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ÖZET

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve/veya dallarının sistemik venler aracılığı ile taşınan trombus veya trom-
bus dışı maddeler ile tıkanmasıdır. Trombotik pulmoner emboli pulmoner dolaşımın fibrin, eritrosit, trombosit ve 
bir miktarda lökosit içeren trombus ile tıkanması olarak tanımlanırken, nontrombotik pulmoner emboli (NTPE), 
pulmoner dolaşıma trombus dışında farklı hücre tiplerinin (adipositler, hematopoietik, amniotik, trofoblastik 
veya tümör), bakteri, mantar, yabancı madde veya gazın embolizasyonu olarak tanımlanır. Nontrombotik pul-
moner emboliler ve konjenital pulmoner vaskuler patolojiler nadir görülen pulmoner vaskuler hastalıklardandır. 
Bu derlemede pulmoner vaskuler hastalık grubu içerisinde yer alan nontrombotik emboliler ve nadir rastlanan 
vaskuler patolijeler literatür eşliğinde sunulacaktır.

Anahtar Kelimeler: Nontrombotik pulmoner emboli, gaz embolisi, yağ embolisi, septik emboli, arteriyovenoz 
malformasyonlar 

SUMMARY

Pulmonary embolism (PE) is an occlusion of pulmonary artery and/or its branches with thrombi or non-throm-
botic debris carried through systemic veins. Thrombotic pulmonary embolism is defined as occlusion of pulmonary 
circulation with thrombus containing fibrin, erythrocytes, platelets and some amount of leukocytes. Non-throm-
botic pulmonary embolism (NTPE) is defined as embolization of pulmonary circulation with various non-throm-
botic cell types (adipocytes, hematopoietic, amniotic, trophoblastic or tumour cells), bacteria, fungi, foreign sub-
stances or gases. Non-thrombotic pulmonary emboli and congenital pulmonary vascular pathologies are rarely 
seen pulmonary vascular diseases. In this review article, non-thrombotic emboli and rarely encountered vascular 
pathologies will be presented in the light of the literature.

Keywords: Non-thrombotic pulmonary embolism, gas embolism, fat embolism, septic embolism, arteriovenous 
malformation
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GİRİŞ  

Pulmoner dolaşımın vasküler yapısının yoğunluğu 
ve sistemik dolaşım ile olan bağlantısı sebebi ile ak-
ciğerde birçok vasküler hastalık oluşmaktadır. Pulmo-
ner vasküler hastalıklar pulmoner arter hastalıkları, 
pulmoner ven hastalıkları ve konjenital hastalıklar 
olmak üzere üç ana gruba ayrılır. Pulmoner arter has-
talıkları; pulmoner arterin genişlemesi, pulmoner 
arterin darlığı ve pulmoner arterin dolum defekti ola-
rak kendi arasında üç gruba ayrılır. Pulmoner arterin 
dolum defekti pulmoner emboliler olarak adlandırılır. 
Pulmoner ven hastalıkları pulmoner venookluzif has-
talık olarak bilinmektedir. Konjenital hastalıklar ise 
arteriyovenöz malformasyonlar, parsiyel pulmoner 
venöz dönüş anamolileri ve pulmoner arter agenezisi 
olarak sınıflandırılır. Bu derlemede nadir görülen vas-
kuler hastalıklardan nontrombotik pulmoner emboli-
ler ve konjenital pulmoner vaskuler patolojiler litera-
tür eşliğinde sunulacaktır. 

NONTROMBOTİK PULMONER EMBOLİLER  

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve/veya dalla-
rının sistemik venler aracılığı ile taşınan trombus veya 
trombus dışı maddeler ile tıkanmasıdır. Pulmoner em-
boli trombotik ve nontrombotik emboli olarak iki ka-
tegoriye ayrılır. Trombotik pulmoner emboli pulmoner 
dolaşımın fibrin, eritrosit, trombosit ve bir miktarda 
lokosit içeren trombus ile tıkanması olarak tanım-
lanırken, nontrombotik pulmoner emboli (NTPE), 
pulmoner dolaşıma trombus dışında farklı hücre tip-
lerinin (adipositler, hematopoietik, amniotik, tro-
foblastik veya tumor), bakteri, mantar, yabancı mad-
de veya gazın embolizasyonu olarak tanımlanır(1, 2).  
Nontrombotik embolilerde sadece mekanik olarak 
kan akımının kesilmesi değil, emboliye yol açan aja-
nın özelliği de ortaya çıkan etkileri belirlemektedir(1).

