
Derleme Review

Pnömotoraks
Pneumothorax

Dr. Gersi ALİSHA1, Dr. Muzaffer METİN2

1Fatih Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, İstanbul
2Fatih Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Cerrahisi Anabilim Dalı, İstanbul     

Yazışma Adresi / Address for Correspondence

Prof. Dr. Muzaffer METİN
Fatih Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Cerrahisi Anabilim Dalı, İstanbul
e-posta: muzaffermetin@gmail.com
DOI: 10.5152/gghs.2015.074

ÖZET

Pnömotoraks plevral aralıkta serbest hava birikimi ile kendini gösteren bir akciğer hastalığıdır. Çoğu vakalar spon-
tan olarak gelişmektedir ve bunlara spontan pnömotoraks denir. Bunlarda primer (PSP) ve sekonder spontan pnö-
motoraks (SSP) şeklinde ikiye ayrılmaktadır. Hastaların büyük çoğunluğu ani göğüs ağrısı ve nefes darlığı şikayetle-
ri ile başvururlar. Pnömotoraksın 3 önemli özelliği vardır; ölümcül olabilen respiratuar disfonksiyon, hava kaçağı ve 
sık rekürrens. Sigara kullanımı PSP için en önemli risk faktörüdür. Sigaranın bırakılması rutin olarak önerilmekte-
dir. Bül rüptürünün hava kaçağı üzerindeki rolü hala bilinmemektedir. Spontan pnömotoraks patogenezini anlamak 
için ve tedavi stratejilerini planlamak için toraks bilgisayarlı tomografi (BT) artık eskisine göre daha çok kullanıl-
maktadır. Acil tedavi kardiyo-respiratuar durum, semptomların derecesi ve pnömotoraksın büyüklüğüne bağlıdır. 
Spontan pnömotoraks tedavisi için yayınlanan birkaç rehber bulunmaktadır, fakat bu rehberler özellikle başlangıç 
tedavisinde ve birkaç konuda değişik öneriler sunmaktadır. İlk spontan pnömotoraks vakalarında aspirasyon sadece 
semptomatik hastalarda önerilmektedir. Rekürrens sonrasında cerrahi tedaviler ve plöridezis önerilmektedir. Video 
yardımlı torakoskopik cerrahi (VATS) nin yaygınlaşması minimal invaziv işlem olması ve yüksek başarı oranları 
göstermesi nedeniyle tedavi stratejilerini geliştirmiştir. Pnömotoraks tanımını daha iyi yapmak ve nüks insidansını 
azaltmak için daha fazla prospektif verilere ihtiyaç duyulmaktadır. 
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SUMMARY

Pneumothorax is a disease of the lung, defined as the presence of air in the pleural space. Most cases of pneumo-
thorax ocur spontaneously. A spontaneous pneumothorax can be defined as a primary (PSP)  or secondary spon-
taneous pneumothorax (SSP). !e majority of patients will present with sudden onset of chest pain, dyspnoea or 
both. !ere are three important characteristics of pneumothorax: potentially lethal respiratory dysfunction; air 
leak, which is the obvious cause of the disease; frequent recurrence.  Smoking remains the main risk factor of PSP. 
Routine smoking cessation is advised. !e role of bullae rupture as the cause of air leakage remains unclear. !e 
chest computed tomography (CT) has been more commonly used than before to help understand the pathogen-
esis of spontaneous pneumothorax and plan further management strategies. İmmediate management depends 
on the extent of cardiorespiratory impairment, degree of symptoms and size of pneumothorax. !ere are some 
published guidelines for the management of spontaneous pneumothorax. However, they differ in some respects, 
particularly in initial management. In first episodes of spontaneous pneumothorax, aspiration is required only in 
symptomatic patients. After a persistent or recurrence, definitive treatment including pleurodesis is undertaken. 
!e development of video-assisted thoracoscopic surgery (VATS) has changed the profiles of management strat-
egies of pneomothorax due to its minimal invasiveness and high effectiveness for patients with these diseases. 
More prospective data are required to better define the peumothorax population and incidence of recurrence.
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TANIM   

