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Pulmoner arterin cerrahi gerektiren edinsel hastaliklari

Acquired diseases of pulmonary artery requiring surgery
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Pulmoner arterin cerrahi gerektiren edinsel hastaliklar:
nadir gorulse de yuksek morbidite ve mortaliteleri nedeni
ile onemlidir. Bildigimiz kadari ile literaturde bu hasta-
liklarin derlendigi yazi bulunmamaktadir. Bu derleme ile
mevcut hastaliklar tek baglik altinda toplanarak rehberlik
saglanmas1 amaclandi.

Anabhtar sozciikler: Edinsel; cerrahi; pulmoner arter.

Pulmoner arterin cerrahi islem gerektiren edinsel
hastaliklar1 siklikla kardiyovaskiiler acil girisimlerdir.
Kardiyovaskiiler ve gogiis cerrahisi pratiklerinde ¢ok
stk karsilasilmasa da bu olgularin tedavileri hizli ve
dinamik karar suireclerini gerektirmektedir. Hizla gelis-
mekte olan endovaskiller girisimsel islemler bu hasta
grubunda acil cerrahi iglemlerin yerini alarak mortalite
ve morbiditede belirgin katki saglamigtir. Literatur ince-
lendiginde pulmoner arterin cerrahi gerektiren edinsel
hastaliklarinin derlendigi yazi bulunmamaktadir. Bu
yazida pulmoner arter anevrizmasi, psodoanevrizma-
s1, tromboemboli, nontrombotik emboli, fistill, darlik,
diseksiyon, tumor ve yaralanmalar1 konularinda kisa
literatir taramasi egliginde, etyopatogenez, tan1 ve teda-
vileri tartigilmisgtir.

PULMONER ARTER ANEVRIZMASI

Pulmoner arter anevrizmast (PAA), pulmoner trun-
kusun ¢apinin >30 mm olmasi olarak tanimlanmaktadir.
Otopsi ¢alismalarinda saptanan 1/14000 insidansi ile
PAA oldukca nadir gorulen bir hastaliktir.'! Pulmoner
arter hipertansiyonuna neden olan kardiyak ve pulmo-
ner nedenler basta olmak iuizere ateroskleroz, cesitli
enfeksiyonlar (sifiliz, aspergillus, bakteriyel endokardit,
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tuberkilloz Rasmussen anevrizmasi ve nekrotizan pno-
moni), Marfan sendromu gibi bag dokusu hastaliklari,
kistik medial dejenerasyon, Behget hastalig1 ve Hughes-
Stovin sendromu gibi vaskillitler ve travmalar PAA’ya
yol acabilmektedir.'¥ Idiopatik PAA cok daha nadir
gorulmektedir.™

Genellikle asemptomatiktir, semptomatik oldugunda
efor ile ortaya ¢ikan nefes darligi, ates, oksuruk, kanli
balgam ve gogus agrisi gibi PAA’ya 6zgii olmayan
yakinmalara neden olabilir.!

Pulmoner arter anevrizmasinin en 6nemli kompli-
kasyonu diseksiyon ya da yirtilmadir. Bu komplikas-
yonlar bir¢ok hastada mortaliteye neden olmaktadir.
Pulmoner hipertansiyon varliginda anevrizmanin yir-
tilma riski ¢cok yuksektir.! Ozellikle soldan-saga santa
bagli gelisen PAA'da artmig pulmoner akim ve pul-
moner arter basinct yirtilma riskini artirmaktadir.®!
Yirtilma olasiliginin mikotik anevrizma ya da Behget
hastaligi bulunan olgularda daha fazla oldugu belirtil-
migtir.®! Bu yuzden tan1 konulan hastalarda duzeltici
cerrahi onerilmektedir. Ancak, cerrahi tedavinin risk-
leri ve uzun donem sonuglari iyi tanimlanmamistir ve
sonuglari oldukg¢a degigkendir.””!
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PULMONER ARTER
PSODOANEVRIZMASI

Psodoanevrizma, arteriyel duvarin tim ti¢ katmanini
da icermeyen ve arteriyel kan kacaginin oldugu yitksek
riskli ruptir ihtimali olan anormal yap1 olarak tanim-
lanir.® Doku kirilganliginin fazla oldugu enfeksiyon,
enflamasyon ve konsolidasyon gibi durumlarda, psodo-
anevrizma ve hava yolu arasina fistillize olarak masif
hemoptiziye ve dlume neden olabilir.!®!

Pulmoner arter psodoanevrizmasi (PAP) cok nadir
gorulur.! Bircok PAP kardiyovaskiiler hastaliklar ile
iligkili edinsel olarak ortaya c¢ikar. Diger nedenler
arasinda enfeksiyon, enflamatuvar hastalik, iyatrojenik
neden, travma ve timor sayilabilir.

Pulmoner arter psodoanevrizmasinin infeksiyoz
nedenleri arasinda tuberkuloz, piyojenik enfeksiyonlar
ve mukormikozis vardir. Rasmussen anevrizmasi olarak
bilinen aktif tuberkillozun komplikasyonu olan segmen-
tal pulmoner arterin media tabakasinin enflamatuvar
destritksiyonu sonucu PAP geliserek hemoptiziye neden
olabilir.1! Benzer sekilde kronik enflamasyonlar olan
brongektazi, kistik fibroz, Behget ve Takayasu hastalik-
lar1 da PAP’ye neden olabilir."! Travmatik PAP kunt
ya da penetran travmalardan sonra ortaya ¢ikabilir.

Iyatrojenik PAP nedenleri arasinda pulmoner arter
kateteri, sag kardiyak kateterizasyon, gogus tupi yer-
lestirilmesi ve biyopsiler sayilabilir.”*!% Pulmoner arter
kateterizasyonu sirasinda PAP gorilme olasiligi %0.2
olmasina ragmen mortalite orani %50 olarak bildiril-
migtir.'” Pulmoner arter psddoanevrizmasi sessiz seyre-
dip tamamen gerileyebilecegi gibi neden olan kateterin
cekilmesine ragmen haftalarca hatta aylarca hemorajiye
neden olmaya devam edebilir.!'"

