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Pulmoner arteriyovendz malformasyonlar (PAVM), sag-sol
santa neden olabilen pulmoner arter ile pulmoner venler
arasindaki anormal direkt baglantilardir. Bu malformas-
yonlar en c¢ok herediter hemorajik telenjiektazi hastaligi
ile birlikte gorilmektedir. Pulmoner anjiyografi altin
standart olmakla beraber, akciger grafisi, kontrasl bilgi-
sayarl1 tomografi ve kontrastli ekokardiyografi kullanilan
diger tanisal araglardir. Genellikle ilk tercih edilen tedavi
sekli PAVM’lerin afferent arterlerinin embolizasyonudur.
Embolizasyonun basarisiz oldugu durumlarda, embolizas-
yona ragmen ciddi kanama gelisen hastalarda, PAVM plev-
raya agildiginda veya tedavi edilemeyen kontrast madde
alerjisi olanlarda ve lezyonlar1 embolizasyon icin uygun
olmayanlarda PAVM nin cerrahi rezeksiyon endikasyonu
vardir.

Anahtar sozciikler: Anjiyografi; kontrastli ekokardiyografi;
embolizasyon; pulmoner arteriyoven6z malformasyon; sag-sol
sant.

Pulmoner arteriyovendz malformasyon (PAVM)
pulmoner arter ile pulmoner venler arasinda kapiller
gecisi olmadan anormal baglanti olup ilk kez 1897°de
tanimlanmigtir.''! Bu anormal baglanti sag-sol santa
neden olan ve hipoksemi, pulmoner nodul® ve
hemoptizi gibi sik goriilen pulmoner sorunlarin ayiri-
c1 tanisinda yer alan bir patolojidir. Pulmoner damar
yataginin en sik rastlanan anomalisidir. Pulmoner
arteriyovendz malformasyonlar; pulmoner arteriyo-
venoz fistul, pulmoner arteriyovendz anevrizma, pul-
moner anjiyom, arteriyovenoz anjiyomatozis, kaver-
n6z hemanjiyom olarak adlandirilmakla beraber,
dogustan ve malign potansiyeli olmayan lezyonlar
olduklari icin PAVM dogru tanimlamadir. Pulmoner
arteriyovendz anevrizma daha cok pulmoner arter

Pulmonary arteriovenous malformations (PAVMs) are
abnormal direct connections between the pulmonary
artery and pulmonary vein which may result in a right-
to-left shunt. Theses malformations mostly present with
hereditary hemorrhagic telangiectasia disease. Although
pulmonary angiography is the gold standard, chest
radiography, contrast enhanced computed tomography
and contrast echocardiography are among other diagnostic
tools. The initial treatment of choice is usually embolization
of the afferent arteries to the PAVMs. Surgical resection of
PAVMs is indicated for the patients in whom embolization
fails and who develop serious bleeding complication
despite embolization and have intrapleural rupture of the
PAVM, or untreatable contrast agent allergy and lesions not
amenable to embolization.

Key words: Angiography; contrast echocardiography;
embolization; pulmonary arteriovenous malformation; right-to-
left shunt.

veya venlerin anjiyografide gorulen dilatasyonlarini
tanimlamaktadir.'"

Tarihce

Ik kez tanimlanan olgu 1897 yilinda epistaksis ve
hemoptizi ataklar1 olan pulmoner sistolik tfurimiu bulu-
nan ve otopside iki tarafli cok sayida PAVM saptanan 12
yasinda bir erkek cocuk idi. Telanjiektazi ile PAVM ara-
sindaki iligki ilk kez 1938°de tanimlanmuistir. Bu hastalara
ilk bagarili ameliyat 1942’de yapilmistir. Pndmonektomi
yapilan bir hastada polisitemi ve ¢comak parmak defor-
mitesinin duzeldigi bildirilmistir. Alternatif yontem
olarak 1945’de pulmoner arter ligasyonu ile 31 yasinda
bir hasta tedavi edilmistir. Ik kez 1978’de perkiitan bir
kateter ile PAVM’li bir olguda basarili embolizasyon
(emboloterapi) yapildig: bildirilmigtir.™
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Epidemiyoloji