Pnömotoraks, plevral boşlukta (visseral ve pariyetal 
yapraklar arasında) serbest hava birikmesi olarak ta-
nımlanır. Nispeten sık görülen, çeşitli klinik özellikleri 
olan ve herhangi bir yaşta ortaya çıkabilen solunum-
sal bir bozukluktur. Pnömotoraksın klinik prezentas-
yonu; minimal bir nefes darlığı ve göğüs rahatsızlı-
ğından, hemen girişim gerektiren kardiyo-respiratuar 
kollapsa neden olan hayatı tehdit eden duruma kadar 
değişmektedir(1, 2). İlk kez 1724’te Boerhaave tarafın-
dan tanımlanmıştır. Noble 1873 yılında göğüs dreni 
ve su altı drenaj sistemini kullanmıştır. Bigger 1937 
yılında ilk torakotomi ve bül rezeksiyonunu gerçek-
leştirmiştir.

Patofizyoloji 

Bleb, visseral plevra ile normal akciğer dokusu ara-
sındaki hava kabarcıklarıdır ve genelde 1 cm’den kü-
çüktür. Bül ise akciğer parankimi içinde doku hasarı 
ile oluşan ve genelde 1 cm’den büyük hava keseleridir 
(Resim 1).  Bül ve bleblerin distansiyonu ve intrap-
levral boşluğa rüptürü sonucu pnömotoraks gelişir. 
Akciğerin kollabe olması sonucu vital kapasite azalır, 
oksijen parsiyel basıncı düşer(1-3).

Pnömotoraks bölgesinde atmosferdeki gazlar bulu-
nur. İntraplevral alandan gaz reabsorbsiyonu boş-
luktan venöz damarlara doğru basit diffüzyon ile 
sağlanır. Pnömotoraks alanı 24 saatte hemitoraks 
hacminin %1,25’i kadar absorbe olmaktadır. Oksijen 
azota kıyasla 62 kat, karbondioksit oksijene göre 23 
kat daha hızlı absorbe olur. Bu sebeple pnömotoraks 
hastasına %100 oksijen verildiğinde plevral gazın ço-
ğunu oksijen oluşturacak ve azot bulunmayacaktır. 
Pnömotoraks alanı daha çözünür olan oksijen ile do-
lacak ve pnömotoraks alanı ile venöz kan arasındaki 
basınç farkı daha da büyük olacağı için pnömotoraks 
havası daha hızlı rezorbe olacaktır(3, 4).

Pnömotoraksın Sınıflandırması 

Spontan pnömotoraks

Spontan pnömotoraks ilk defa 1819 yılında Laennec 
tarafından tanımlanmıştır. Primer (PSP)  ve sekonder 
spontan pnömotoraks (SSP) şeklinde ikiye ayrılmak-
tadır. Son zamanlarda spontan pnömotoraks tanı ve 
tedavisinde yeni gelişmeler meydana gelmiştir. Buna 
rağmen çoğu klinik uygulamada bu gelişmeler hala 
rutin kullanıma girmemiştir(3, 4). 

Spontan pnömotoraks bimodal bir yaş dağılımı gös-
termektedir. PSP 15-34 yaşlar arasında, SSP ise 55 
yaş üzerinde pik yapmaktadır. Farklı yaş dağılımı ve 
değişen rekürrens oranları bu iki hastalığın farklı me-

kanizmalarla ortaya çıktığını ortaya koymaktadır(5, 6). 
PSP ile SSP arasındaki ayırım giderek zorlaşmaktadır, 
öyle ki bazı PSP hastaları ileri tetkik edildiğinde tanı 
almamış akciğer patolojileri bulunmaktadır(7, 8). Bu-
nun için ileride bu ayırım için alternatif sınıflandırma 
sistemine ihtiyaç duyulmaktadır. 