Hemoptizi en sik ortaya cikis bulgusu olmasina
ragmen, akut siddetli hemorajiden bagka nedenler ile
yapilan radyografi, bilgisayarli tomografi (BT) veya
manyetik rezonans goruntileme (MRG) sirasinda tesa-
dufen saptanan PAP’ye kadar genis bir yelpazede kar-
simiza ¢ikabilir.® Goruntuleme ¢alismalar1 erken tani
konulmasinit ve hastalarin bagari ile tedavi edilmesini
saglar.”! Tedavide cerrahi ligasyon, kama rezeksiyon,
lobektomi, embolizasyon ve endovaskuler stent greft
kullanilabilir ayrica yakin takip ile izlenebilir.[”?

Kontrastli ¢ok kesitli BT arteriyel fazda anevriz-
manin anatomik yerinin goruntillenmesini ve izomet-
rik hacim ol¢cimleri ile kan akimini saglayan arterin
direkt goruntulenmesini saglar. Boylece koil emboli-
zasyon gibi tedavilerin planlanmasi sirasinda gerekli
olan anevrizma acilarinin hesaplanacagi goruntiler elde
edilir® Gogus grafilerinde spesifik olmayan akciger

konsolidasyonlari, soliter pulmoner nodiil veya nodil
ya da kitle sonrasi erken konsolidasyon gorilebilir.
Plevral sivi olabilir. Pulmoner arterden gelisen Kkitle,
dilate pulmoner arter icinde trombus ya da kitle goruin-
tusi ile ¢cevrelenmis genislemis nodul diger bulgulardir.
Anjiyografi, PAP hakkinda anatomik ve tanimlayici
bilgiler saglar ve tedavi planlamasi1 konusunda yol gos-
tericidir.

Masif hemoptizi ile ortaya ¢ikan PAP olgularinda
konservatif tedavinin mortalitesi %50’den fazladir.”
Kiucuk asemptomatik PAP olgularinda spontan regres-
yon da bildirilmistir."* Endovaskiiler embolizasyon ve
etkilenen pulmoner lobun rezeksiyonu PAP tedavisinde
en sik uygulanan tedavi secenegidir. Hemoptiziden son-
raki ilk 24 saat icinde cerrahi uygulanan hastalarda yak-
lagik %50 ameliyat sonrasi komplikasyon goruilmekte ve
bunlarin %20’si dolumctl olmaktadir.®

Girisimsel damar tekniklerinin gelismesi ile
uygulanmaya baglanan transkateter koil ile perkiitan
(besleyici arter) embolizasyon veya anevrizma kesesinin
doldurulmasi cerrahiye alternatif olarak pratik, etkili
ve guvenli bir tedavi segenegidir.” Embolizasyon igin
tanimlanan bir¢ok materyal yaninda kese i¢ine sklerozan
madde enjeksiyonu veya kese agzinin nitinol malzeme-
den yapilmis kendi genisleyebilen damar tikaclari ile
kapatilmasi gibi diger bazi teknikler de bulunmaktadir.”
Erken tani ve minimal invaziv endovaskiler tedaviler
PAP iligkili yuksek mortalite oranlarini azaltabilir.

PULMONER ARTER EMBOLISI

Tanim olarak pulmoner arterin herhangi bir olu-
sumla tikanmasidir. Olus nedeni ve tedavi yaklagimlar1
nedeni ile trombotik ve trombotik olmayan olmak tizere
iki grupta incelenir.

1. Trombotik Pulmoner Arter Embolisi

Venodz tromboemboli (VTE) ile ilgili klinik tablo-
lar olan derin ven trombozunun (DVT) ve pulmoner
embolinin (PE) olusum etkenleri ortaktir. Bir¢ok olgu-
da PE, DVT sonucu meydana gelmektedir. Proksimal
DVT’lerin %50’sinde klinik olarak asemptomatik olan
ancak akciger sintigrafisinde saptanan PE vardir.'!
Pulmoner emboli hastalarinin incelendigi bir calismada
DVT insidansi %70 olarak saptanmustir.™ Pulmoner
emboli insidanst ABD’de %0.4, Avrupa’da ise %0.2
olarak bildirilmistir.">! Pulmoner emboli, tanimlanabilir
zemin hazirlayan herhangi bir etken olmaksizin idiyopa-
tik olarak %20 oraninda ortaya ¢ikabilir.'*!'7! Hasta ile
ilgili zemin hazirlayan bu etkenler arasinda; yas, daha
once gecirilmis VTE oykusi, aktif kanser, ekstremite
parezisi ile birlikte norolojik hastalik, kalp hastaligi
ya da akut solunum yetersizligi gibi uzun siire yatmay1

793



Turk Gogus Kalp Dama

gerektiren hastaliklar ve dogustan ya da edinsel trombo-
fili, hormon yerine koyma tedavisi ve oral kontraseptif
kullanma yer almaktadir."!

Pulmoner emboli, genellikle DVT nin bir sonucu
olarak dusunuldugu i¢in PE’nin dogal seyri incelenir
iken VTE gibi bir butun olarak ele alinmasi gere-
kir. Cerrahi sonrast VTE riski, cerrahiyi izleyen ilk
iki hafta icinde en yuksektir ve 2-3 ay yuksek kalir.
Antitrombotik profilaksi, ameliyat siras1t VTE riskin-
de anlamli azalma saglar ve bu siire uzadik¢a, VTE
insidansi dusmektedir.>®1 Asemptomatik PE ameliyat
sonrasi donemde, ozellikle asemptomatik DVT’si olan
ve tromboprofilaksi uygulanmayan hastalarda siktir.!'>#!
Olgularin ¢ok azinda (%10) sok ve hipotansiyona neden
olacak masif emboli gorulur iken %10’u ani 6lim sonu-
cu kaybedilir." Yine hastalarin %50’sinde sag ventri-
kil fonksiyon bozuklugu gorulur.?” Pulmoner emboli
nedenli olumlerin %90’inda tanit konulamadigindan
gerekli tedavinin uygulanmadigi gorulmustur.>'! Akut
PE sirasinda hastalarin %80’inde sistolik pulmoner arter
basincinda yukselme meydana gelir iken bu hastalarin
%0.5-4’unde tromboembolik kronik pulmoner hipertan-
siyon gelisir.?!! Derin ven trombozu ya da PE’nin baglan-
gictaki klinik tablolar1 ne olursa olsun VTE nin yineleme
siklig1 aynidir. Ancak, idiyopatik nedenli olan hastala-
rin yineleme siklig1 daha yuksektir.”? Antikoagiilasyon
uygulanmadiginda, semptomatik proksimal DVT ya
da PE olan hastalarin yaklasik %50’sinde i¢ ay iginde
tromboz yineler.””’ Semptomatik PE gecirmis olan ve
en az 3-12 aylik antikoagiilan tedavinin tamamlandig1
hastalarda, olumcul PE riski yillik %0.19-0.49°a dus-
mektedir. Tekrarlayan PE olgularinda 6lum riski %4-9
arasindadir.?!

