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Pulmoner arterin cerrahi gerektiren edinsel hastalıkları

Acquired diseases of pulmonary artery requiring surgery

Rasih Yazkan,1 Kadir Çeviker2

ÖZ
Pulmoner arterin cerrahi gerektiren edinsel hastalıkları 
nadir görülse de yüksek morbidite ve mortaliteleri nedeni 
ile önemlidir. Bildiğimiz kadarı ile literatürde bu hasta-
lıkların derlendiği yazı bulunmamaktadır. Bu derleme ile 
mevcut hastalıklar tek başlık altında toplanarak rehberlik 
sağlanması amaçlandı.
Anahtar sözcükler: Edinsel; cerrahi; pulmoner arter.

ABSTRACT
Although seen rarely, acquired diseases of pulmonary 
artery requiring surgery are important due to their high 
morbidity and mortality. To our knowledge, there is no 
article in the literature compiling these diseases. This 
review is intended to provide guidance by collecting exist-
ing diseases under one heading.
Keywords: Acquired; pulmonary artery; surgery.

Pulmoner arterin cerrahi işlem gerektiren edinsel 
hastalıkları sıklıkla kardiyovasküler acil girişimlerdir. 
Kardiyovasküler ve göğüs cerrahisi pratiklerinde çok 
sık karşılaşılmasa da bu olguların tedavileri hızlı ve 
dinamik karar süreçlerini gerektirmektedir. Hızla geliş-
mekte olan endovasküler girişimsel işlemler bu hasta 
grubunda acil cerrahi işlemlerin yerini alarak mortalite 
ve morbiditede belirgin katkı sağlamıştır. Literatür ince-
lendiğinde pulmoner arterin cerrahi gerektiren edinsel 
hastalıklarının derlendiği yazı bulunmamaktadır. Bu 
yazıda pulmoner arter anevrizması, psödoanevrizma-
sı, tromboemboli, nontrombotik emboli, fistül, darlık, 
diseksiyon, tümör ve yaralanmaları konularında kısa 
literatür taraması eşliğinde, etyopatogenez, tanı ve teda-
vileri tartışılmıştır.

Pulmoner Arter Anevrizması
Pulmoner arter anevrizması (PAA), pulmoner trun-

kusun çapının >30 mm olması olarak tanımlanmaktadır. 
Otopsi çalışmalarında saptanan 1/14000 insidansı ile 
PAA oldukça nadir görülen bir hastalıktır.[1] Pulmoner 
arter hipertansiyonuna neden olan kardiyak ve pulmo-
ner nedenler başta olmak üzere ateroskleroz, çeşitli 
enfeksiyonlar (sifiliz, aspergillus, bakteriyel endokardit, 

tüberküloz Rasmussen anevrizması ve nekrotizan pnö-
moni), Marfan sendromu gibi bağ dokusu hastalıkları, 
kistik medial dejenerasyon, Behçet hastalığı ve Hughes-
Stovin sendromu gibi vaskülitler ve travmalar PAA’ya 
yol açabilmektedir.[1-3] İdiopatik PAA çok daha nadir 
görülmektedir.[1]

Genellikle asemptomatiktir, semptomatik olduğunda 
efor ile ortaya çıkan nefes darlığı, ateş, öksürük, kanlı 
balgam ve göğüs ağrısı gibi PAA’ya özgü olmayan 
yakınmalara neden olabilir.[1,3]

Pulmoner arter anevrizmasının en önemli kompli-
kasyonu diseksiyon ya da yırtılmadır.[4] Bu komplikas-
yonlar birçok hastada mortaliteye neden olmaktadır. 
Pulmoner hipertansiyon varlığında anevrizmanın yır-
tılma riski çok yüksektir.[4] Özellikle soldan-sağa şanta 
bağlı gelişen PAA’da artmış pulmoner akım ve pul-
moner arter basıncı yırtılma riskini artırmaktadır.[4] 
Yırtılma olasılığının mikotik anevrizma ya da Behçet 
hastalığı bulunan olgularda daha fazla olduğu belirtil-
miştir.[3-5] Bu yüzden tanı konulan hastalarda düzeltici 
cerrahi önerilmektedir. Ancak, cerrahi tedavinin risk-
leri ve uzun dönem sonuçları iyi tanımlanmamıştır ve 
sonuçları oldukça değişkendir.[5]
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Pulmoner Arter 
Psödoanevrizması
Psödoanevrizma, arteriyel duvarın tüm üç katmanını 

da içermeyen ve arteriyel kan kaçağının olduğu yüksek 
riskli rüptür ihtimali olan anormal yapı olarak tanım-
lanır.[6] Doku kırılganlığının fazla olduğu enfeksiyon, 
enflamasyon ve konsolidasyon gibi durumlarda, psödo-
anevrizma ve hava yolu arasına fistülize olarak masif 
hemoptiziye ve ölüme neden olabilir.[6]

Pulmoner arter psödoanevrizması (PAP) çok nadir 
görülür.[7] Birçok PAP kardiyovasküler hastalıklar ile 
ilişkili edinsel olarak ortaya çıkar. Diğer nedenler 
arasında enfeksiyon, enflamatuvar hastalık, iyatrojenik 
neden, travma ve tümör sayılabilir.

Pulmoner arter psödoanevrizmasının infeksiyöz 
nedenleri arasında tüberküloz, piyojenik enfeksiyonlar 
ve mukormikozis vardır. Rasmussen anevrizması olarak 
bilinen aktif tüberkülozun komplikasyonu olan segmen-
tal pulmoner arterin media tabakasının enflamatuvar 
destrüksiyonu sonucu PAP gelişerek hemoptiziye neden 
olabilir.[7-10] Benzer şekilde kronik enflamasyonlar olan 
bronşektazi, kistik fibröz, Behçet ve Takayasu hastalık-
ları da PAP’ye neden olabilir.[10-12] Travmatik PAP künt 
ya da penetran travmalardan sonra ortaya çıkabilir.