Parsiyel ya da total tıkanma sonucu oluşan inflamatu-
ar reaksiyon hem sistemik hem de pulmoner dolaşım-
da endotelyal ve parankimal hasar oluşturur(1). Trom-
botik emboliler ile karşılaştırıldığında klinik olarak 
benzer yanları olsa da tedavi yaklaşımları farklıdır(3) 

.Obstruksiyon yapacak olan materyalin damar için-
deki göçü ve pulmoner obstruksiyon mekanizmaları 
farklıdır(3).Nontrombotik emboliler pulmoner trom-
boemboliler ile karşılaştırıldığında nadir görülür(4). 
Fakat retrospektif olarak yapılan otopsi çalışmaların-
da bu sıklığın tahmin edilenden daha yüksek olduğu 
görülmüştür(3). Birçok vakada farklı özellikteki mater-
yalin göçünün mekanizması tam olarak bilinmemek-
tedir(5). 

Non trombotik embolilerde tanı koymak genellikle 
zordur(6). Non trombotik emboli vakalarında semp-
tomlar spesifik değildir. Hastaların semptomları akut 

pulmoner emboli ile benzer olup nefes darlığı, taşikar-
di, göğüs ağrısı, öksürük, hemoptizi, siyanoz ve sen-
kop şeklindedir. Klinik bulguları akut solunum yolu 
distres sendromu kadar ciddi tablolar oluşturabilir. 
Laboratuvar testleri hastalığı tahmin etmede yardım-
cı olsa da spesifik değildir. Örneğin D-Dimer seviyesi 
yüksek oranda negatif olabilir(7). Pulmoner emboli-
de saptanan pozitif troponin değerleri sağ ventrikül 
yetmezliği oluştuğu zaman NTPE’de de rastlanan bir 
bulgudur(4, 8, 9). Bu hastalarda anemnez ve altta yatan 
hastalıklar öncelikle değerlendirilmelidir.

Bilgisayarlı tomografi görüntülerinde çok küçük par-
tikülleri göremeyebiliriz. Nontrombotik pulmoner 
embolinin bazı tiplerinde spesifik BT görüntüleri 
olduğu söylenebilir(3). Örneğin konsolide alanlar, 
ground-glass opasiteler ve küçük nodüller yağ embo-
lisinde(4), kaviteleşmiş küçük nodüller septik embo-
lide(4), milier noduller ve büyük konsolide opasiteler 
talk embolisinde görülür(4). Ventilasyon –perfüzyon 
sintigrafileri daha küçük embolilerde daha duyarlıdır 
ve perfuzyon defektlerini gösterir(3). 

Non trombotik embolilerin büyük çoğunluğunda ke-
sin tanı patoloji ile konulur. Bazen pulmoner arterden 
alınan kanın aspirasyonu ile ya da bronkoalveoler lavaj 
sıvısından alınan hücrelerin özel boyanması ile tanı 
konulabilir. Postmortem patolojik araştırmalar tanıyı 
doğrulamak için gereklidir. Akut dönemde pulmoner 
hipertansiyona neden olabileceği gibi tekrarlanması 
halinde ya da tedavi edilmemesi halinde kronik pul-
moner hipertansiyona neden olabilir. Nontrombotik 
pulmoner embolilerin farklı formları net olarak ta-
nımlanmış olmasına rağmen tanı güçlüğü ve eksik te-
davilerden dolayı akut dönemde ve kronik dönemde 
ağır klinik tablolarla karşılaşmaktayız. Bu nedenle bu 
grup embolilerle ilgili olarak farkındalığın artırılması 
gerekmektedir. Nontrombotik emboliler altı ana gru-
ba ayrılır (Tablo 1).

Yağ Embolisi 

Yağ embolisi ilk olarak Zenker tarafından 1862 yılın-
da otopsi çalışmalarında tanımlanmıştır. Von Berg-
mann ise 1873 yılında bir hastada yağ embolisi send-
romunu tanımlamıştır(3).

Yağ embolisi sistemik dolaşıma yağın geçişi ile olur 
(10, 11).Sistemik dolaşıma yağ çeşitli yollar ile geçer. Bu 
geçiş eksternal travma ile, cerrahi veya medikal işlem-
ler ile veya kemik iliğinde sorun oluşturan altta yatan 
hastalıklar ile oluşmaktadır (Tablo 2 )(4).Yağ embolisi-
nin en sık görülen nedeni künt travmalardır(4). Diğer 
nedenler akut pankreatit, hepatik nekroz, yağlı kara-
ciğer, yanıklar, kemik kırıkları ve onarımı, liposakşın, 
kardiyopulmoner bypass, Dekompresyon hastalığı, 
parenteral yağt infuzyonu (propofol infuzyonu, oto-
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log yağ dokusu enjeksiyonu, yağlı kontrast madde, 
safra kesesi taşlarını eritmede kullanılan gliserol es-
terleri), mammoplastide kullanılan yağlı materyal, 
orak hücreli anemi, subkutan hematom likefaksiyo-
nu, eksternal kardiak masaj, ilaç tedavisi (siklosporin, 
sisplatin, propofol), kemik iliği transplantasyonu, ak-
ciğer transplantasyonu (donor akciğerinde travma ile 
ilgili embolizm sonrası), kemik iliğinde sorun oluştu-
ran hastalıklar, DM, pankreatit, akut osteomyelit, os-
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Yağ Embolisi  Travma