Ciddi PE atag: sonucu pulmoner damar direnci ani-
den artyuk duzeyinde artabilir ve sag ventrikiil bunu
karsilayamaz.®®! Genellikle elektromekanik uyumsuz-
luk seklinde gelisen ani olum ile sonuglanabilir.!"
Bunun diginda hasta, akut sag ventrikiil yetersizligine
bagl sok ve olum ile sonucglanabilen senkop ya da sis-
temik hipotansiyon ile bagvurabilir. Ventrikuller arasi
septumun sola dogru c¢ikinti yapmasi, diyastolik sol
ventrikul islev bozuklugu sonucunda sistemik kalp debi-
sini daha fazla bozar."™ Daha kucuk ve distal emboliler,
hemodinamiyi etkilemese de alveoler kanama alanlar
olugmasina yol acarak, hemoptizi, plorezi ve genellikle
hafif plevral efuzyona neden olur. Bu klinik tablo pul-
moner infarkt olarak bilinir. Gaz aligverisi uzerindeki
etkisi genellikle hafiftir.['>2"

Sok ve hipotansiyon gibi klinik belirteglere gore PE
yuksek riskli ve yuksek riskli olmayan olarak siniflan-
dirilir. Bu siniflama, en uygun tani stratejisi ve baglan-
gi¢ tedavisi se¢ciminde yardime1 olur. Yuksek riskli PE,
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ozgul tan1 ve tedavi stratejileri gerektiren, yasami tehdit
eden acil bir durumdur (kisa siireli mortalite >%15).1'>-17!
Yuksek riskli olmayan PE, sag ventrikul islev bozuklu-
gu veya miyokard hasari belirteglerinin olup olmamasi-
na gore, orta ya da duguk riskli PE olmak tizere iki alt
sinifa ayrilir. Orta riskli PE tanisi, sag ventrikil islev
bozuklugu veya miyokard hasari ile ilgili en az bir belir-
tec pozitif ise konur. Dustik riskli PE olgularinda, PE’ye
bagli kisa donemdeki mortalite %]1’den duguktir.!>1¢

Bir hastada, klinik tabloya gore PE olasiligini deger-
lendirmek, tani testi sonuglarinin yorumlanmasini ve
risk siniflamasinin yapilmasini saglayarak uygun tedavi
stratejisinin belirlenmesine olanak tanir.™ Olgularin
%90’ 1nda PE suphesi, tek bagina ya da hepsi bir arada
gorulen dispne, gogis agrisi ve senkop gibi klinik belir-
tiler sonucunda dogar. Baz1 calismalarda dispne, tagipne
ya da gogus agrisi, PE’li hastalarin %90’ 1ndan fazlasin-
da bildirilmistir.”* Senkop, PE’nin nadir gorillen onemli
bir bulgusu olup, agir derecede azalmis hemodinamik
rezervin gostergesi olabilir. Dispne ile birlikte ya da
tek basina ploritik gogiis agrisi, PE’nin en sik rastla-
nan bulgularindan biridir."® Agrinin nedeni genellikle,
pulmoner infarkt ve alveoler kanamaya yol acan distal
embolilerdir."® Tek basina gorulen, hizli baslangigli
dispne genellikle hemodinamik instabilite ile sonuc-
lanan daha merkezi bir PE’ye baglidir. Daha onceden
kalp yetersizligi ya da akciger hastaligi olanlarda, artan
dispne PE’ye isaret eden tek belirti olabilir."®!

Taniya yonelik yardimci testlerden D-dimerin nega-
tif ongordurucii degeri (NOD) yuksek ancak pozitif
ongorduriicu degeri (ozgullug) dusuktur. Kantitatif
enzim bagli immunosorban test (ELISA) ve ELISA’dan
turetilmis testlerin duyarligr >%95, ozgullugu ise %40
civarindadir.”>?% Bu neden ile, bu testler PE olasilig1
dugiik ya da orta olan hastalarda PE’nin diglanmasi i¢in
kullanilabilir.!'>!

Ventilasyon-perfuzyon (V/Q) sintigrafisi, PE suiphesi
tasiyan hastalarda saglam ve guivenli bir tani testidir.?”-?%
Akciger sintigrafisi sonuglarina gore normal ya da
normale yakin, dusuk, orta (tan1 koydurucu olmayan)
ve yuksek PE olasiligi olmak tizere dort kategorik
simiflama yapilir. Perfuzyon sintigrafisi normal olan
hastalarda PE dislanarak, planlanan PE tedavisi giiven
ile ertelenebilir.'™ Yine klinik olarak dusuk olasiliklt
PE dusuinuilen hastada normal ya da duguk ihtimalli bir
V/Q sintigrafisi, PE tanisini diglayabilir bir ol¢uttur.!'>!
Yiuksek olasilikli V/Q sintigrafisi sonucu, giicli bir ola-
silikla PE tanisini ortaya koyar. Ancak klinik acidan
supheli PE tanisi, yuksek olasilikli V/Q sintigrafisi
sonucunun guvenilirligini dugurir ve bu hastalarda tani
icin ek test yapilmasini gerektirir.!'”!
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Cok dedektorlu bilgisayarli tomografi (CDBT)
ile anjiyografi pulmoner arterlerin segmental duze-
yine kadar yeterli goruntulenmesine olanak tanir.”®
PIOPED II calismasinda CDBT’de duyarliligin %83,
ozgullugin %96 oldugu bildirilmigtir.?® Negatif CDBT
sonucu, klinik acidan PE suiphesi dusiik olan hastalar-
da PE’nin diglanmasimi saglayabilir. Klinik olasiligin
yuksek ve BT’nin negatif oldugu hastalarda kantitatif
ultrason veya V/Q sintigrafisi ya da pulmoner anjiyogra-
fi gibi ek bir inceleme yapilabilir.' Cok dedektorlu bil-
gisayarli tomografide lober ya da ana pulmoner arterde
trombus goriilmesi durumunda ise tedavi uygulanmasi
gerekir.l*”!