Primer pontan pnömotoraks 

Altta yatan bir akciğer hastalığı olmayan insanlarda 
meydana gelmektedir, tüberküloza sekonder pnö-
motorakstan ayırmak için 1932 yılında Kjargaard(9) 
tarafından tanımlanmıştır. O yıllarda bu ayırımı yap-
mak önemliydi, çünkü bu hastaların hepsi tüberküloz 
düşünülüp gereksiz olarak bir sene senatoryumlarda 
izole ediliyordu(10). Erkeklerde her yıl 100.000’de 7,4-
18 kadınlarda ise 100.000’de 1,2-6 oranında görül-
mektedir(11).  PSP daha sıklıkla genç, zayıf ve uzun 
erkeklerde meydana gelmektedir. Her ne kadar altta 
yatan akciğer hastalığı olmayan insanlarda meydana 
gelse bile bu hastaların çoğunda amfizem benzeri de-
ğişiklikler, subplevral bleb ve büller gibi akciğer anor-
mallikleri görülmektedir(12). Çoğu PSP vakalarında 
bleb, bül görülmesine rağmen, hastaların sadece kü-
çük bir kısmında ameliyat veya torakoskopi zamanın-
da bleb yırtığı tespit edilmiştir, bu yüzden bu lezyon-
ların hangi oranda hava kaçağına neden oldukları net 
olarak bilinmemektedir(13, 14). 

Yapılan otofloresan torakoskopi çalışmalarında diffüz 
plevral bozukluğun pnömotoraks gelişiminde önem-
li rol oynadığı gösterilmiştir(15). Visseral plevradaki 
diffüz histolojik değişiklikler (plevral porozite), plö-
ridezis yapılmadan sadece büllektomi yapılan PSP 
vakalarında %20 gibi yüksek oranlarda rekürrensi 
açıklayabilmektedir(16).

Amfizem benzeri değişiklikler ve plevral porozitenin; 
hastanın boyu, distal hava yolu inflamasyonu, heredi-
ter predispozisyon, düşük BMI ve anormal bağ dokusu 
gibi çeşitli faktörlerle ilişkili olduğu ispatlanmıştır(17). 

Resim 1. Büllöz akciğer.

Alisha G, Metin M.
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PSP hastalarında görülen bu özellikler bu hastalığın 
normal akciğerlerde meydana geldiği kanısının yanlış 
olabileceğini göstermektedir. 

Sonuç olarak bleb ve büllerin yırtılması spontan 
pnömotoraksta hava kaçağının üzerindeki rolü ke-
sin değildir(18). Sigara PSP gelişiminde en önemli risk 
faktörüdür. Hastaların yaklaşık %90’ı sigara içmek-
tedir. Sigara içenlerde PSP gelişme riski içmeyenle-
re göre kadınlarda 9, erkeklerde 22 kat daha yüksek 
bulunmuştur. İçilen sigara miktarı ile pnömotoraks 
gelişme riski arasında ilişki bulunmuştur(19).  Sigara-
nın bırakılması ile pnömotoraksın tekrarlama riski 
belirgin azalmaktadır(20). PSP vakaları kümelenme 
sergiledikleri gösterilmiştir, bu özellik atmosferdeki 
basınç değişiklikleri ve hava kirliliği seviyeleri ile açık-
lanmaktadır(21, 22). Vücut ağırlığı PSP gelişimi için bir 
risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Yapılan yeni çalış-
malarda PSP hastalarında düşük vücut kitle indeksi 
(VKİ) prevalansı yüksek bulunmuştur(23). 

Marfan sendromu(24), Birt-Hogg Dube sendromu(25), 
alfa 1 antitripsin eksikliği(26) ve homosistinüri(27) gibi 
genetik hastalıklar da pnömotoraks için yüksek risk 
faktörüdür. 