İyatrojenik PAP nedenleri arasında pulmoner arter 
kateteri, sağ kardiyak kateterizasyon, göğüs tüpü yer-
leştirilmesi ve biyopsiler sayılabilir.[7,9,10] Pulmoner arter 
kateterizasyonu sırasında PAP görülme olasılığı %0.2 
olmasına rağmen mortalite oranı %50 olarak bildiril-
miştir.[10] Pulmoner arter psödoanevrizması sessiz seyre-
dip tamamen gerileyebileceği gibi neden olan kateterin 
çekilmesine rağmen haftalarca hatta aylarca hemorajiye 
neden olmaya devam edebilir.[11]

Hemoptizi en sık ortaya çıkış bulgusu olmasına 
rağmen, akut şiddetli hemorajiden başka nedenler ile 
yapılan radyografi, bilgisayarlı tomografi (BT) veya 
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) sırasında tesa-
düfen saptanan PAP’ye kadar geniş bir yelpazede kar-
şımıza çıkabilir.[8] Görüntüleme çalışmaları erken tanı 
konulmasını ve hastaların başarı ile tedavi edilmesini 
sağlar.[7] Tedavide cerrahi ligasyon, kama rezeksiyon, 
lobektomi, embolizasyon ve endovasküler stent greft 
kullanılabilir ayrıca yakın takip ile izlenebilir.[7]

Kontrastlı çok kesitli BT arteriyel fazda anevriz-
manın anatomik yerinin görüntülenmesini ve izomet-
rik hacim ölçümleri ile kan akımını sağlayan arterin 
direkt görüntülenmesini sağlar. Böylece koil emboli-
zasyon gibi tedavilerin planlanması sırasında gerekli 
olan anevrizma açılarının hesaplanacağı görüntüler elde 
edilir.[5] Göğüs grafilerinde spesifik olmayan akciğer 

konsolidasyonları, soliter pulmoner nodül veya nodül 
ya da kitle sonrası erken konsolidasyon görülebilir. 
Plevral sıvı olabilir. Pulmoner arterden gelişen kitle, 
dilate pulmoner arter içinde trombüs ya da kitle görün-
tüsü ile çevrelenmiş genişlemiş nodül diğer bulgulardır. 
Anjiyografi, PAP hakkında anatomik ve tanımlayıcı 
bilgiler sağlar ve tedavi planlaması konusunda yol gös-
tericidir.

Masif hemoptizi ile ortaya çıkan PAP olgularında 
konservatif tedavinin mortalitesi %50’den fazladır.[7] 
Küçük asemptomatik PAP olgularında spontan regres-
yon da bildirilmiştir.[13] Endovasküler embolizasyon ve 
etkilenen pulmoner lobun rezeksiyonu PAP tedavisinde 
en sık uygulanan tedavi seçeneğidir. Hemoptiziden son-
raki ilk 24 saat içinde cerrahi uygulanan hastalarda yak-
laşık %50 ameliyat sonrası komplikasyon görülmekte ve 
bunların %20’si ölümcül olmaktadır.[6]

Girişimsel damar tekniklerinin gelişmesi ile 
uygulanmaya başlanan transkateter koil ile perkütan 
(besleyici arter) embolizasyon veya anevrizma kesesinin 
doldurulması cerrahiye alternatif olarak pratik, etkili 
ve güvenli bir tedavi seçeneğidir.[6] Embolizasyon için 
tanımlanan birçok materyal yanında kese içine sklerozan 
madde enjeksiyonu veya kese ağzının nitinol malzeme-
den yapılmış kendi genişleyebilen damar tıkaçları ile 
kapatılması gibi diğer bazı teknikler de bulunmaktadır.[7] 
Erken tanı ve minimal invaziv endovasküler tedaviler 
PAP ilişkili yüksek mortalite oranlarını azaltabilir.[6]

Pulmoner Arter Embolisi
Tanım olarak pulmoner arterin herhangi bir olu-

şumla tıkanmasıdır. Oluş nedeni ve tedavi yaklaşımları 
nedeni ile trombotik ve trombotik olmayan olmak üzere 
iki grupta incelenir.

1. Trombotik Pulmoner Arter Embolisi

Venöz tromboemboli (VTE) ile ilgili klinik tablo-
lar olan derin ven trombozunun (DVT) ve pulmoner 
embolinin (PE) oluşum etkenleri ortaktır. Birçok olgu-
da PE, DVT sonucu meydana gelmektedir. Proksimal 
DVT’lerin %50’sinde klinik olarak asemptomatik olan 
ancak akciğer sintigrafisinde saptanan PE vardır.[14] 
Pulmoner emboli hastalarının incelendiği bir çalışmada 
DVT insidansı %70 olarak saptanmıştır.[15] Pulmoner 
emboli insidansı ABD’de %0.4, Avrupa’da ise %0.2 
olarak bildirilmiştir.[15] Pulmoner emboli, tanımlanabilir 
zemin hazırlayan herhangi bir etken olmaksızın idiyopa-
tik olarak %20 oranında ortaya çıkabilir.[16,17] Hasta ile 
ilgili zemin hazırlayan bu etkenler arasında; yaş, daha 
önce geçirilmiş VTE öyküsü, aktif kanser, ekstremite 
parezisi ile birlikte nörolojik hastalık, kalp hastalığı 
ya da akut solunum yetersizliği gibi uzun süre yatmayı 
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gerektiren hastalıklar ve doğuştan ya da edinsel trombo-
fili, hormon yerine koyma tedavisi ve oral kontraseptif 
kullanma yer almaktadır.[15]