Pulmoner anjiyografi PE tanisi konmasinda altin
standart testtir. Ancak invaziv olmasi ve invaziv
olmayan BT anjiyografinin benzer ya da daha iyi bilgi
vermesi nedeni ile nadiren uygulanmaktadir.”*”!

Sag ventrikul fonksiyonunun degerlendirilmesi risk
siniflamasinin yapilmasinda gereklidir.** Pulmoner
embolili hastalarin en az %25’inde ekokardiyografi
(EKO) ile sag ventrikiil dilatasyonu gosterilebilir ancak
duyarliligin %60-70 olmasi nedeni ile, negatif sonug
PE’yi diglamaz.®*” Sok ya da hipotansiyon ile bagvuran,
yuiksek riskli PE suphesi tagiyan hastalarda, sag ventri-
kul agir1 yuklenmesi ya da islev bozuklugu ile ilgili EKO
bulgularinin bulunmamasi, pratik anlamda, hemodina-
mik dengesizlik nedeni olarak PE’nin dislanmasini sag-
lar.' Tersine, hemodinamik agidan dengesiz, PE suiphesi
olan bir hastada sag ventrikul basinci agir1 yuklenmesi
ya da islev bozuklugunun kesin olmayan bulgular1 PE
tanisina yaklastirir ve hastanin kritik durumu nedeni ile
yatak bag1 tan1 araclari ile yetinilecek ise PE’ye yonelik
agresif tedavi endikasyonu igin yeterlidir.™ Hastalarin
prognostik degerlendirilmesinde klinik olarak sok ve
hipotansiyon (<90 mmHg) varligi, EKO’da sag ventri-
kul disfonksiyonu bulgulari, CDBT’de sag ventrikiil/
sol ventrikull <1 orani, artmis beyin natritiretik peptidi
(BNP) ya da N terminal-oncti beyin natriuretik peptid
(Nt pro-BNP) ve kardiyak troponin seviyeleri erken mor-
talite ile dogrudan iligkili bulunmugtur.!

Sok, hipotansiyon, hipoksi ve hiperkapni gibi hemo-
dinami ve klinigin stabil olmadig1 hastalarda inotropik
destek (noradrenalin, dobutamin, dopamin, adrenalin),
pulmoner arter dilatasyonu saglayan ilag tedavileri
(inhale nitrik oksit, inhale prostasiklin, intravenoz sil-
denafil gibi) ve mekanik ventilasyon (ekspirasyon sonu
pozitif basing uygulamas: (PEEP) kontrendike) gibi
gerekli olan girigimler acil olarak yapilmalidir.!'>3!-32

Trombolitik tedavi tromboembolik tikanmay1 hizla
cozmekte ve hemodinamik parametreler Uizerinde yarar-
It etkiler gostermektedir.®® Kardiyojenik sok veya per-

sistan arteriyel hipotansiyon tablosu ile gelen, yuksek
riskli PE hastalarina uygulanacak oncelikli tedavi, cok
az mutlak kontrendikasyonu (hemorajik inme oyki-
s, son alt1 ayda iskemik inme, merkezi sinir sistemi
hasar1 ya da tumorll, son ¢ hafta icerisinde travma
cerrahi girisim, son bir ayda mide kanamasi ve aktif
bilinen kanama oykiisiiniin bulunmasi) olan trombolitik
tedavidir.’¥ Lee,® ozellikle zemin hazirlayici faktor
ya da komorbiditenin bulunmasi halinde, trombolitik
tedavinin dnemli bir kanama riski (%13 oraninda major
kanama ve %1.8 oraninda intrakraniyal/ 6lumcul kana-
ma) tagidigini bildirmiglerdir. Bu neden ile yuiksek riskli
olmayan hastalarda trombolitik tedavinin rutin kullani-
mi1 tavsiye edilmemektedir, ancak orta riskli secilmis
PE hastalarinda kanama riskini artiran durumlarin
ayrintili bicimde gozden gegirilmesini takiben trom-
boliz uygulanabilecegi belirtilir iken, dusuk riskli PE
hastalarinda kullanilmamasi gerektigi bildirilmigtir.!'*!

Geleneksel cerrahi pulmoner embolektomi (CPE),
kardiyopulmoner resusitasyon uygulanmasi gerekebi-
lecek, hizli mudahale gerektiren, tromboliz icin kont-
rendikasyonu olan ya da trombolize yetersiz yanit
veren, acgitk foramen ovalesi ve kalp i¢i trombiisii olan
hastalarda degerli bir tedavi secenegidir.”*! Pulmoner
emboli ve sol ventrikul iglev bozuklugu olan, persistan
hipotansiyon ya da sok saptanmayan hastalarda da CPE
uygulanabilir ancak erken donemdeki mortalite oranlari
%6-8 olarak bildirilmistir.?*351 Genel anestezi altinda
median sternotomiyi takiben normotermik kardiyopul-
moner baypas (KPB) altinda atan kalpte, pulmoner arter
govdesine yapilan arteriyotomi ile her iki pulmoner
arterdeki pihtilar dogrudan goriilerek rahatlikla ¢ikar-
tilabilir. Islem sonrasi sag ventrikil fonksiyonlarinin
normale donmesi biraz zaman alabilir.*