PSP genellikle istirahat halinde meydana gelmektedir 
(%80) , en sık göğüs ağrısı ve nefes darlığı ile orta-
ya çıkmaktadır(11). PSP için ilk yıl rekürrens oranları 
%17-54 arasındadır(3, 28).

Sekonder spontan pnömotoraks 

Birçok respiratuar hastalık sekonder spontan pnömo-
toraksa neden olabilir. Gelişmiş ülkelerde en sık SSP 
nedeni kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) 
iken(29), gelişmekte olan endemik bölgelerde en sık 
neden pulmoner tüberkülozdur(30). SSP’ye neden olan 
diğer parankimal akciğer hastalıkları arasında kistik 
fibrozis(31), akciğer malignitesi, interstisyel akciğer 
hastalıkları ve nekrotizan pnömoni(32, 33) yer almak-
tadır. Akciğer fonksiyonları bu hastalarda azaldı-
ğı için SSP hastaları PSP hastalarına göre daha ağır 
semptomlar ile başvurur ve mortalite oranları daha 
yüksektir, bu yüzden tedavi yaklaşımı değişmektedir. 
Rekürrens oranları %80’in üzerindedir, rekürrens için 
risk faktörleri arasında ileri yaş, pulmoner fibrozis ve 
amfizem yer almaktadır(34).

Sekonder pnömotoraks nedenleri:

• KOAH (büllöz veya diffüz amfizem)

• Kistik fibrozis

• Akut ağır astım

• Alfa-1 antitripsin eksikliği

• Enfeksiyöz akciğer hastalıkları (Tüberküloz, 
Pneumocystis carinii pnömonisi, Bakteriyel-Pa-
razitik-Mikotik enfeksiyonlar, AIDS)

• İnterstisyel akciğer hastalıkları (Sarkoidoz, İdi-
yopatik Pulmoner Fibrozis, Histiyositozis X, 
Lenfanjiyomiyomatozis)

• Konnektif doku hastalıkları (Romatoid artrit, 
Ankilozan spondilit, Polimiyozit/Dermatomi-
yozit, Skleroderma, Marfan sendromu, Eh-
ler-Danlos sendromu)

• Maligniteler (Sarkomlar, Akciğer kanseri, Me-
zotelyoma)

Katameniyal Pnömotoraks 

Reprodüktif dönemdeki kadınları etkileyen ve mens 
ile ilişkisi olan nadir bir durumdur. Tekrarlayan 
pnömotoraks atakları menstürasyondan 72 saat 
önce veya sonra meydana gelmektedir. Genellikle 
torasik endometriyozis eşlik etmektedir. Son za-
manlarda yapılan büyük retrospektif bir çalışmada 
spontan pnömotoraks nedeniyle ameliyat edilen 
pre-menopozal kadınların %30’unda pnömotoraks 
nedeni olarak tespit edilmiştir(35). Rekürrens %32 
gibi yüksek oranda görülmektedir(36). Bu yüzden 
bazı araştırmacılar ameliyat sonrasında 6-12 ay 
süre ile gonadotrophin-releasing hormon tedavisini 
önermektedirler(37, 38).

Edinsel Pnömotoraks  

Travmatik pnömotoraks 

• Künt travma

• Penetran travma

• Barotravma  

İyatrojenik pnömotoraks   
• Santral ven kateterizasyonu

• Plevral biyopsi

• Transbronşiyal biyopsi

• Transtorasik biyopsi

• Mekanik ventilasyon

Komplikasyonları 

Daha çok SSP olgularında ve özellikle büllöz akciğeri 
olan hastalarda karşımıza çıkmaktadır. Bunlar;

1. Uzamış hava kaçağı

2. Tansiyon pnömotoraks

3. Mediastinal amfizem

4. Subkutan amfizem

5. Hemotoraks

6. Reekspansiyon ödemi

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2015; 3 (3): 390-396
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Tansiyon Pnömotoraks 

Herhangi bir nedene bağlı gelişen, mediastinal shift 
ve kardiyovasküler kollapsa neden olan pnömoto-
rakstır. Acil bir durumdur ve tanı klinik olarak konur. 
Karşılaşıldığında acil olarak dekomprese etmek gere-
kir. 2. interkostal aralıktan iğne ile atmosfer basıncı-
na açmak ve hızlıca su altı drenajı hayat kurtarıcıdır.