Pulmoner arteriyoven6z malformasyon ¢ok sik gorii-
len bir hastalik degildir. Otopsilerde rastlanma orani bile
dusuktar (15.000’de 3 olgu).”! Ancak rutin otopsilerde
kucuk PAVM’ler gozden kacgabilmektedir. Pulmoner
arteriyovenoz malformasyonlar kadinlarda erkeklerden
iki kat daha fazla gorilmektedir. Bebekler ve ¢ocuklar-
da pek rastlanmaz ve hayatin 4-6. dekatlarinda gorulur.

Pulmoner arteriyovendz malformasyonun herediter
hemorajik telanjiektazi (HHT) ile baglantis1 bilinmek-
tedir. Pulmoner arteriyovendz malformasyonu olan has-
talarin %80-90’1nda altta yatan bir HHT bulunmaktadir.
Ote yandan HHT olgularinda ise ancak %30 oraninda
PAVM saptanmaktadir. Herediter hemorajik telanjiek-
tazili hastalarda klinik tablo daha ¢ok 20’li yaglarda
deride telanjiektaziler veya sik epistaksis ataklari ile
ortaya ¢ikarken PAVM’ler ise daha sonraki yaglarda
gorulmektedir.”

Ulkemizde PAVM olgular1 olgu sunumlar1 seklinde
yaymlanmigtir, literatir (Ulakbim-Turk Tip Dizini)
taramalarinda toplam 16 Turkce olgu sunumu saptan-
mugtir.5-1

ETYOPATOGENEZ-GENETIK

Bu hastaligin etyolojisi ve dogal seyri tam olarak
bilinmemektedir. Pulmoner arteriyovendz malformas-
yonun dogustan oldugu kabul edilmekle beraber nadi-
ren travma vb. nedenlerle sonradan da olabilmektedir.
Pulmoner arteriyovendz malformasyonlu bir hastada
ayni zamanda HHT varsa; bu hastalarin prognozunun
daha kotu olabilecegi, birden fazla organda arteri-
yovendz malformasyonlarin bulunabilecegi, hizli bir
progresyon gostererek daha fazla komplikasyonlara
rastlanabilecegi unutulmamalidir.! Yapilan arastirma-
larda HHT olsun ya da olmasin; HHTde goriilen gene-
tik gecislerin PAVM olusumunu da etkiledigi kabul
edilmektedir.’®! Bu nedenle HHT icin gecerli olan
genetik gecisler PAVM icin de gecerlidir. Bu gecis 9
ve 12 numarali kromozomlar uzerinden olmaktadir.
Kromozom 9q3 bir glikoprotein olan endoglin (ENG)’i
kodlamaktadir. Endoglin damar endotel hiicrelerinde
bulunan bir membran proteini olup yoklugunda veya
hatali genetik kodlanmas1 durumunda vaskuler displa-
zi gorulmektedir."” Endoglin gen mutasyonu goriilen
HHT olgular1 HHT tip 1 olarak tanimlanmaktadir.
HHT’ye neden olan diger bir gen mutasyonu ise acti-
vin receptor-like kinase-1 (ALK-1) kodlayan genlerde
gorulur ki, bu da HHT tip 2 olarak tanimlanmaktadir.
8 Damar endotel hiicresinin membraninda bulunan
ENG ve ALK-1 gibi reseptorler ve proteinler, transforme
edici buyiime faktorii beta (TGF-B) ailesinin baglandigi
reseptorler olup bunlarin uyarilmasi ile damarsal geli-

sim ve degisim saglanmaktadir. Endoglin ve ALK-1’in
yanlig kodlandig1 durumlarda damarsal gelisim de hata-
I1 olmaktadir. Pulmoner arteriyovendz malformasyonlu
olgularda HHT tip I'in, HHT tip 2°den 10 kat daha fazla
goruldugi bildirilmigtir.!"”!