Masif ya da submasif PE’de pulmoner trunkusu
ya da major pulmoner arterleri agmak icin uygulanan
perkiitan teknikler, yuksek riskli PE’deki bazi kritik
durumlarda hayat kurtarici olabilir.?*! Trombolizin mut-
lak kontrendike oldugu durumlarda, trombolizin hemo-
dinamiyi duzeltmede bagarili olamadigi durumlarda
yardimc1 tedavi olarak ya da hemen KPB yapilamaya-
cak durumlarda cerrahiye alternatif olarak gerceklesti-
rilebilir.™! Ana, sag ve sol pulmoner arterler haricinde
daha kucuk dallarda fragmantasyonun yarar saglama
olasilig dusuktur ve perforasyon riski tasidigi icin kate-
ter teknikleri yalnizca ana arterlerde kullanilmalidir.*®

Antikoagulan tedavi, PE’li hastalarin tedavisinin
onemli bir basamagini olusturur.™ Asil amag¢ kabul
edilebilir dusik kanama oranlar1 ile olumii ve PE
tekrarini onlemektir.*”! Bu amacla intravenoz nonfrak-
siyone heparin [aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTZ) degeri 46-70 sn olmali], subkutan enoksaparin
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(1.0 mg/kg 12 saatte bir ya da 1.5 mg/kg guinde bir),
subkutan tinzaparin (175 U/kg/giin) ve SC fonda-
parinuks (7.5 mg/gun) gibi parenteral antikoagiilan
ilaglar kullanilabilir.*” Pulmoner emboli siiphesi olan
hastaya tanisal iglemler sirasinda parenteral antiko-
agulan baglanmali ve en az beg gun sure ile devam
edilmelidir.'>! Parenteral antikoagiilanlar ile tedaviyi
takiben oral K vitamini antagonistlerine (KVA) bas-
lanmalidir.'®! Hedef INR (International normalized
ratio) degeri 2.5 (dagilim 2.0-3.0) olacak sekilde ayar-
lanmalidir. Bu hastalarda antikoagiillasyonun suiresine
PE ya da DVT ile iligkili risk faktorlerinin varligina,
tekrarlama olasilig1 ve kanama ile ilgili risklere gore
karar verilir.®>*! Ik PE (risk faktorune sekonder ya
da idiopatik) minimum ug¢ ay, ikinci tekrari olan PE’de
ve kanama riski olmayan hastalarda suresiz KVA
tedavisi dusuniilmelidir.’>3 Kanser hastalarinda PE
tedavisine 3-6 ay dusuk molekul agirliklt heparin
baslanmali ve tedavi kanserde tedavi saglanana kadar
devam etmelidir.?*3% Hizli etkili oral antikoagiilanlar,
baslangi¢c PE tedavisinde parenteral ilaclarin yerini
alabilir. Bu ilaclarin genis capli randomize ¢aligmalar1
surmektedir.!'>!

Kalici vena kava inferior (VKI) filtreleri, PE’ye
karst uzun donemli koruma saglayabilir; ancak gec
donemde hastalarin %20’sinde tekrarlayan DVT atakla-
r1, %40’inda ise posttrombotik sendroma neden olur.*”
Genel olarak, vena kava tikanmasi antikoagiilasyon kul-
lanimina ve stiresine bakilmaksizin, bes yilda hastalarin
%22’sini, dokuz yilda %33 unu etkiler.”** Gunumiuzde,
venoz filtrelerin VTE’li genel toplumda sistematik
kullanimi1 tavsiye edilmemektedir. Antikoagiilasyon
acisindan mutlak kontrendikasyonlarin ve VTE yine-
lemesi acisindan yuiksek riskin bulundugu (ndrocerrahi
ya da diger buyuk cerrahi girisimlerden hemen sonraki
donem) hastalarda venoz filtreler kullanilabilir.!”

2. Nontrombotik Pulmoner Arter Embolisi
Septik Pulmoner Emboli (SPE)

Septik pulmoner emboli, nadir rastlanan bir klinik
olaydir.*! Septik pulmoner emboli en sik, temelde ilag
bagimlilarinda goriilen trikuspit kapak endokarditi ile
iligkilidir; ancak santral venoz kateteri ya da kalp pili
teli enfekte olan kisilerde, periferik septik trombofle-
biti, cilt, cilt alt1 derin doku ve kemik enfeksiyonu olan
ya da organ nakli yapilmig hastalarda da gorulebilir.*?
Hastalar tipik olarak ateg, Oksuriik ve hemoptizi ile
bagvurur.*? Emboli ve enfeksiyon kaynaginin ¢ikartil-
masindan sonra genellikle antibiyotik tedavisi basarili-
dir; ancak bazen, embolilerin kaynagi olan endokardit
bulunan yapilarin da cerrahi olarak c¢ikarilmasi gere-
kebilir. 4142
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Intravaskiiler yabanc cisimler

Gelisen girigsimsel teknikler ile venoz sisteme yone-
lik artan kateter iglemleri beraberinde farkli tiplerde
pulmoner arter yabanci cisim embolizasyonu sorunu
ortaya cikarmaktadir. Bunlar arasinda kirilmig kateter
parcalari, kilavuz teller, vena kava filtreleri, koiller,
vaskiller tikayici cihazlar ve endovaskiler stent bile-
senleri bildirilmistir."*3-#"! Tutucu aletlerle damar i¢inde
geri ¢cekme yontemi siklikla basarilidir.®#7 Nadiren
pulmoner arteriyotomi ile ¢ikarilmalar1 gerekebilir. 4!