Pulmoner emboli, genellikle DVT’nin bir sonucu 
olarak düşünüldüğü için PE’nin doğal seyri incelenir 
iken VTE gibi bir bütün olarak ele alınması gere-
kir. Cerrahi sonrası VTE riski, cerrahiyi izleyen ilk 
iki hafta içinde en yüksektir ve 2-3 ay yüksek kalır. 
Antitrombotik profilaksi, ameliyat sırası VTE riskin-
de anlamlı azalma sağlar ve bu süre uzadıkça, VTE 
insidansı düşmektedir.[15,18] Asemptomatik PE ameliyat 
sonrası dönemde, özellikle asemptomatik DVT’si olan 
ve tromboprofilaksi uygulanmayan hastalarda sıktır.[15,18] 
Olguların çok azında (%10) şok ve hipotansiyona neden 
olacak masif emboli görülür iken %10’u ani ölüm sonu-
cu kaybedilir.[19] Yine hastaların %50’sinde sağ ventri-
kül fonksiyon bozukluğu görülür.[20] Pulmoner emboli 
nedenli ölümlerin %90’ında tanı konulamadığından 
gerekli tedavinin uygulanmadığı görülmüştür.[15,19] Akut 
PE sırasında hastaların %80’inde sistolik pulmoner arter 
basıncında yükselme meydana gelir iken bu hastaların 
%0.5-4’ünde tromboembolik kronik pulmoner hipertan-
siyon gelişir.[21] Derin ven trombozu ya da PE’nin başlan-
gıçtaki klinik tabloları ne olursa olsun VTE’nin yineleme 
sıklığı aynıdır. Ancak, idiyopatik nedenli olan hastala-
rın yineleme sıklığı daha yüksektir.[22] Antikoagülasyon 
uygulanmadığında, semptomatik proksimal DVT ya 
da PE olan hastaların yaklaşık %50’sinde üç ay içinde 
tromboz yineler.[22] Semptomatik PE geçirmiş olan ve 
en az 3-12 aylık antikoagülan tedavinin tamamlandığı 
hastalarda, ölümcül PE riski yıllık %0.19-0.49’a düş-
mektedir. Tekrarlayan PE olgularında ölüm riski %4-9 
arasındadır.[23]

Ciddi PE atağı sonucu pulmoner damar direnci ani-
den artyük düzeyinde artabilir ve sağ ventrikül bunu 
karşılayamaz.[23] Genellikle elektromekanik uyumsuz-
luk şeklinde gelişen ani ölüm ile sonuçlanabilir.[16] 
Bunun dışında hasta, akut sağ ventrikül yetersizliğine 
bağlı şok ve ölüm ile sonuçlanabilen senkop ya da sis-
temik hipotansiyon ile başvurabilir. Ventriküller arası 
septumun sola doğru çıkıntı yapması, diyastolik sol 
ventrikül işlev bozukluğu sonucunda sistemik kalp debi-
sini daha fazla bozar.[15] Daha küçük ve distal emboliler, 
hemodinamiyi etkilemese de alveoler kanama alanları 
oluşmasına yol açarak, hemoptizi, plörezi ve genellikle 
hafif plevral efüzyona neden olur. Bu klinik tablo pul-
moner infarkt olarak bilinir. Gaz alışverişi üzerindeki 
etkisi genellikle hafiftir.[15,20]

Şok ve hipotansiyon gibi klinik belirteçlere göre PE 
yüksek riskli ve yüksek riskli olmayan olarak sınıflan-
dırılır. Bu sınıflama, en uygun tanı stratejisi ve başlan-
gıç tedavisi seçiminde yardımcı olur. Yüksek riskli PE, 

özgül tanı ve tedavi stratejileri gerektiren, yaşamı tehdit 
eden acil bir durumdur (kısa süreli mortalite >%15).[15,17] 
Yüksek riskli olmayan PE, sağ ventrikül işlev bozuklu-
ğu veya miyokard hasarı belirteçlerinin olup olmaması-
na göre, orta ya da düşük riskli PE olmak üzere iki alt 
sınıfa ayrılır. Orta riskli PE tanısı, sağ ventrikül işlev 
bozukluğu veya miyokard hasarı ile ilgili en az bir belir-
teç pozitif ise konur. Düşük riskli PE olgularında, PE’ye 
bağlı kısa dönemdeki mortalite %1’den düşüktür.[15,16]

Bir hastada, klinik tabloya göre PE olasılığını değer-
lendirmek, tanı testi sonuçlarının yorumlanmasını ve 
risk sınıflamasının yapılmasını sağlayarak uygun tedavi 
stratejisinin belirlenmesine olanak tanır.[15] Olguların 
%90’ında PE şüphesi, tek başına ya da hepsi bir arada 
görülen dispne, göğüs ağrısı ve senkop gibi klinik belir-
tiler sonucunda doğar. Bazı çalışmalarda dispne, taşipne 
ya da göğüs ağrısı, PE’li hastaların %90’ından fazlasın-
da bildirilmiştir.[24] Senkop, PE’nin nadir görülen önemli 
bir bulgusu olup, ağır derecede azalmış hemodinamik 
rezervin göstergesi olabilir. Dispne ile birlikte ya da 
tek başına plöritik göğüs ağrısı, PE’nin en sık rastla-
nan bulgularından biridir.[18] Ağrının nedeni genellikle, 
pulmoner infarkt ve alveoler kanamaya yol açan distal 
embolilerdir.[18] Tek başına görülen, hızlı başlangıçlı 
dispne genellikle hemodinamik instabilite ile sonuç-
lanan daha merkezi bir PE’ye bağlıdır. Daha önceden 
kalp yetersizliği ya da akciğer hastalığı olanlarda, artan 
dispne PE’ye işaret eden tek belirti olabilir.[18]

Tanıya yönelik yardımcı testlerden D-dimerin nega-
tif öngördürücü değeri (NÖD) yüksek ancak pozitif 
öngördürücü değeri (özgüllüğü) düşüktür. Kantitatif 
enzim bağlı immunosorban test (ELISA) ve ELISA’dan 
türetilmiş testlerin duyarlığı >%95, özgüllüğü ise %40 
civarındadır.[25,26] Bu neden ile, bu testler PE olasılığı 
düşük ya da orta olan hastalarda PE’nin dışlanması için 
kullanılabilir.[15]