Sonradan PAVM gelisen hastalarda; toraks travmas,
toraks cerrahisi, uzun suiren karaciger sirozu, metastatik
kanserler, mitral stenoz, enfeksiyonlar (aktinomikoz,
sistosomiaz) ve sistemik amiloidozun rolil oldugu bildi-
rilmistir."” Gebelik PAVM’nin butyimesine ve kompli-
kasyonlarinin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamaktadir.
Kan hacmi ve akiminin artmasi, pulmoner kan akimin-
daki artig, diusuk damarsal direncli PAVM nin dilatas-
yonuna neden olabilmekte ve hormonal degisim venodz
dilatasyonu kolaylagtirarak PAVM’nin bulytimesine yol
acabilmektedir.!"

Pulmoner arteriyovendz malformasyon patogenezi
tam olarak anlagilamamakla beraber ileri suriilen meka-
nizmalar sunlardir:

e Terminal arterlerde olusan bir defekt ile ince
duvarli kapiller keselerinin dilatasyonu,

e Fetal donemde arteriyel ve vendz pleksuslari
ayiran septalarin tam olusmamasi,

* Cok sayida kucuik PAVM’ler fetal donemde
kapiller olusumundaki bir yetersizlik sonucu
gelisebilir ve bunlarin birlesmesiyle tek bir kese
seklinde PAVM ortaya cikabilir,

e Ven pleksusu olusturmadan cok sayida kiuicuk
PAVM’lerin tek bir artere dogrudan baglanma-
siyla ortaya cikabilir.?”

PATOLOJI

Pulmoner arteriyovendz malformasyonlar tek ola-
rak veya cok sayida bulunabilirler. Tek oldugunda
yerlesim yeri siklikla alt loblarda olup; en sik sol alt
lob, daha sonra sag alt lob, sol st lob, sag orta lob
ve en az sag ust lob seklinde siralanir. Birden fazla
oldugunda iki tarafli alt loblarda gorulur ve iki taraf-
Ii gorilme oram ise %8-20 arasinda bildirilmigtir.l"
Olgularin %80’inde plevral yuizeye yakin olarak yerles-
tigi gorulmugtur.® Boyut olarak ¢aplar1 1-5 cm arasinda
olup nadiren 10 cm’ye kadar ulasmaktadir.

Pulmoner arterden kaynaklanan bir afferent damar
PAVM’yi beslemektedir, ancak PAVM bazen sistemik
dolagimdan da beslenebilir. Olgularin %80-90’1nda tek
damar besler ve bunlar basit PAVM olarak adlandirilir.
Birden fazla damarin besledigi PAVM’ler kompleks
PAVM’ler olarak adlandirilir. Afferent damar pulmo-
ner venlere drene olur. Bazen bu damar da dogrudan
sol atriyuma veya vena cava inferior’a drene olabilir.
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Tablo 1. Pulmoner arteriyoven6z malformasyonlarin
klinik 6zellikleri

Semptomlar Komplikasyonlar
Dispne Hipoksemi/ortodeksia
Epistaksis (burun kanamasr) Polisitemi/anemi
Hemoptizi Katamenial hemoptizi
Carpint1 Hemotoraks
Gogus agrist Paradoksal emboli
Oksiruk Pulmoner hipertansiyon

Endokardit

Bulgular Gegici iskemik atak
Ufurum Serebrovaskiilar olay
Comak parmak Bas agrisi/migren
Siyanoz Serebral apse
Telanjiektazi Konjestif kalp yetmezligi