Yag embolisi

Yag embolisi, travma ve bazi cerrahi ve tibbi durum-
lardan sonra meydana gelen ve iligkili solunumsal,
hematolojik, norolojik ve kuitanoz belirtilerin katilmasi
ile yag embolisi sendromunu olusturan bir komplikas-
yondur.*8#! Klinik olarak hastalik insidans1 duguktur
(<%1); buna karsilik, uzun kemik kiriklarinda, kemik
iligindeki yagin embolizasyonu neredeyse kacinilmaz
bir sonugtur.! Klinik tablo, yagin pulmoner ve sistemik
embolizasyonu sonrasinda, sag ventrikul yetersizligi ve
kardiyovaskiller kollaps sonucu olumcul seyredebilir.[**!
Tipik olarak olaydan 12-36 saat sonra hipoksi, norolojik
semptomlar, ates ve petesiyal dokuntiler yavas yavas
gelisir. Yag alinmasi, lipid ve propofol infuzyonlar:
gibi iyatrojenik durumlarda, karaciger nekrozu ve yagh
karacigeri olan hastalarda yag embolisi bildirilmigtir.*”!
Yag embolisi sendromunun etyopatogenezi tam olarak
anlasilamamigtir ve destekleyici tedavi disinda dzgiil
tedavisi yoktur.!>4

Venoz hava embolisi

Vaskiler hava embolisi, vendz ya da arteriyel damar
yatagina, cerrahi alandan ya da baglantili diger yer-
lerden, sistemik etkilere yol acan miktarda hava girisi
olmasidir.”” Vaskiiler hava embolisinin morbidite ve
mortalite oranlari, dogrudan giren hava hacmine ve
birikim hizina baglidir. Kaza ile damar i¢ine hava girisi
olan olgu sunumlarina dayanarak, erigkinlerdeki letal
hacim 200-300 mL ya da 3-5 mL/kg (100 mL/sn hizla
enjekte edilen) degerinde tanimlanmistir.”®" Venoz
hava embolisinin major etkisi, hava balonlar1 ve kalpte
olusan fibrin pihtilarin bir karisimi ile sag ventrikil
pulmoner ¢ikim yolunun ya da pulmoner arteriyollerin
tikanmasidir. Her iki durum da kardiyovaskiiler islev
bozuklugu ve yetersizligi ile sonuglanir. Tedavinin
temel prensipleri daha fazla hava girisinin engellenmesi,
giren hava hacminin azaltilmas1 ve miimkiin ise hemo-
dinamik destek saglanmasidir.®” Venoz hava embolisin-
den suiphe edilen hastalar, bas agagida kalacak gekilde
sol lateral dekubit pozisyonunda yatirilmalidir. Bazen,
buytik hava balonlarinin ortadan kaldirilmasi i¢in per-
kutan igne aspirasyonu uygulanir.>*3!
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Amniyon s1vis1 embolisi

Amniyon sivist embolisi, gebelige 0zgl, nadir
(1/80000) ama sonuglar1 anne ve fetus icin fatal (mor-
talite oranlar1 sirasiyla, %80 ve %40) bir komplikas-
yondur.®>3! Hafif dereceli organ islev bozuklugundan
koagulopati, kardiyovaskiller kollaps ve olime varan
genis yelpazede karmagik bir durumdur. Amniyon sivi-
sinin normal dogum sirasinda uterus damarlarinda olu-
san kiicuk yirtiklardan kan akimina girmesi ile ortaya
cikar. Ani baglangicl dispne, siyanoz ve ok, hizla kar-
diyopulmoner kollaps ve agir pulmoner 6dem ile sonug-
lanabilir. Amniyon sivisi embolisinin fizyopatolojisi
cok etkenlidir ve tam olarak ortaya konulamamigtir.>!
Diger olasiliklar diglanarak tani konur ve destek tedavi
uygulanir.®?

Magnezyum trisilikat (talk) embolisi

Talk, nisasta ve seluloz gibi pek ¢ok madde, ila¢
uretimi sirasinda dolgu malzemesi olarak kullanilir. Bu
ilaclardan amfetaminler, metilfenidat, hidromorfon ve
dekstropropoksifen uyusturucu bagimlilar1 tarafindan
ezilerek, sivi ile karigtirilir ve intravenoz yolla enjek-
te edilir. Bu dolgu malzemesi parcaciklari pulmoner
damar yataginda tutularak, tromboz ve intravaskiiler
granulom olusumuna neden olabilir."!

Nadir nedenler

Trombotik olmayan PE’nin nadir nedenleri arasinda;
pamuk, kist hidatik, iyotlu yag, metalik civa ve ¢imento
(polimetil metakrilat) embolisi belirtilmistir, bu embo-
liler son derece degisken semptomlarla seyreden klinik
tablolardan sorumlu olabilirler. Trombotik olmayan PE
farkli bir klinik tablo olusturmaz. Cesitli materyallere
bagl olarak meydana gelebilir ve genis yelpazede yer
alan klinik tablolara yol acarak, tani konmasini giig-
lestirir. Agir hava ve yag embolisi disinda, trombotik
olmayan embolinin sonuglar1 genellikle hafiftir. Tedavi
genellikle destekleyici olmakla birlikte, emboli mater-
yalinin niteligine ve klinik tablonun agirlik derecesine
gore degisebilir. Travma ve yaralanmalar sonrasi venoz
sisteme dahil olan igne, kursun sagmasi gibi tibbi
olmayan yabanci cisimler de pulmoner emboli nedeni
olabilmektedir.