TEDAVİ 

Tedavi, mevcut pnömotoraksın büyüklüğü ve hasta-
nın semptomuna göre değişir. Ancak pnömotoraksın 
tüm çeşitlerinde tedavi prensibi aynıdır. Birincil amaç 
plevral aralıktaki serbest havayı boşaltmak ve akciğer 
ekspansiyonunu sağlamak, ikincil amaç ise bu duru-
mun tekrarlama olasılığını en aza indirgemek olma-
lıdır. Kullanılan yöntemlerde başarı oranı %60-100 
arasında değişmektedir (Tablo 1)(39).

Gözlem ve Oksijen Tedavisi 

Pnömotoraksta son yıllarda konservatif yaklaşım 
daha çok gündeme gelmeye başlamıştır. Tansiyon 
pnömotoraks ve bilateral pnömotoraks hariç her pnö-
motoraks vakasında intraplevral havayı boşaltmaya 
yönelik terapötik girişim gerekmeyebilir(40).  

Özellikle PSP olan olgularda hastalar asemptomatik 
ise herhangi bir invazif girişim yapılmadan akciğer 
grafileri ile takibe alınarak gözlenebilir. Bu tür has-
talarda sadece gözlem ile takip yüksek başarı elde 
edilmektedir. Fakat buna rağmen yapılan çalışmalar 
gözlem hastalarında girişimsel tedavi uygulanan has-
talara göre daha sonra rekürrens oranı daha yüksek 
olduğu saptanmıştır(41). 24 saat içinde hemitoraks 
hacminin %1,25’i kadar hava interplevral boşluktan 
rezorbe olur(42). Oksijen desteğinin pnömotoraks re-
zorbsiyon hızını 4 kat arttırdığı gösterilmiştir(43).

British +oracic Society (BTS) 2010 rehberinde, teda-
vi seçiminde pnömotoraksın büyüklüğünden çok has-
tanın semptomları belirleyici olmaktadır(40).

American College of Chest Physicians (ACCP) 2001 
konsensusunda ise daha agresif bir yaklaşımla hasta-
nın semptomları ne olursa olsun eğer pnömotoraks 
hemotoraksın %20’sinden daha büyükse interkostal 
tüp yerleştirilmesi önerilmektedir(1).

Girişimsel Tedavi Endikasyonları  

Pnömotoraks genellikle iyi prognozu olan benign 
bir hastalıktır, buna rağmen pnömotoraksa bağlı ani 
ölümler rapor edilmiştir. Devamlı olan hava kaçağı 
ani ölüme yol açabilen tansiyon pnömotoraksa neden 
olmaktadır. Spontan pnömotoraks sonrası tansiyon 
pnömotoraks insidansı %1-5 arası bildirilmektedir(44). 

Tansiyon pnömotoraksta acil olarak intraplevral ha-
vayı boşaltmak gerekmektedir, bu yüzden tansiyon 
pnömotoraks acil girişim gerektiren bir durumdur. 
Diğer bir hayatı tehdit eden ve acil girişim endikas-
yonu olan durum bilateral pnömotorakstır. Bilateral 
pnömotoraks insidansı %0,9-1,5 gibi düşük oranda-
dır. Bu hastalarda en azından bir hemitoraksa tüp 
takmak hayat kurtarıcı olmaktadır. 