Felg
Egzersiz intoleransi
Fizyopatoloji

Pulmoner arteriyovendz malformasyonlar kardiyak
hemodinamikleri ¢ok fazla etkilememektedir. Sag-sol
santin derecesi klinik tabloyu etkilemektedir. Minimal
sant varsa semptom yoktur veya subakut olarak bulunur.
Sag-sol sant sistemik kardiyak output’un %?20’sinden
fazlaysa veya redikte hemoglobin 50 gr/L'den fazlaysa;
siyanoz, ¢comak parmak ve polisitemi bu hastalarda
gorilebilir. Bu hastalarda periferik oksijen satiiras-
yonu duguk olup %100 oksijen verildiginde duzel-
memektedir. Solunum fonksiyonlarinda vital kapasite
genellikle normal sinirlarda olup sag-sol santi fazla
olan buyuk PAVM’lilerde hafif bir dusus olabilmek-
tedir."® Karbonmonoksit difuzyon kapasitesi (DLCO)
siklikla orta derecede dugmektedir (%71-78). Karbon
monoksit difuizyon kapasitesinin alveol ventilasyonu-
na orant (DLCOVA) genelde normal bulunmaktadir.
Karbonmonoksit difuzyon kapasitesinde dusiis en fazla,
cok sayida diffuiz PAVM’si olan olgularda gorilmekte-

dir. Pulmoner arteriyovendoz malformasyonlar akciger-
lerin alt loblarinda daha fazla goriildukleri icin hastalar
ayakta dururken sant daha yogun olmaktadir. Oksijen
satiirasyonu normale gore dugiik olup ayn1 sekilde ayak-
ta ve yatarken farklilik gostermektedir. Satiirasyondaki
dusuis sag-sol santin buyuklugunii de gosterir.

Klinik

Semptomlar: PAVM’ler yillar igerisinde bilyiime
egiliminde olup nadiren kuicilurler. Asemptomatik has-
talarin orant %13 ile %55 arasinda bildirilmistir.! En
sik rastlanan semptom efor dispnesi (%21-71) olup disp-
nenin agirligir santin boyutu ve hipokseminin derecesi
ile iligkilidir (Tablo 1).'*®! Hastalarin ¢cogunlugu hipok-
semiyi iyi tolere edebilir ve PaO2 60 mmHgnin altina
inmedikce semptom olmayabilir. Epistaksis, melena ve
norolojik semptomlar bulunan hastalar HHT yontinden
ayrica incelenmelidir. Hemoptizi, intrabronsiyal riiptur
sonrasi olabilir.”!" Pulmoner arteriyovenoz malformas-
yonlarin boyutu semptomlarin olusmasinda onemlidir
ve 2 cm’den kuigiik olanlar ¢cogu zaman semptom ver-
meyebilir."! Bu hastalarda platipne (dik pozisyonda disp-
nenin artmasi) ve ortodeksia (dik pozisyonda oksijen
satirasyonunun digmesi) bulunur.® Hastalarin %43 ila
%67’sinde norolojik sorunlar bulunabilir. Bunlar, bas
agrist (migren), vertigo, parezi, uyusma, senkop veya
konfuzyon seklinde gorulebilir.!"

Fizik muayene: Hastalarin %75’inde muayene bul-
gusu olmayabilir. En sik siyanoz, ¢comak parmak ve
pulmoner vaskiler ufurtim saptanir.'*! Ayrica HHT i
olgularda ciltte telanjiektaziler gorulur. Bunlar, kir-
mizi, papuler, 1-3 mm boyutlarinda smirlar1 dizgin
ve keskin, lizerine basinca rengi solan, siklikla ytz,
dil, dudaklar ve ust ekstremitelerde rastlanan lezyon-
lardir. En az ug¢ karakteristik telanjiektazi saptanmasi
HHT tanisi icin gereklidir.?? Pulmoner arteriyove-
ndz malformasyonlarin bulundugu bolgede oskiiltasyon
ile ufurum duyuldugu bilinmekle beraber, ancak bu

