri sirasinda bu yontemlerin uygulanabilecegi diistiniilmuistiir.

Neonatal donemde pnomotoraks olan hastalarin ¢ok erken prematiire, diisiik
dogum agirlikli ve altta yatan hastaliklarinin olmasina bagli yogun bakim
tinitesindeki yatiglari; yapilan girisimsel islemler (kateterizasyon, operasyon,
gbogiis tlipli takilmast gibi), resiisitasyon uygulamalari (CPR,  gogis
kompresyonu, ambu ile PBV) ve mekanik ventilatér kullanimi oldugu
goriilmiistiir.

Hastanede yatan hastalarda goriilen pndmotoraksin biiytik bir kismi iyatrojenik
olup genellikle neonatal donemde meydana gelmistir. Yenidogan donemindeki
hastalarin %84,4’ilinlin mekanik ventilatorde oldugu goriilmiistiir.

Hastalarimiz arasinda neonatal donemde ortaya cikan pndmotorakslarin
yarisindan fazlasinin (%53,1) iyatrojenik olarak ortaya ¢iktig1 goriilmustiir.
[P’lerin %51,5’i CPR sonras1, %21,2’si (n:7) gecirmis olduklar1 operasyondan
sonraki ilk 24 saat i¢inde pndmotoraks olmustur.

Calismamizda vakalarin neredeyse yarisinin hastanede yatarken ortaya
¢itkmasi ve cogunlugunun iP olmasi nedeniyle dzellikle yogun bakim iinitesinde
yatan neonatal donemde olan prematiirelerde ve mekanik ventilatorde
izlenmekte olan hastalarda pndomotoraksin mortalitesinin %50 olabilecegi;
satlirasyon diisiikliigli, arrest olma veya akciger filmlerinde rastlantisal fark
edilme seklinde bulgularla ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir.

[P’lerde niiks pek beklenen bir bulgu olmamakla birlikte bizim ¢alismamizda
[P’lerin %21,2’si tekrarlamstir. Tekrarlayanlarm ¢ok biiyiik bir cogunlugunun

mekanik ventilatorde, yogun bakimda takip edilen hastalar oldugu goriilmiistiir.
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Calismamizda tiim pnOmotorakslar arasinda mortalite %31,6 iken,
[P’lerin %57,6’s1 eksitus olmustur. Diger etiyolojik gruplara gére de IP
hastalarinda mortalite anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

NP’lerin sadece biri hastanede izlemi sirasinda tekrarladi; NP’lerin %46,7’s1
eksitus olmustur.

Calismamizda neonatal donemde eksitusun fazla olmasinin bir nedeninin de
hastalarimizin %21,9’unda pnémotoraksin bilateral olmasindan kaynaklandigi
distiniilmistir.

Bizim c¢alismamizda US ile degerlendirilerek tani konulan pndmotoraks
hastamiz olmadi; ancak 6zellikle acile bagvuran pnomotorakstan siiphelenilen
vakalarda, TP ve hemotoraksin acil tanisinda; giivenilir, zararsiz ve ucuz bu
teknigin daha sik kullanilmasi gerektigi diigiiniilmektedir.

Tedavide hastalara yliksek oranda gogiis tlipli takildig1 konservatif tedaviye
daha az yer verildigi goriilmiistiir.

Tedavi se¢iminde altta yatan hastalifi olmayan, saglikli bireylerde,
hayatlarindaki ilk pnomotorakslarinda, klinik durumlarmni ve radyolojik
bulgularint gbéz Onilinde bulundurarak, yapilan her invaziv girisimin
komplikasyon riskini de unutmayarak yaklasim yapilmalidir.

Pediatrik hasta grubunda oOzellikle islemin daha az agrili olmasi,
mobilizasyonun daha kolay saglanabilmesi, yara yeri iyilesmesinin daha kisa
olmas1 gibi faydalarinin yani sira tedavi bagarisinin da gogiis tiipleri kadar iyi
olmasi ile ilk basamak tedavide pigtail kateterlerin daha ¢ok tercih edilmesi
gerektigi diistiniilmiistiir.

Sadece PSP veya SSP hastalarinin tedavisinde plorodezis veya cerrahi tedavi
yapilmistir. Diger etiyolojik gruplarda plorodezis veya cerrahi tedavi
yapilmamistir.

Cerrahi tedavi yapilan hastalarin %40’inda VATS teknigi kullanildi. VATS
sadece tekrarlayan pnomotorakslarda degil ilk pndmotoraksta da gereklilik
halinde kullanilan ve basaris1 yiiksek morbiditesi diisiik bir tekniktir.
Teknolojinin gelismesi ile kullanimin daha da yayginlasacagi bu durumun

hastalar i¢in de olumlu olacag diisliniilmektedir.
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40. Pediatrik pndmotoraks yonetimi ile ilgili uluslararasi kullanilan bir rehberin
olmamasi nedeniyle, hastalar temel olarak klinik bulgularina ve pndmotoraks
boyutuna gore tedavi edilmektedir.

4]1. Pediatrik pndmotoraks yonetiminde Cocuk Cerrahisi, Cocuk GOgiis
Hastaliklar1, Radyoloji ve Yenidogan boliimlerinin dahil olarak hazirlamasi
gerektigi, multidisipliner yaklasimla olusturulmus uluslararasi bir protokoliin

bir an O6nce kilavuzlarda yerini almasi gerektigi diisiiniilmektedir.
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8. EKLER

EK-1. Veri Toplama Formu

Hastanin kodu:

Pnomotoraks tani yasi:

Cinsiyet: Giincel Yasi:

Pnomotoraks basvuru sikayeti:

Pnomotoraks tan1 anindaki Kilo: Boy:

- Fizik muayene bulgulari:

-Akciger grafisi bulgular::

-Toraks BT bulgular::

- Laboratuvar bulgulari:

-Ozgecmis:

Pnomotoraks nedeni:

-Travma oykiisii:

- Iyatrojenik:

- Enfeksiyon (Pnomoni)

Dogum Tarihi:

VKi:
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SPO2:
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- Akciger hastahg:

Pnomotoraks tekrarladi mi?:

ilk pnémotoraksta uygulanan tedavi:

Tedavi ile komplikasyon:

Sigara maruziyeti:

Madde kullanim:

Ailede Pnomotoraks oykiisii var mi?: Varsa kim?:
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EK-2. Etik Kurul