PULMONER ARTER FiSTULU (PAF)

Pulmoner arter ile brong, pulmoner ven, koroner
arter, sol atriyum ve aort arasinda meydana gelen fis-
tuller bildirilmistir.5**! Bunlarin bir¢ogu dogumsal
olup edinsel olanlarina genellikle iyatrojenik olarak
rastlanmaktadir. Pulmoner arter ile bronsiyal sistem
fistula hayat1 tehdit edici hemorajilere neden olabilir.
Genellikle pnomonektomi ve transplantasyon gibi major
akciger cerrahisi sonrasi erken donemde (insidans %!1-3)

olusur.® Brongiyal anastomoz hattinda meydana gelen
iskemi, graniilasyon dokusu, iyilesmede aksama ve
yetersiz cerrahi anastomoz teknigi de neden olabilir.
Pulmoner arteriyovendz fistill dogustan arteriyovenoz
malformasyonlar haricinde nadiren iyatrojenik, trav-
matik, pulmoner kist ve enfeksiyonlara sekonder olarak
da meydana gelir. Cogunlukla tan1 konulmadan kalir
ancak iskemik emboli ve beyin apselerine neden olarak
morbiditeye neden olur.*® Anatomik olarak sagdan sola
santa neden oldugu icin arteriyel oksijen satiirasyonunda
diismeye ve sonucunda hipoksi ve dispneye neden olur.
Tan1 Doppler EKO, kardiyak kateterizasyon, kardiyak
BT, MRG ve anjiyografik olarak konabilir.®® Tedavide
cerrahi duzeltme ya da girigsimsel transkateter secenek-
lerinden koil, septal tikayici ve vaskiler tipa gibi yon-
temler tercih edilebilir.>*

PULMONER ARTER DARLIGI

Pulmoner arter darligi sag ventrikiil sistolik disfonk-
siyona ve darligin uzun stirmesi nedeni ile hipertrofi-
ye neden olarak sag ventrikull diyastolik disfonsiyona
neden olur. En sik nedenleri arasinda dogustan kalp
hastaliklar1 yer alir iken kazanilmig nedenleri arasinda
cerrahiye sekonder darlik, mediastinal enflamatuvar
hastaliklar (sarkoidoz, mediastinit ve radyoterapi son-
rast meydana gelen fibroz bantlar), distan bast meyda-
na getiren tumor, tiroid, hematom, lenfadenopati gibi
olusumlar yer alabilir. Hicbir belirti bulunamayacagi
gibi ilerleyen olgularda nefes darligi, cabuk yorul-
ma, tagipne, tasikardi gibi semptomlar meydana gelir.
Dinlemekle pulmoner odakta ufurtim alinabilir. Tani
EKO ve kontrastli BT ile konulabilir. Tedavi pulmoner
ya da sag ventrikil basinci ileri derecede artmis hasta-
larda endikedir. Girisimsel transkateter uygulamalari ile
balon anjiyoplasti ve stent uygulanabilir. Cerrahi tedavi
girisimsel tedavilerin basarisiz oldugu hastalarda neden
olan etkenin ortadan kaldirilmasidir.

PULMONER ARTER DiSEKSIYONU

Pulmoner arter diseksiyonu (PAD), kardiyojenik sok
ve ani olum gibi komplikasyonlara neden olan nadiren
ortaya c¢ikan bir hastaliktir.%? Pulmoner arter disek-
siyonu tanist genellikle postmortem olarak konulur.
Cunkt PAD’de, aort diseksiyonunda oldugu gibi kan
tekrar girig bulamaz ve siklikla serbest ruptiire olur./*?
Gelisen noninvaziv cok detektorli BT ’ler veya MRG
gibi tani teknikleri sayesinde son yillarda mortali-
te olusmadan tanit konulabilmektedir. Pulmoner arter
diseksiyonu olugsmasi yapisal kalp hastaliklar1 (dogustan
kalp hastaliklari, romatizmal mitral kapak hastaligi)
ve pulmoner hastaliklara bagli pulmoner hipertansiyon
nedeni ile goruldugu gibi idiyopatik olarak da gorile-
bilir.!*"
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PULMONER ARTER TUMORLERI VE
TUMOR EMBOLISI

Pulmoner arterin primer timorleri olduk¢a nadir
olmakla birlikte en sik goriillen primer tumor sarkom-
lardir.'364 Pulmoner arter sarkomunun ozgun bir klinik
bulgusu olmamasi nedeni ile tan1 ge¢c konmakta, hasta-
larin bir¢oguna pulmoner emboli, pulmoner hipertan-
siyon ve sag kalp yetmezligi tanis1 konmakta, boylece
gercek tani konmadan hasta kaybedilmektedir, kesin
sikligi bilinmemektedir.*¢4 Tumorler, genellikle kan
akimi dogrultusunda ilerler ve intima boyunca limen
icine dogru buyurler.® Lumene dogru uzanan polipoid
veya sapl kitleler olarak izlenmek ile birlikte, akciger
parankiminde embolilere de yol agabilirler.®>%%! En sik
goriilen lokal klinik bulgular dispne, goguis agrisi, Oksii-
ruk ve hemoptizidir. Sistemik bulgular ise kilo kaybz,
senkop ve atestir.[! Genellikle ana pulmoner arterden
(%85) koken almakla birlikte, sag (%71) veya sol (%65)
pulmoner arter dallarindan da koken alabilir.!6364

Pulmoner arter sarkomlar1 histopatolojik olarak,
andiferansiye (%34), fibrosarkom (%?21), leyomiyosar-
kom (%20), rabdomiyosarkom (%6), mezenkimom (%6),
kondrosarkom (%4), anjiyosarkom (%4), osteosarkom
(%3), igsi hucreli sarkom (%14) ve malign fibroz histi-
yositom (%2) olarak ayrilir.[$3-63671 Literaturde az sayi-
da pulmoner arter miksomasi, papiller fibroelastoma
ve primer koryokarsinoma olgusu bildirilmigtir.!63-68-70)
Sekonder tumorler olarak genellikle akciger olmak
uzere etraf doku tumbrlerinin vaskiiller invazyonu
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir ayrica akciger, mide,
kolon ve prostat kanseri de rapor edilmistir.”® Otopsi
calismalarinda tumodr pulmoner embolisine %3-26
oraninda rastlanmaktadir, antemortem tani oldukca
nadirdir.'®>"" Chan ve ark."” 164 olguluk ¢aligmalarin-
da pulmoner timodr embolisi nedenlerini hepatoseluler
karsinom, meme kanseri, bobrek tiimoru olarak belirt-
miglerdir.