Sekil 1. Endobronsiyal olarak saptanan pulmoner arteriovendz malformasyon olgusunun bronkoskopik goruntusu.”!
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durum olgularin %10’unda bildirilmis olup inspiras-
yonda ve belirli pozisyonlarda duyulabilmektedir.”*!
Hemoptizinin yani sira subplevral PAVM’lerin plevral
bosluga acilmasiyla hemotoraks da gelisebilmektedir.
24 Cok nadiren endobronsiyal olarak yerlesik PAVM’ler
(Sekil 1) gorulebilmektedir.®?! Santral sinir sistemi
ile iligkili olarak bildirilen komplikasyonlar %19 ila
%59 arasinda olup migren, gecici iskemik ataklar, felg,
serebral apseler en cok bildirilenlerdir.'*®¥ Bu komp-
likasyonlar, paradoksal emboliler veya ayni hastada
bulunabilen serebral AVM’ler nedeniyle ortaya ¢ikmak-
tadir. Pulmoner arteriyoventz malformasyonlu olgular-
da normal topluma gore daha yuksek oranda migren
bulunmaktadir.'8!

Radyoloji

Pulmoner arteriyovendz malformasyon akciger gra-
fisinde su Ozellikleri gosterir:

* Yuvarlak veya oval kitle/nodiil opasitesi,
e Diizgin kenarly,
e Bazen lobiuile kenarli,

* Genelde 1-5 cm c¢apinda (nadiren 10 cm’ye kadar
olabilir),

* Besleyen arteri cizgisel olarak gorilebilir,

e Hastalarin yarisinda birden fazla (2-8 adet)
PAVM bulunabilir.”?!

Genelde alt loblarda yerlesir. Besleyen arter hilus
tarafindan uzanir ve drene eden ven de sol atriyuma
dogru bulunabilir.?® Bilgisayarli tomografi (BT) ile
daha dogru ve ayrintili goruinimler elde edilmektedir
(Sekil 2). Kesin tanida pulmoner anjiyografi halen

h

Sekil 2. Toraks bilgisayarl: tomografi anjiyografide lobiile kenarli
nodul seklinde ve besleyen arteri beyaz ok ile gosterilen pulmo-
ner arteriovendz malformasyon.

altin standart olarak kabul edilmektedir (Sekil 3).[-18
Gossage ve ark.® kontrastli BT ile konvansiyonel anji-
yografiyi karsilastirdiklar: calismalarinda PAVM’yi BT
ile %98, anjiyografi ile %60 oraninda saptamislardir.
Bilgisayarli tomografinin ustunlugu, degisik acilar-
dan kesitler alarak lezyonlarin bagka golgeler ile st
iiste gelmesini Onlemesinden kaynaklanmaktadir. Ug
boyutlu helikal BT nin de konvansiyonel anjiyografiden
daha iyi sonug verdigi bildirilmistir."?"! Manyetik rezo-
nans (MR) goruntiilemenin ozellikle kiicuk PAVM’leri
saptamada hizli kan akimi nedeniyle yetersiz kaldigi
gorulmustur. Cap1 5 mm’den buyitk ve besleyen arteri
en az 3 mm ve Ustl olanlar1 kontrastli MR anjiyografi
(CEMRA) saptayabilmektedir.*!

Dijital subtraksiyon anjiyografi (DSA) daha az rad-
yasyon maruziyeti ile konvansiyonel anjiyografiye gore
daha ustundur. Anjiyografik incelemede PAVM’lerin
intratorasik ve ekstratorasik damarsal baglantilar1 orta-
ya ¢ikarilabilir.®”!

Sag-sol sant olciimii

Yiizde yiiz oksijen yontemi: Bu yontemde hastaya
15-20 dakika %100 oksijen solutularak oksijen satil-
rasyonu ve parsiyel arteriyel oksijen basinci ol¢ulur.
Saptanan sant fraksiyonu %5’den buyuk ise anormal
olarak kabul edilir.*" Sant buyuklugu degiskendir ve
bir calismada ortalama %]I7 olarak belirlenmistir.?”
Genis katilimli ¢alismalarda bu yontem ile hastalarin
%98’inde %5’den buyuk sant fraksiyonu saptanmigtir.%
Bazi calismalarda yonteme bagli olarak duyarliligin
dusuk (%59) oldugu da bildirilmistir.?" Alternatif yak-
lasim olarak hastalarda oda havasinda oksijen satiiras-
yonu ve PaO2 duzeylerinin de olculebilecegi ve PaO2
95 mmHg’den yiiksek ve oksijen satiirasyonu %96.5°den