Ventilasyon-perfüzyon (V/Q) sintigrafisi, PE şüphesi 
taşıyan hastalarda sağlam ve güvenli bir tanı testidir.[27,28] 
Akciğer sintigrafisi sonuçlarına göre normal ya da 
normale yakın, düşük, orta (tanı koydurucu olmayan) 
ve yüksek PE olasılığı olmak üzere dört kategorik 
sınıflama yapılır. Perfüzyon sintigrafisi normal olan 
hastalarda PE dışlanarak, planlanan PE tedavisi güven 
ile ertelenebilir.[15] Yine klinik olarak düşük olasılıklı 
PE düşünülen hastada normal ya da düşük ihtimalli bir 
V/Q sintigrafisi, PE tanısını dışlayabilir bir ölçüttür.[15] 
Yüksek olasılıklı V/Q sintigrafisi sonucu, güçlü bir ola-
sılıkla PE tanısını ortaya koyar. Ancak klinik açıdan 
şüpheli PE tanısı, yüksek olasılıklı V/Q sintigrafisi 
sonucunun güvenilirliğini düşürür ve bu hastalarda tanı 
için ek test yapılmasını gerektirir.[15]
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Çok dedektörlü bilgisayarlı tomografi (ÇDBT) 
ile anjiyografi pulmoner arterlerin segmental düze-
yine kadar yeterli görüntülenmesine olanak tanır.[28] 
PIOPED II çalışmasında ÇDBT’de duyarlılığın %83, 
özgüllüğün %96 olduğu bildirilmiştir.[28] Negatif ÇDBT 
sonucu, klinik açıdan PE şüphesi düşük olan hastalar-
da PE’nin dışlanmasını sağlayabilir. Klinik olasılığın 
yüksek ve BT’nin negatif olduğu hastalarda kantitatif 
ultrason veya V/Q sintigrafisi ya da pulmoner anjiyogra-
fi gibi ek bir inceleme yapılabilir.[15] Çok dedektörlü bil-
gisayarlı tomografide lober ya da ana pulmoner arterde 
trombus görülmesi durumunda ise tedavi uygulanması 
gerekir.[29]

Pulmoner anjiyografi PE tanısı konmasında altın 
standart testtir. Ancak invaziv olması ve invaziv 
olmayan BT anjiyografinin benzer ya da daha iyi bilgi 
vermesi nedeni ile nadiren uygulanmaktadır.[29]

Sağ ventrikül fonksiyonunun değerlendirilmesi risk 
sınıflamasının yapılmasında gereklidir.[24] Pulmoner 
embolili hastaların en az %25’inde ekokardiyografi 
(EKO) ile sağ ventrikül dilatasyonu gösterilebilir ancak 
duyarlılığın %60-70 olması nedeni ile, negatif sonuç 
PE’yi dışlamaz.[30] Şok ya da hipotansiyon ile başvuran, 
yüksek riskli PE şüphesi taşıyan hastalarda, sağ ventri-
kül aşırı yüklenmesi ya da işlev bozukluğu ile ilgili EKO 
bulgularının bulunmaması, pratik anlamda, hemodina-
mik dengesizlik nedeni olarak PE’nin dışlanmasını sağ-
lar.[15] Tersine, hemodinamik açıdan dengesiz, PE şüphesi 
olan bir hastada sağ ventrikül basıncı aşırı yüklenmesi 
ya da işlev bozukluğunun kesin olmayan bulguları PE 
tanısına yaklaştırır ve hastanın kritik durumu nedeni ile 
yatak başı tanı araçları ile yetinilecek ise PE’ye yönelik 
agresif tedavi endikasyonu için yeterlidir.[15] Hastaların 
prognostik değerlendirilmesinde klinik olarak şok ve 
hipotansiyon (<90 mmHg) varlığı, EKO’da sağ ventri-
kül disfonksiyonu bulguları, ÇDBT’de sağ ventrikül/
sol ventrikül <1 oranı, artmış beyin natriüretik peptidi 
(BNP) ya da N terminal-öncü beyin natriuretik peptid 
(Nt pro-BNP) ve kardiyak troponin seviyeleri erken mor-
talite ile doğrudan ilişkili bulunmuştur.[31]

Şok, hipotansiyon, hipoksi ve hiperkapni gibi hemo-
dinami ve kliniğin stabil olmadığı hastalarda inotropik 
destek (noradrenalin, dobutamin, dopamin, adrenalin), 
pulmoner arter dilatasyonu sağlayan ilaç tedavileri 
(inhale nitrik oksit, inhale prostasiklin, intravenöz sil-
denafil gibi) ve mekanik ventilasyon (ekspirasyon sonu 
pozitif basınç uygulaması (PEEP) kontrendike) gibi 
gerekli olan girişimler acil olarak yapılmalıdır.[15,31,32]

Trombolitik tedavi tromboembolik tıkanmayı hızla 
çözmekte ve hemodinamik parametreler üzerinde yarar-
lı etkiler göstermektedir.[33] Kardiyojenik şok veya per-

sistan arteriyel hipotansiyon tablosu ile gelen, yüksek 
riskli PE hastalarına uygulanacak öncelikli tedavi, çok 
az mutlak kontrendikasyonu (hemorajik inme öykü-
sü, son altı ayda iskemik inme, merkezi sinir sistemi 
hasarı ya da tümörü, son üç hafta içerisinde travma 
cerrahi girişim, son bir ayda mide kanaması ve aktif 
bilinen kanama öyküsünün bulunması) olan trombolitik 
tedavidir.[33] Lee,[33] özellikle zemin hazırlayıcı faktör 
ya da komorbiditenin bulunması halinde, trombolitik 
tedavinin önemli bir kanama riski (%13 oranında majör 
kanama ve %1.8 oranında intrakraniyal/ ölümcül kana-
ma) taşıdığını bildirmişlerdir. Bu neden ile yüksek riskli 
olmayan hastalarda trombolitik tedavinin rutin kullanı-
mı tavsiye edilmemektedir, ancak orta riskli seçilmiş 
PE hastalarında kanama riskini artıran durumların 
ayrıntılı biçimde gözden geçirilmesini takiben trom-
boliz uygulanabileceği belirtilir iken, düşük riskli PE 
hastalarında kullanılmaması gerektiği bildirilmiştir.[15]

Geleneksel cerrahi pulmoner embolektomi (CPE), 
kardiyopulmoner resüsitasyon uygulanması gerekebi-
lecek, hızlı müdahale gerektiren, tromboliz için kont-
rendikasyonu olan ya da trombolize yetersiz yanıt 
veren, açık foramen ovalesi ve kalp içi trombüsü olan 
hastalarda değerli bir tedavi seçeneğidir.[34] Pulmoner 
emboli ve sol ventrikül işlev bozukluğu olan, persistan 
hipotansiyon ya da şok saptanmayan hastalarda da CPE 
uygulanabilir ancak erken dönemdeki mortalite oranları 
%6-8 olarak bildirilmiştir.[34,35] Genel anestezi altında 
median sternotomiyi takiben normotermik kardiyopul-
moner baypas (KPB) altında atan kalpte, pulmoner arter 
gövdesine yapılan arteriyotomi ile her iki pulmoner 
arterdeki pıhtılar doğrudan görülerek rahatlıkla çıkar-
tılabilir. İşlem sonrası sağ ventrikül fonksiyonlarının 
normale dönmesi biraz zaman alabilir.[35]