Radyolojik bulgular, timoriin pulmoner arteri dol-
durup genisletecek boyuta ulagsmasina ve akcigere
transmural yayilimina bagli degisir.[%#%¢! Kitle hilusta,
lobiile yapida ve akciger i¢ine dogru uzaniyor ise vas-
kuler kokenli oldugundan suphe edilebilir, bununla
birlikte kitle lumen igerisinde ise veya lumeni genisle-
tecek boyutlara ulasmamis ise tespit edilemeyebilir./%
Bilgisayarli tomografide limen i¢indeki kitle PE’ye ben-
zer goriinim olusturmaktadir. Kitle lumen iginden
akciger parankimi i¢ine dogru da uzanabilmektedir.[6+66!
Kontrastli MRG incelemesinde, pulmoner arter igindeki
tiumor ve emboli ayrimi yapilabilmektedir. Tumor kont-
rast madde ile boyanmakta iken emboli boyanmamak-
tadir.'*+”* Ventilasyon perfuzyon sintigrafisi sarkom ve
pulmoner emboli ayriminda yardimci olmamaktadir.'®>
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Fluorodeoxyglucose pozitron emisyon tomografisi ise
tumor ve trombus ayrimini yapabilmektedir, timor-
lerde maksimum standart tutulum degeri pulmoner
arter sarkomunda (7.63+2.21) iken, pulmoner embolide
(2.3120.41) olarak tespit edilmigtir.[57476!

Histopatolojik siniflamanin klinik veya prognostik
agidan onemi yoktur.'*” Prognoz taninin ge¢ konmasina
sekonder olarak genellikle kotudur. Direkt invazyon
akciger, kalp, plevra ve kalbe olmaktadir. Toraks digi
yayilim nadirdir ve uzak metastaz genellikle gec bulgu-
dur. Erken tani ile cerrahi, radyoterapi ve kemoterapiden
olusan ¢oklu tedavi yonteminin sagkalima etkisinin tekli
tedavi yonteminden daha iyi oldugu belirtilmigtir.[%>7”!
Ortalama sagkalim tan1 sonrast genellikle 12 ile 24 ay
olarak belirtilmigtir.[64¢¢!

Sonug olarak pulmoner arter timorleri primer timor-
ler, sekonder tumorler ve timor embolisi seklinde tespit
edilmektedir. Oldukga nadir olmakla birlikte 6zgiin bir
klinik bulgusu olmamasi nedeni ile tan1 genellikle geg
konulmaktadir. Klinik ve radyolojik olarak suiphelenil-
mesi taninin erken konulmasinda ve erken tedavi uygu-
lanmasinda etkindir.

PULMONER ARTER YARALANMALARI

Toraks travmalar: tim travmalar icerisinde %15-77
oraninda mortalite degeri ile oldukca onemli bir kli-
nik tabloyu olusturmaktadir.”® Toraks travmalarinin
yaklagik %701 kiint ve %30’u penetran yaralanmalara
bagli olmaktadir. Tanisal ve cerrahi yontemlerdeki
gelismelere ragmen toraks travmalar1 sonrasi morbidite
ve mortalitenin en onemli belirleyicileri bulyilk damar
yaralanmalaridir. Vaskiiler yaralanmalarin klinik seyri
yaralanmanin boyutu ve tipi ile iligkilidir. Gizli vaski-
ler yaralanmalar olabilecegi gibi ciddi hemorajik sok
tablosuna yol acan buyik yaralanmalar geklinde de
olabilir.™ Buyuk damar yaralanmalari; kuint, penetran
ve iyatrojenik travma sonrasi olugmaktadir, olgula-
rin cogu dugme, trafik kazasi ve gogus travmasina
neden olan diger kazalara bagli kuint travma sonucu
olugsmaktadir.”®”! Penetran bulyuk damar yaralanmalari
ise bulyikk hemotoraksa ikincil hizli dlum ile sonuclan-
maktadir.”® Iyatrojenik yaralanmalar ise santral vendz
kateter girigsimleri, intravaskiiler balon uygulamalari,
kateterizasyon veya kilavuz teller ile yapilan girisimlere
ve ameliyat siras1 komplikasyonlara bagh olarak goril-
mektedir.!”®

Izole pulmoner arter yaralanmalari kiint ve penetran
travmalar sonucu nadiren gorilmektedir. Pulmoner
arterin perikard icinde olan yaralanmalarinda tamponad
klinigi gelismekte perikard disinda olusan yaralanmala-
rinda ise hemotoraks ve sok tablosu ile karsilagilmakta-
dir. Klinik olarak suiphe, yaralanma yerinin erken tespiti
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ve erken cerrahi muidahale hayat kurtaricidir. Pulmoner
vaskiller yatakta kan basincinin dusiik olmasi nedeni
ile kuicik pulmoner arter yaralanmalar1 spontan olarak
iyilesebilmektedir. Ana pulmoner arterdeki yirtiklar
cogunlukla primer dikis ile tamir edilebilmektedir.
Daha buyiik ya da tam kesilerde KPB yardimi ile u¢ uca
anastomoz uygulanmaktadir. Akciger loblarina giden
periferik arter yaralanmalarinda ligasyon uygulanabilir
ve gerektiginde lobektomi ya da pnomonektomi tercih
edilebilir.[’®

Literatur degerlendirildiginde pulmoner arterin cer-
rahi uygulanan edinsel hastaliklar1 ile ilgili yayinla-
rin ¢ogunlukla olgu sunumu oldugunu gormekteyiz.
Bu edinsel hastaliklar pulmoner arterin kist hidatigi®™"
gibi enfektif hastaliklardan, pulmoner arter kaynakli
malign fibroz histiyositom® gibi malign hastaliklara,
anevrizmalardan,!"! yaralanmalara’™ kadar genis bir
yelpazede olabilir. Nadir olarak ele alinan bu konunun
tek baslik altinda bircok alt basligi toplayarak ilgili
branslarda ¢alisan meslektaglarimiza yol gosterici ola-
cag1 kanaatindeyiz.

Cikar cakismasi beyani

Yazarlar bu yazinin hazirlanmasi ve yayinlanmasi
asamasinda herhangi bir ¢ikar cakigmasi olmadigini
beyan etmiglerdir.
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Yazarlar bu yazinin arastirma ve yazarlik stirecinde
herhangi bir finansal destek almadiklarini beyan etmis-
lerdir.
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