Sekil 3. Anjiyografide pulmoner arteriovenoz malformasyonu
besleyen arteri ve drene eden venin gortinimil.
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yuksek ise kural olarak santin ekarte edilebilecegi kabul
edilmektedir.?” Ayni sekilde PaO2 85 mmHg’nin altinda
ve oksijen satiirasyonu %96’dan agag1 ise potansiyel ola-
rak %5°den fazla sant bulunabilecegi dusuniuilmektedir.
Ancak bu yontemin ¢ok 0zgiin olmadigi ve ventilasyon/
perfuzyon dengesizliginden kaynaklanan anatomik veya
fizyolojik santin ayirimini yapamayacagi gorulmiistir.

Kontrastly ekokardiyografi: Ozellikle kuguk sag-
sol santlar1 yakalamada oldukca duyarli bir yontemdir.
Periferik venlerden ¢alkalanmig serum fizyolojik intra-
venodz olarak verilir ve ayni anda ekokardiyografi ceki-
lir. Saglikli kisilerde ekokardiyografide sag atriyumda
minik hava kabarciklar1 gorulur ve bunlar pulmoner
dolasima gecer ve burada rezorbe olurlar. Eger intrakar-
diyak sant varsa kabarciklar sag atriyumda goruldukten
cok kisa bir stire sonra (1-3 kalp atimi) sol atriyumda da
gorulurler (kalp i¢i hizli gegis). Pulmoner arteriyovenoz
malformasyonlu olgularda ise sol atriyumda kabarcikla-
rin gorilmesi daha geg, yani 3-8 kalp atim1 sonrasi olur
ve bu pulmoner dolagimda sant1 gosterir. Bu yontemin
duyarlilig1 yapilan genis katilimli ¢alismalarda yuksek
bulunmugtur.?

Sintrigrafik yontemler: Albumin partikillerinin
Technetium-99m (99mTc) ile isaretlenerek intravenoz
uygulandig1 perfuzyon sintigrafisinde PAVM’nin olug-
turdugu sag-sol santin boyutlarini belirlemek mumkiin-
dur.'®2" Akcigerler ve sag bobrekten gama kamera ile
yapilan Olciimlerde santin fraksiyonu saptanmaktadir.
Pahal1 ve rutinde kullanilmayan bir yontemdir.

Tamisal yaklasim

Akciger grafisinde nodil(ler) olan ve agiklanama-
yan dispne veya hipoksemisi bulunup kendisi ya da
yakinlarinda HHT olanlarda PAVM akla getirilmelidir.
Herediter hemorajik telanjiektazi veya PAVM ile ilgi-
li merkezlerde hastalara tanisal yaklagim farkliliklar
gosterebilmektedir. Ancak genel olarak ozellikle genc-
lerde minimal radyasyon ile PAVM’nin saptanmasi
amaclanmaktadir. Bu nedenle tanida ilk tercih BT ile
kontrasl ekokardiyografi (EKO) arasinda degisebilmek-
tedir. Baz1 merkezlerde yuiksek duyarliligi (%98) ile ilk
seceneck EKO olmaktadir. Bu merkezler EKO ile sant
bulunmayan ancak yiiksek oranda PAVM varligindan
suiphe edilenlerde BT veya sintigrafik incelemeyi oner-
mektedir.””! Bazi merkezler ise tek soluk, duisuk radyas-
yonlu ve hizl1 ¢cekim yapan ¢ok kesitli BT yi yuiksek tan1
oranlar1 nedeniyle tercih etmektedir.!®!