Masif ya da submasif PE’de pulmoner trunkusu 
ya da majör pulmoner arterleri açmak için uygulanan 
perkütan teknikler, yüksek riskli PE’deki bazı kritik 
durumlarda hayat kurtarıcı olabilir.[36] Trombolizin mut-
lak kontrendike olduğu durumlarda, trombolizin hemo-
dinamiyi düzeltmede başarılı olamadığı durumlarda 
yardımcı tedavi olarak ya da hemen KPB yapılamaya-
cak durumlarda cerrahiye alternatif olarak gerçekleşti-
rilebilir.[15] Ana, sağ ve sol pulmoner arterler haricinde 
daha küçük dallarda fragmantasyonun yarar sağlama 
olasılığı düşüktür ve perforasyon riski taşıdığı için kate-
ter teknikleri yalnızca ana arterlerde kullanılmalıdır.[36]

Antikoagülan tedavi, PE’li hastaların tedavisinin 
önemli bir basamağını oluşturur.[15] Asıl amaç kabul 
edilebilir düşük kanama oranları ile ölümü ve PE 
tekrarını önlemektir.[37] Bu amaçla intravenöz nonfrak-
siyone heparin [aktive parsiyel tromboplastin zamanı 
(aPTZ) değeri 46-70 sn olmalı], subkutan enoksaparin 
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(1.0 mg/kg 12 saatte bir ya da 1.5 mg/kg günde bir), 
subkutan tinzaparin (175 U/kg/gün) ve SC fonda-
parinuks (7.5 mg/gün) gibi parenteral antikoagülan 
ilaçlar kullanılabilir.[37] Pulmoner emboli şüphesi olan 
hastaya tanısal işlemler sırasında parenteral antiko-
agülan başlanmalı ve en az beş gün süre ile devam 
edilmelidir.[15] Parenteral antikoagülanlar ile tedaviyi 
takiben oral K vitamini antagonistlerine (KVA) baş-
lanmalıdır.[15] Hedef INR (International normalized 
ratio) değeri 2.5 (dağılım 2.0-3.0) olacak şekilde ayar-
lanmalıdır. Bu hastalarda antikoagülasyonun süresine 
PE ya da DVT ile ilişkili risk faktörlerinin varlığına, 
tekrarlama olasılığı ve kanama ile ilgili risklere göre 
karar verilir.[33,38] İlk PE (risk faktörüne sekonder ya 
da idiopatik) minimum üç ay, ikinci tekrarı olan PE’de 
ve kanama riski olmayan hastalarda süresiz KVA 
tedavisi düşünülmelidir.[33,38] Kanser hastalarında PE 
tedavisine 3-6 ay düşük molekül ağırlıklı heparin 
başlanmalı ve tedavi kanserde tedavi sağlanana kadar 
devam etmelidir.[33,38] Hızlı etkili oral antikoagülanlar, 
başlangıç PE tedavisinde parenteral ilaçların yerini 
alabilir. Bu ilaçların geniş çaplı randomize çalışmaları 
sürmektedir.[15]

Kalıcı vena kava inferior (VKİ) filtreleri, PE’ye 
karşı uzun dönemli koruma sağlayabilir; ancak geç 
dönemde hastaların %20’sinde tekrarlayan DVT atakla-
rı, %40’ında ise posttrombotik sendroma neden olur.[39] 
Genel olarak, vena kava tıkanması antikoagülasyon kul-
lanımına ve süresine bakılmaksızın, beş yılda hastaların 
%22’sini, dokuz yılda %33’ünü etkiler.[39,40] Günümüzde, 
venöz filtrelerin VTE’li genel toplumda sistematik 
kullanımı tavsiye edilmemektedir. Antikoagülasyon 
açısından mutlak kontrendikasyonların ve VTE yine-
lemesi açısından yüksek riskin bulunduğu (nörocerrahi 
ya da diğer büyük cerrahi girişimlerden hemen sonraki 
dönem) hastalarda venöz filtreler kullanılabilir.[15]

2. Nontrombotik Pulmoner Arter Embolisi

Septik Pulmoner Emboli (SPE)

Septik pulmoner emboli, nadir rastlanan bir klinik 
olaydır.[41] Septik pulmoner emboli en sık, temelde ilaç 
bağımlılarında görülen triküspit kapak endokarditi ile 
ilişkilidir; ancak santral venöz kateteri ya da kalp pili 
teli enfekte olan kişilerde, periferik septik trombofle-
biti, cilt, cilt altı derin doku ve kemik enfeksiyonu olan 
ya da organ nakli yapılmış hastalarda da görülebilir.[42] 
Hastalar tipik olarak ateş, öksürük ve hemoptizi ile 
başvurur.[42] Emboli ve enfeksiyon kaynağının çıkartıl-
masından sonra genellikle antibiyotik tedavisi başarılı-
dır; ancak bazen, embolilerin kaynağı olan endokardit 
bulunan yapıların da cerrahi olarak çıkarılması gere-
kebilir.[41,42]

İntravasküler yabancı cisimler

Gelişen girişimsel teknikler ile venöz sisteme yöne-
lik artan kateter işlemleri beraberinde farklı tiplerde 
pulmoner arter yabancı cisim embolizasyonu sorunu 
ortaya çıkarmaktadır. Bunlar arasında kırılmış kateter 
parçaları, kılavuz teller, vena kava filtreleri, koiller, 
vasküler tıkayıcı cihazlar ve endovasküler stent bile-
şenleri bildirilmiştir.[43-47] Tutucu aletlerle damar içinde 
geri çekme yöntemi sıklıkla başarılıdır.[45,47] Nadiren 
pulmoner arteriyotomi ile çıkarılmaları gerekebilir.[43,46]