Altta yatan hastalığı olan hastalarda küçük bir pnö-
motoraks bile ağır respiratuar semptomlara yol açabi-
lir bu yüzden bu hastalarda da girişimsel tedavi yapıl-
ması gerekmektedir.

Sekonder spontan pnömotoraks hastalarında alt-
ta yatan akciğer hastalığı olduğundan bu hastalarda 
semptomlar daha ağır ve mortalite daha yüksek sey-
retmektedir. Bu hastalarda hava kaçağının spontan 
durması çok düşük bir olasılıktır bu yüzden girişimsel 
tedavi gerekmektedir.

İğne Aspirasyonu  

Midklavikuler hattın 2. interkostal aralığı kestiği 
noktadan yapılması önerilmektedir. Hava gelişi son-
lanana kadar aspirasyona devam edilmelidir. Spontan 
pnömotoraksta efektif bir başlangıç tedavi seçeneği 
olarak gösterilmektedir. Tüp drenajı ile hemen hemen 
aynı başarı oranları göstermekte, hastalar daha erken 
olarak hastaneden taburcu edilmektedir(45, 46)  Birçok 
metaanalizde iğne aspirasyonunun göğüs drenajı ile 
kıyasla aynı başarı oranları gösterilmiştir(47). İğne as-
pirasyonu %25-50 oranında başarısız olabilmektedir, 
aspirasyon sonrası akciğer ekspanse olmazsa tüp to-
rakostomi uygulanmalıdır. 

Yöntem  Başarı oranı

Gözlem %60-%90

Aspiration %50-%83 (%60)

Küçük kateter %74-%100 (%80)

Göğüs tüpü %66-%97 (%70)

Göğüs tüpü ile kimyasal plöredezis %75-%85 (%80)

Bleb rezeksiyonu %68-%90 (%80)

VATS kimyasal plöredezis %90-%98 (%96)

VATS ile plevrektomi %95-%99 (%98)

VATS ile blebektomi, plevrektomi,  %95-%100 (%98) 
plöredezis 

Minitorakotomi ile blebektomi,  %96-%100 (%98-%99) 
plevrektomi, plöredezis 

VATS: video yardımlı torakoskopik cerrahi

Tablo 1. Pnömotoraks tedavi yöntemleri

Alisha G, Metin M.
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Tüp Torakostomi 

Orta ve büyük dereceli PSP, iğne aspirasyonu başarısız 
spontan pnömotoraks ve tüm SSP olgularında seçile-
cek tedavi yöntemi tüp torakostomi olmalıdır. Gözlem 
altındaki küçük bir pnömotoraksta artış var ve hasta 
semptomatik olmuşsa, tansiyon pnömotoraks gelişmiş 
ya da karşı tarafta da hastalık oluşmuşsa acilen tüp to-
rakostomi uygulanır. Genelde orta aksiller hatta 5-7. 
interkostal aralıktan yerleştirilmesi önerilir. Akciğer 
bu seviyeden rahatlıkla ekspanse olmaktadır. Tüp to-
rakostomide distal uç su altı drenajına bağlanır. Bu sis-
tem ile tek yönlü geçiş sağlanarak intraplevral negatif 
basınç korunarak mevcut hava ve sıvı drenajı sağlanır. 
İşlem sonrasında hastaların çoğunda akciğer hızla eks-
panse olur ve genellikle 48 saat içinde hava kaçağı ta-
mamen durur. Olguların çoğunda tüp torakostomi ve 
su altı drenajı yeterli olurken rutin olarak önerilmeyen 
negatif basınç uygulanması da akciğerin ekspanse ol-
masına yardımcı olmaktadır(48). Hava kesilmesini taki-
ben 24 saat sonra tüpün klemplenmesi ve sonra tüpün 
çıkartılmasını önerenler varsa da direkt olarak tüpü 
sonlandıranlar da mevcuttur (Resim 2, 3).