Tedavi

Pulmoner arteriyovendz malformasyon sadece takibe
alinip tedavisiz birakilacak bir hastalik degildir, tedavi
edilmeyenlerde yuksek morbidite ve mortaliye neden
olan bir patolojidir.""® Yillar icerisinde PAVM’nin
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boyutu buyimekte (0.3-2 mm/yil), hemoptizi, hemoto-
raks, serebral apse, felg gibi ciddi komplikasyonlarin
ortaya ¢ikmasi olasiligini da tagimaktadir.”>*¥ Ozellikle
norolojik komplikasyonlarin yag ve PAVM’nin sayist
ile iligkili oldugu bildirilmistir.** Bagka bir ¢alismada,
PAVMnin ¢ap1 2 cm’den bityiik ve besleyen arterin gap1
3 mm’den buylik olanlarda ciddi norolojik komplikas-
yon gelisme riski yiiksek bulunmugtur.?>?3 Uluslararast
HHT uzlas1 raporunda besleyen arter ¢capi 2-3 mm’den
butyiik olan PAVM’lerin mutlaka tedavi edilmesi gerek-
tigi bildirilmistir.®?> Norolojik komplikasyonlar diginda
ilerleyici hipoksemi ve kalp yetmezligi gibi diger ciddi
komplikasyonlar da gelisebileceginden PAVM’nin mut-
laka tedavi edilmesi gerekmektedir.*® Mortalite orani
tedavi edilmeyenlerde %50 iken tedavi edilenlerde
%3’tin altina inmektedir.?*37)

Embolizasyon (emboloterapi)

Ik bagarili perkiitan embolizasyon 1978°de yapil-
mis olup bugiine kadar ¢ok sayida olguda bu yon-
tem basgar1 ile kullanilmigtir.®® Son yillarda ilk tercih
edilen tedavi yontemi olmustur. Embolizasyon igin
siklikla coil (metal spiral) veya balon kullanilmakla
birlikte, son yillarda 6zel Amplatzer® damar tikaclari
da kullanilmaktadir. Embolizasyon az invaziv, kolay
tekrarlanabilen, cerrahi girisimlere gore daha avantajli
bir yontemdir.*! Kullanilan materyal ne olursa olsun
genelde islem; PAVM’yi anjiyografik olarak lokalize
ettikten sonra besleyen artere selektif kateter uygu-
lamasin1 icermektedir. Kateter ile besleyen damarin
boyutuna uygun tikayici materyal yerlestirilir (Sekil 4).
Normal pulmoner arter dallarini ttkamamak ve bron-
siyal arterlerden kollateral olusumunu azaltmak igin
malformasyonun boynuna miimkiin olan en yakin yere
tikac yerlestirilmelidir.

Embolizasyonun basar1 oraninin yiiksek (%98) oldu-
gu bildirilmistir.*" Isleme ait mortalite bildirilmemistir.
En sik rastlanan komplikasyon minimal gogus agrisidir
(%5-13), diger komplikasyonlar daha azdir (Tablo 2).
Embolizasyonun tedavi edici etkisi akut olarak gorulur.
PaO2’de hemen duzelme olur ve hastalardaki dispne
%80 oraninda duizelmektedir.*!

Embolizasyonun uzun doénem sonuglari: Bu yonte-
min uzun donem takip sonuclar1 genelde iyi bulunmus-
tur. Genelde buyuk boyutlu PAVM’lerde ge¢ donem
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir.*?! Uzun donem
komplikasyonlar sunlardir:

* Fel¢ veya serebral apse (%2),
e Tikanmigs PAVM’de rekanalizasyon (%1-15),
*  Yeni PAVM geligsmesi,
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Sekil 4. Anjiyografik kateter ile coil yerlestirilmesi islemi ve is-
lem sonras1 posteroanterior grafide gorunumil.

* Tikanmigs PAVM’yi besleyen yeni arter gelisimi,
*  Geg plevral s1v1 (4-6 hafta sonra),
*  Cok nadir pulmoner hipertansiyon.?"4

Embolizasyonun fonksiyonel ve klinik sonugla-
ri: Hastalarda embolizasyon oncesi var olan hipoksemi
duizelirken, solunum fonksiyonlarinda bir farklilik olma-
maktadir. Ancak DLCO’da ve egzersiz kapasitesinde
duzelme gorulmektedir.™® Embolizasyon oncesi ciddi
pulmoner hipertansiyonu bulunmayan hastalar izerinde
yapilan incelemelerde, PAVM nedeniyle embolizasyon
yapildiktan sonra pulmoner arteriyel basingta anlamli bir
yukselme olmadigi bildirilmistir.*¥ Bazi calismalarda
migrenin azaldig1 bildirilmistir,*¥ ancak embolizasyon
oncesi serebral apse veya iskemik sorunlari olanlarin
embolizasyon sonrasi da bu sorunlariin devam ettigi
gorulmugtur.™!