Yağ embolisi

Yağ embolisi, travma ve bazı cerrahi ve tıbbi durum-
lardan sonra meydana gelen ve ilişkili solunumsal, 
hematolojik, nörolojik ve kütanöz belirtilerin katılması 
ile yağ embolisi sendromunu oluşturan bir komplikas-
yondur.[48,49] Klinik olarak hastalık insidansı düşüktür 
(<%1); buna karşılık, uzun kemik kırıklarında, kemik 
iliğindeki yağın embolizasyonu neredeyse kaçınılmaz 
bir sonuçtur.[48] Klinik tablo, yağın pulmoner ve sistemik 
embolizasyonu sonrasında, sağ ventrikül yetersizliği ve 
kardiyovasküler kollaps sonucu ölümcül seyredebilir.[48] 
Tipik olarak olaydan 12-36 saat sonra hipoksi, nörolojik 
semptomlar, ateş ve peteşiyal döküntüler yavaş yavaş 
gelişir. Yağ alınması, lipid ve propofol infüzyonları 
gibi iyatrojenik durumlarda, karaciğer nekrozu ve yağlı 
karaciğeri olan hastalarda yağ embolisi bildirilmiştir.[49] 
Yağ embolisi sendromunun etyopatogenezi tam olarak 
anlaşılamamıştır ve destekleyici tedavi dışında özgül 
tedavisi yoktur.[15,49]

Venöz hava embolisi

Vasküler hava embolisi, venöz ya da arteriyel damar 
yatağına, cerrahi alandan ya da bağlantılı diğer yer-
lerden, sistemik etkilere yol açan miktarda hava girişi 
olmasıdır.[50] Vasküler hava embolisinin morbidite ve 
mortalite oranları, doğrudan giren hava hacmine ve 
birikim hızına bağlıdır. Kaza ile damar içine hava girişi 
olan olgu sunumlarına dayanarak, erişkinlerdeki letal 
hacim 200-300 mL ya da 3-5 mL/kg (100 mL/sn hızla 
enjekte edilen) değerinde tanımlanmıştır.[50,51] Venöz 
hava embolisinin majör etkisi, hava balonları ve kalpte 
oluşan fibrin pıhtıların bir karışımı ile sağ ventrikül 
pulmoner çıkım yolunun ya da pulmoner arteriyollerin 
tıkanmasıdır. Her iki durum da kardiyovasküler işlev 
bozukluğu ve yetersizliği ile sonuçlanır. Tedavinin 
temel prensipleri daha fazla hava girişinin engellenmesi, 
giren hava hacminin azaltılması ve mümkün ise hemo-
dinamik destek sağlanmasıdır.[50] Venöz hava embolisin-
den şüphe edilen hastalar, baş aşağıda kalacak şekilde 
sol lateral dekübit pozisyonunda yatırılmalıdır. Bazen, 
büyük hava balonlarının ortadan kaldırılması için per-
kütan iğne aspirasyonu uygulanır.[50,51]
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Amniyon sıvısı embolisi
Amniyon sıvısı embolisi, gebeliğe özgü, nadir 

(1/80000) ama sonuçları anne ve fetüs için fatal (mor-
talite oranları sırasıyla, %80 ve %40) bir komplikas-
yondur.[52,53] Hafif dereceli organ işlev bozukluğundan 
koagülopati, kardiyovasküler kollaps ve ölüme varan 
geniş yelpazede karmaşık bir durumdur. Amniyon sıvı-
sının normal doğum sırasında uterus damarlarında olu-
şan küçük yırtıklardan kan akımına girmesi ile ortaya 
çıkar. Ani başlangıçlı dispne, siyanoz ve şok, hızla kar-
diyopulmoner kollaps ve ağır pulmoner ödem ile sonuç-
lanabilir. Amniyon sıvısı embolisinin fizyopatolojisi 
çok etkenlidir ve tam olarak ortaya konulamamıştır.[53] 
Diğer olasılıklar dışlanarak tanı konur ve destek tedavi 
uygulanır.[52] 

Magnezyum trisilikat (talk) embolisi
Talk, nişasta ve seluloz gibi pek çok madde, ilaç 

üretimi sırasında dolgu malzemesi olarak kullanılır. Bu 
ilaçlardan amfetaminler, metilfenidat, hidromorfon ve 
dekstropropoksifen uyuşturucu bağımlıları tarafından 
ezilerek, sıvı ile karıştırılır ve intravenöz yolla enjek-
te edilir. Bu dolgu malzemesi parçacıkları pulmoner 
damar yatağında tutularak, tromboz ve intravasküler 
granülom oluşumuna neden olabilir.[15] 

Nadir nedenler
Trombotik olmayan PE’nin nadir nedenleri arasında; 

pamuk, kist hidatik, iyotlu yağ, metalik civa ve çimento 
(polimetil metakrilat) embolisi belirtilmiştir, bu embo-
liler son derece değişken semptomlarla seyreden klinik 
tablolardan sorumlu olabilirler. Trombotik olmayan PE 
farklı bir klinik tablo oluşturmaz. Çeşitli materyallere 
bağlı olarak meydana gelebilir ve geniş yelpazede yer 
alan klinik tablolara yol açarak, tanı konmasını güç-
leştirir. Ağır hava ve yağ embolisi dışında, trombotik 
olmayan embolinin sonuçları genellikle hafiftir. Tedavi 
genellikle destekleyici olmakla birlikte, emboli mater-
yalinin niteliğine ve klinik tablonun ağırlık derecesine 
göre değişebilir. Travma ve yaralanmalar sonrası venöz 
sisteme dahil olan iğne, kurşun saçması gibi tıbbi 
olmayan yabancı cisimler de pulmoner emboli nedeni 
olabilmektedir.