Cerrahi Tedavi 

Pnömotoraksın cerrahi tedavisinde 2 amaç vardır; 
birincisi bleb ve bülleri rezeke etmek ve visseral plev-
radaki amfizem benzeri değişiklikleri yok etmek; ikin-
cisi ise rekürrensleri önlemek için plevral yapışıklığın 
sağlanması amacıyla plöridezis veya plörektomi uygu-
lanmasıdır. Uygulanan cerrahi yöntemler torakotomi 
ve video yardımlı torakoskopik cerrahi (VATS)‘dir.

Endikasyonları:

1. Uzamış hava kaçağı (>5-7 gün)

2. Nüks pnömotoraks 

3. Hemopnömotoraks

4. Bilateral pnömotoraks

5. Diğer akciğerde pnömotoraks hikayesi olan pnö-
motoraks

6. Pnömonektomili hastada ilk pnömotoraks 

7. Risk altındaki mesleklerde ilk pnömotoraks (uçak 
pilotları, dalgıçlar)

8. Dev bül varlığı

Her iki yöntemle de görülen bleb ve büller rezeke edi-
lir ve sonrasında plörektomi, plevral abrazyon veya 
sklerozan ajan (talc) uygulanır. Sadece büllektomi uy-
gulandığı zaman rekürrens oranları yüksek kalmakta-
dır (%6-14). Büllektomi + plörektomi veya plöridezis 
yapıldığı zaman sadece büllektomiye göre rekürrens 
oranları belirgin azalmaktadır (<%4)(49). 

VATS torakotomiye göre daha az invaziv bir işlem 
olduğu için pnömotoraksın cerrahi tedavisinde ilk 

tercih edilen yöntemdir. Hastalar tarafından VATS, 
torakotomiye göre daha iyi tolere edilir. 2010’da İngil-
tere’de pnömotoraks ameliyatlarının %80 ‘i VATS ile 
yapılmıştır(50). Yapılan bir meta-analizde torakotomi 
sonrası rekürrens oranları %1, VATS sonrası ise %5 
olarak bulunmuştur(51). Barker ve ark.(52) yayınladıkla-
rı bir metaanalizde de VATS sonrası rekürrens oranla-
rı açık torakotomiye göre 4 kat yüksek bulunmuştur. 

Açık torakotomi ile yapılan plörektomi en düşük re-
kürrens oranına sahip olmasına rağmen VATS’a göre 
hastanede daha uzun süre yatış, daha fazla postope-
ratif ağrı ve daha yüksek maliyet gibi dezavantajları 
bulunmaktadır(53, 54). BTS rehberine göre ise cerrahi 
tedavi uygulanamayan hastalara kimyasal plöridezis 
uygulanması önerilmektedir. 

SONUÇ 

Spontan pnömotoraksın kesin insidansı bilinmemek-
tedir. Literatürde ilk pnömotorkasta semptomatik 

Resim 2. Primer spontan pnömotoraks.

Resim 3. Tüp torakostomi ve ekspanse olmuş 

akciğer.
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hastalarda ilk tedavi seçeneği olarak iğne aspirasyonu 

önerilmektedir. 

Cerrahi tedavi ilk seçenek olarak daha çok yüksek risk 

gruplarına önerilmektedir, diğer hastalar için ilk pnö-

motoraks için çok gerekli değildir.

Sigaranın bırakılması şu an için rekürrensleri önle-

mek için bilinen tek reverzibl risk faktörüdür.

Pnömotoraks konusunda birçok soru işareti ileri araş-

tırmalar gerektirmektedir.

1. Spontan pnömotoraksın gerçek insidansı nedir?

2. Rekürrens için yüksek riskli subgruplar var mıdır?

3. Bütün PSP hastaları gözlem veya ambulatuar ola-

rak tedavi edilebilir mi?

4. Genetik testlerin rolü var mıdır?

5. Akciğer parankimi rezeksiyonunun spontan pnö-

motoraks rekürrenslerini önlemedeki rolü nedir?  
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