Embolizasyon disi tedaviler

Cerrahi tedavi: Embolizasyonun basarisiz oldu-
gu, ciddi kanama olanlarda, plevral bogluga rupture
olanlarda, kontrast madde alerjisi olanlarda ve lezyon
emboloterapi i¢in uygun olmayanlarda cerrahi tedavi
endikasyonu vardir."! Lokal eksizyon, segmental rezek-
siyon, lobektomi, ligasyon hatta pnomonektomiye kadar
cesitli cerrahi teknikler kullanilabilir. Yaygin ve iki
tarafli lezyonu olan bir olguda iki tarafli torakotomi
yapilmistir.*®! Video yardimli toraks cerrahisi yontemi
ile kucuk yuzeysel PAVM’ler cikarilabilir.*”! Cerrahi
tedavi uygulanan hastalarda minimal morbidite ve
mortalite geligmektedir.!"! Bazen pulmoner vaskuler
direncin artmasina bagl olarak akut sag kalp yetmezligi
geligebilir. Uzun donem takiplerde nitks veya PAVM nin
butytimesi (%12), pulmoner hipertansiyonun kotulesmesi
ve felg gorulebilmektedir.”**" Ciddi hipoksemisi olan
diffuz PAVM’li hastalarda akciger nakli yapilmigtir.!'™
Pulmoner arteriyovendz malformasyonun dlumciil risk
tasidig1 olgularda akciger nakli goz onuine alinmalidir.

Medikal tedavi: HHT olgulari i¢in onerilen medikal
tedaviler (Ostrojen, antidstrojen vb. hormonal tedavi,

Tablo 2. Embolizasyon komplikasyonlari

¢ Fel¢c (%0.5°den az)

* Gegcici iskemik atak (%1)

¢ Gegici hava embolizasyonu (%5)

¢ Radyolojik pulmoner infarkt (%3)

¢ Anjiyografi kateterine sekonder derin ven trombozu
(%1.5)

¢ Balonun distale go¢ etmesi (kaymast) (%1)

e Coil’in geri ¢ikmasi

* Arter duvarinda potansiyel perforasyon riski olan
hasarlar

1415
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antifibrinolitik tedavi) PAVM’li hastalarda her zaman
onerilmemektedir. Bu hastalarda agiz ici bakteriler ile
serebral apseler arasinda yakin bir iligki saptandigindan
dis ya da potansiyel olarak steril olmayan her tiir cerrahi
islem oncesi profilaktik antibiyotik kullanimi oneril-
mektedir.*¥

SONUC

Pulmoner arteriyoven6z malformasyon oldukca
az rastlanan bir hastalik olup HHT ile genetik
olarak iligkisi saptandigindan bu hastalarda diger
organlarda da AVM’ler goriilebilecegi unutulmama-
lidir. Nonspesifik solunumsal yakinmalar nedeniyle
cekilen akciger grafilerinde, yuvarlak/oval, duzgiin
sinirli, nodul/kitle seklinde gorulurler. Sag-sol santa
neden oldugu i¢in kontrastli EKO ve BT anjiyografi
ile PAVM hakkinda ayrintil1 bilgi elde edilmekte ve
pulmoner anjiyografi ile hem kesin tani hem de ayni
seansta embolizasyon yapilarak tedavi edilebilmekte-
dir. Embolizasyon i¢in uygun olmayanlarda ise cerra-
hi tedavi yapilmaktadir.

Cikar cakismasi beyam

Yazarlar bu yazinin hazirlanmasi ve yayinlanmasi
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