Pulmoner Arter FistülÜ (PAF)
Pulmoner arter ile bronş, pulmoner ven, koroner 

arter, sol atriyum ve aort arasında meydana gelen fis-
tüller bildirilmiştir.[54-59] Bunların birçoğu doğumsal 
olup edinsel olanlarına genellikle iyatrojenik olarak 
rastlanmaktadır. Pulmoner arter ile bronşiyal sistem 
fistülü hayatı tehdit edici hemorajilere neden olabilir. 
Genellikle pnömonektomi ve transplantasyon gibi majör 
akciğer cerrahisi sonrası erken dönemde (insidans %1-3) 

oluşur.[55] Bronşiyal anastomoz hattında meydana gelen 
iskemi, granülasyon dokusu, iyileşmede aksama ve 
yetersiz cerrahi anastomoz tekniği de neden olabilir. 
Pulmoner arteriyovenöz fistül doğuştan arteriyovenöz 
malformasyonlar haricinde nadiren iyatrojenik, trav-
matik, pulmoner kist ve enfeksiyonlara sekonder olarak 
da meydana gelir. Çoğunlukla tanı konulmadan kalır 
ancak iskemik emboli ve beyin apselerine neden olarak 
morbiditeye neden olur.[56] Anatomik olarak sağdan sola 
şanta neden olduğu için arteriyel oksijen satürasyonunda 
düşmeye ve sonucunda hipoksi ve dispneye neden olur. 
Tanı Doppler EKO, kardiyak kateterizasyon, kardiyak 
BT, MRG ve anjiyografik olarak konabilir.[58] Tedavide 
cerrahi düzeltme ya da girişimsel transkateter seçenek-
lerinden koil, septal tıkayıcı ve vasküler tıpa gibi yön-
temler tercih edilebilir.[59,60]

Pulmoner Arter darlığı
Pulmoner arter darlığı sağ ventrikül sistolik disfonk-

siyona ve darlığın uzun sürmesi nedeni ile hipertrofi-
ye neden olarak sağ ventrikül diyastolik disfonsiyona 
neden olur. En sık nedenleri arasında doğuştan kalp 
hastalıkları yer alır iken kazanılmış nedenleri arasında 
cerrahiye sekonder darlık, mediastinal enflamatuvar 
hastalıklar (sarkoidoz, mediastinit ve radyoterapi son-
rası meydana gelen fibröz bantlar), dıştan bası meyda-
na getiren tümör, tiroid, hematom, lenfadenopati gibi 
oluşumlar yer alabilir. Hiçbir belirti bulunamayacağı 
gibi ilerleyen olgularda nefes darlığı, çabuk yorul-
ma, taşipne, taşikardi gibi semptomlar meydana gelir. 
Dinlemekle pulmoner odakta üfürüm alınabilir. Tanı 
EKO ve kontrastlı BT ile konulabilir. Tedavi pulmoner 
ya da sağ ventrikül basıncı ileri derecede artmış hasta-
larda endikedir. Girişimsel transkateter uygulamaları ile 
balon anjiyoplasti ve stent uygulanabilir. Cerrahi tedavi 
girişimsel tedavilerin başarısız olduğu hastalarda neden 
olan etkenin ortadan kaldırılmasıdır.

Pulmoner Arter Diseksiyonu
Pulmoner arter diseksiyonu (PAD), kardiyojenik şok 

ve ani ölüm gibi komplikasyonlara neden olan nadiren 
ortaya çıkan bir hastalıktır.[61,62] Pulmoner arter disek-
siyonu tanısı genellikle postmortem olarak konulur. 
Çünkü PAD’de, aort diseksiyonunda olduğu gibi kan 
tekrar giriş bulamaz ve sıklıkla serbest rüptüre olur.[62] 
Gelişen noninvaziv çok detektörlü BT’ler veya MRG 
gibi tanı teknikleri sayesinde son yıllarda mortali-
te oluşmadan tanı konulabilmektedir. Pulmoner arter 
diseksiyonu oluşması yapısal kalp hastalıkları (doğuştan 
kalp hastalıkları, romatizmal mitral kapak hastalığı) 
ve pulmoner hastalıklara bağlı pulmoner hipertansiyon 
nedeni ile görüldüğü gibi idiyopatik olarak da görüle-
bilir.[61]
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Pulmoner Arter Tümörleri ve 
Tümör Embolisi
Pulmoner arterin primer tümörleri oldukça nadir 

olmakla birlikte en sık görülen primer tümör sarkom-
lardır.[63,64] Pulmoner arter sarkomunun özgün bir klinik 
bulgusu olmaması nedeni ile tanı geç konmakta, hasta-
ların birçoğuna pulmoner emboli, pulmoner hipertan-
siyon ve sağ kalp yetmezliği tanısı konmakta, böylece 
gerçek tanı konmadan hasta kaybedilmektedir, kesin 
sıklığı bilinmemektedir.[63,64] Tümörler, genellikle kan 
akımı doğrultusunda ilerler ve intima boyunca lümen 
içine doğru büyürler.[65] Lümene doğru uzanan polipoid 
veya saplı kitleler olarak izlenmek ile birlikte, akciğer 
parankiminde embolilere de yol açabilirler.[65,66] En sık 
görülen lokal klinik bulgular dispne, göğüs ağrısı, öksü-
rük ve hemoptizidir. Sistemik bulgular ise kilo kaybı, 
senkop ve ateştir.[63] Genellikle ana pulmoner arterden 
(%85) köken almakla birlikte, sağ (%71) veya sol (%65) 
pulmoner arter dallarından da köken alabilir.[63,64]

Pulmoner arter sarkomları histopatolojik olarak, 
andiferansiye (%34), fibrosarkom (%21), leyomiyosar-
kom (%20), rabdomiyosarkom (%6), mezenkimom (%6), 
kondrosarkom (%4), anjiyosarkom (%4), osteosarkom 
(%3), iğsi hücreli sarkom (%14) ve malign fibröz histi-
yositom (%2) olarak ayrılır.[63-65,67] Literatürde az sayı-
da pulmoner arter miksoması, papiller fibroelastoma 
ve primer koryokarsinoma olgusu bildirilmiştir.[63,68-70] 
Sekonder tümörler olarak genellikle akciğer olmak 
üzere etraf doku tümörlerinin vasküler invazyonu 
şeklinde karşımıza çıkmaktadır ayrıca akciğer, mide, 
kolon ve prostat kanseri de rapor edilmiştir.[65] Otopsi 
çalışmalarında tümör pulmoner embolisine %3-26 
oranında rastlanmaktadır, antemortem tanı oldukça 
nadirdir.[65,71] Chan ve ark.[72] 164 olguluk çalışmaların-
da pulmoner tümör embolisi nedenlerini hepatoselüler 
karsinom, meme kanseri, böbrek tümörü olarak belirt-
mişlerdir.

Radyolojik bulgular, tümörün pulmoner arteri dol-
durup genişletecek boyuta ulaşmasına ve akciğere 
transmural yayılımına bağlı değişir.[64,66] Kitle hilusta, 
lobüle yapıda ve akciğer içine doğru uzanıyor ise vas-
küler kökenli olduğundan şüphe edilebilir, bununla 
birlikte kitle lümen içerisinde ise veya lümeni genişle-
tecek boyutlara ulaşmamış ise tespit edilemeyebilir.[64] 

Bilgisayarlı tomografide lümen içindeki kitle PE’ye ben-
zer görünüm oluşturmaktadır. Kitle lümen içinden 
akciğer parankimi içine doğru da uzanabilmektedir.[64,66] 
Kontrastlı MRG incelemesinde, pulmoner arter içindeki 
tümör ve emboli ayrımı yapılabilmektedir. Tümör kont-
rast madde ile boyanmakta iken emboli boyanmamak-
tadır.[64,73] Ventilasyon perfüzyon sintigrafisi sarkom ve 
pulmoner emboli ayrımında yardımcı olmamaktadır.[65] 

Fluorodeoxyglucose pozitron emisyon tomografisi ise 
tümör ve trombüs ayrımını yapabilmektedir, tümör-
lerde maksimum standart tutulum değeri pulmoner 
arter sarkomunda (7.63±2.21) iken, pulmoner embolide 
(2.31±0.41) olarak tespit edilmiştir.[65,74-76]

Histopatolojik sınıflamanın klinik veya prognostik 
açıdan önemi yoktur.[64] Prognoz tanının geç konmasına 
sekonder olarak genellikle kötüdür. Direkt invazyon 
akciğer, kalp, plevra ve kalbe olmaktadır. Toraks dışı 
yayılım nadirdir ve uzak metastaz genellikle geç bulgu-
dur. Erken tanı ile cerrahi, radyoterapi ve kemoterapiden 
oluşan çoklu tedavi yönteminin sağkalıma etkisinin tekli 
tedavi yönteminden daha iyi olduğu belirtilmiştir.[65,77] 
Ortalama sağkalım tanı sonrası genellikle 12 ile 24 ay 
olarak belirtilmiştir.[64,66]

Sonuç olarak pulmoner arter tümörleri primer tümör-
ler, sekonder tümörler ve tümör embolisi şeklinde tespit 
edilmektedir. Oldukça nadir olmakla birlikte özgün bir 
klinik bulgusu olmaması nedeni ile tanı genellikle geç 
konulmaktadır. Klinik ve radyolojik olarak şüphelenil-
mesi tanının erken konulmasında ve erken tedavi uygu-
lanmasında etkindir.

Pulmoner Arter Yaralanmaları
Toraks travmaları tüm travmalar içerisinde %15-77 

oranında mortalite değeri ile oldukça önemli bir kli-
nik tabloyu oluşturmaktadır.[78] Toraks travmalarının 
yaklaşık %70’i künt ve %30’u penetran yaralanmalara 
bağlı olmaktadır. Tanısal ve cerrahi yöntemlerdeki 
gelişmelere rağmen toraks travmaları sonrası morbidite 
ve mortalitenin en önemli belirleyicileri büyük damar 
yaralanmalarıdır. Vasküler yaralanmaların klinik seyri 
yaralanmanın boyutu ve tipi ile ilişkilidir. Gizli vaskü-
ler yaralanmalar olabileceği gibi ciddi hemorajik şok 
tablosuna yol açan büyük yaralanmalar şeklinde de 
olabilir.[78] Büyük damar yaralanmaları; künt, penetran 
ve iyatrojenik travma sonrası oluşmaktadır, olgula-
rın çoğu düşme, trafik kazası ve göğüs travmasına 
neden olan diğer kazalara bağlı künt travma sonucu 
oluşmaktadır.[78,79] Penetran büyük damar yaralanmaları 
ise büyük hemotoraksa ikincil hızlı ölüm ile sonuçlan-
maktadır.[78] İyatrojenik yaralanmalar ise santral venöz 
kateter girişimleri, intravasküler balon uygulamaları, 
kateterizasyon veya kılavuz teller ile yapılan girişimlere 
ve ameliyat sırası komplikasyonlara bağlı olarak görül-
mektedir.[78]

İzole pulmoner arter yaralanmaları künt ve penetran 
travmalar sonucu nadiren görülmektedir. Pulmoner 
arterin perikard içinde olan yaralanmalarında tamponad 
kliniği gelişmekte perikard dışında oluşan yaralanmala-
rında ise hemotoraks ve şok tablosu ile karşılaşılmakta-
dır. Klinik olarak şüphe, yaralanma yerinin erken tespiti 
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ve erken cerrahi müdahale hayat kurtarıcıdır. Pulmoner 
vasküler yatakta kan basıncının düşük olması nedeni 
ile küçük pulmoner arter yaralanmaları spontan olarak 
iyileşebilmektedir. Ana pulmoner arterdeki yırtıklar 
çoğunlukla primer dikiş ile tamir edilebilmektedir. 
Daha büyük ya da tam kesilerde KPB yardımı ile uç uca 
anastomoz uygulanmaktadır. Akciğer loblarına giden 
periferik arter yaralanmalarında ligasyon uygulanabilir 
ve gerektiğinde lobektomi ya da pnömonektomi tercih 
edilebilir.[78]

Literatür değerlendirildiğinde pulmoner arterin cer-
rahi uygulanan edinsel hastalıkları ile ilgili yayınla-
rın çoğunlukla olgu sunumu olduğunu görmekteyiz. 
Bu edinsel hastalıklar pulmoner arterin kist hidatiği[80] 
gibi enfektif hastalıklardan, pulmoner arter kaynaklı 
malign fibröz histiyositom[81] gibi malign hastalıklara, 
anevrizmalardan,[1] yaralanmalara[78] kadar geniş bir 
yelpazede olabilir. Nadir olarak ele alınan bu konunun 
tek başlık altında birçok alt başlığı toplayarak ilgili 
branşlarda çalışan meslektaşlarımıza yol gösterici ola-
cağı kanaatindeyiz.
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