	  İatrojenik ve medikal  
      nedenlere bağlı

	  Altta yatan hastalıklar

Amniyotik Sıvı Embolisi  İnduksiyon ya da abortus  
      amaçlı verilen  
      prostoglandinler 

	  Multiparite

	  Doğum sırasında anormal  
      geliş ve forceps kullanımı

Tümör Embolisi  Solid tümör embolileri

	  Kemoterapi ya da radyasyon

	  Cerrahi sonrası komplikasyon

Septik Emboli  Etken mikroorganizmaya  
      göre sınıflandırılır

Gaz Embolisi  Cerrahi 

	  Santral venoz kateter yer  
      değişikliği 

	  Karbondioksit

	  Yüksek rakım

	  Dalma

Yabancı Cisim Embolisi  Baryum 

	  Radyoterapi cisimcikleri

	  Kateter çeşitleri 

	  Kurşun yaralanması 

	  Oral alınan ilaçların  
      intravenöz enjeksiyonu 

	  İodionat içeren kontrast  
      madde

	  Hyalurinik asit 

	  Cement materyal 

	  Cerrahi implantların kaybı

Tablo 1. Non-trombotik Pulmoner Emboli 
Oluşturan Nedenler.

Travma

• Major kaza, yaygın vücut travması (patlama, savaş 
travmaları)  

• Eksternal kardiak masaj (resusitasyon) 

• İzole uzun kemik kırığı 

Cerrahi veya Medikal İşlemler 

• Liposakşın

• Kemik iliği transplantasyonu ve toplanması

• İntraossöz venografi

• Ortopedik işlemler (intrameduller protez 
konulması, artroplasti, endomeduller çivi 
takılması)

• Venöz hiperelimantasyon

• Akciğer tranplantasyonu (dönor akciğerindeki 
travma ile ilgili embolism)

• Lipozomal İlaç tedavisi (örn. siklosporin, sisplatin, 
propofol)

• Stres inkontinası tedavisinde yapılan periüretral 
enjeksiyon

• Lenfanjıyografide kullanılan yağlı kontrast madde 
(Iodinated oil)

• Safra kesesi taşlarını eritmek için intrabilier 
verilen gliserol (monooktanoin)

• Yer fıstığı, zeytin, lamba yağı enjeksiyonu 

• Hirschspuring hastalarında mineral yağ ile yapılan 
lavmanlar 

• Mammoplasti nedeni ile memeye enjekte edilen 
prinç kepeği 

• Trans kateter oil kemoembolizasyonu

Altta Yatan Hastalık

• Pankreatit

• Diabetes mellitus

• Akut osteomyelit

• Osteoporoz (kompresyon kırığı )

• Orak hücre hastalığı (damar pıhtılaşması ve kemik 
iliği nekrozuna bağlı )

• Talesemi

• Hepatik steotoz (ilaçlara sekonder-steroidler), 
zehirler (örn.karbontetraklorid, alkol)

• Epilepsi 

• Yanıklar 

• Dekompresyon hastalığı 

• Yağlı karaciğer sonrası gelişen viral hepatit

• Subkutan likefiye hemotom bölgesinden yağın 
mobilizasyonu

Tablo 2. Yağ Embolisine Neden Olan Durumlar.
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teoporoz, talesemi, epilepsi yanıklar, transkateter ar-
teriyel kemoembolizasyonu olarak sayılabilir (1, 12 -20) .

Epidemiyoloji  

Yağ embolisi sendromu görülme sıklığı %3-4’tür(4). Ol-
guların çoğunluğunda klinik belirtiler bulunmadığın-
dan pulmoner yağ embolisinin insidansını tam ola-
rak belirlemek güçtür. Otopsi çalışmaları ile şiddetli 
travmaya maruz kalmış hastaların büyük bölümünde 
ve ortopedik protez uygulaması sırasında dolaşımda 
saptanan yağ glomerulleri göstermiştir ki bu hasta-
larda yağ embolisi gelişmektedir(21). İkinci Dünya Sa-
vaşında ölen askerlerde yapılan bir otopsi calışması, 
pulmoner yağ damlacığı insidansının % 65 olduğunu 
ortaya çıkardı(4). Tek bir uzun kemik kırığı olan has-
taların %0.25-11’i YE kriterlerini karşılamaktadır(1).

Basit tibial veya femoral kırığı olanlarda insidans  
%1-3 olarak bildirilmiştir(10). Daha şiddetli travmalar-
da %10-20 arasında rakamlar bildirilmiştir(11, 3).Yağ 
embolisi sendromu solunum sıkıntısı, mental durum 
değişikliği ve peteşilerden oluşan triada verilen isim-
dir (1) .Klinik sendromun insidansı %1’dir(1, 22). Daha 
çok alt ekstremite ve çoklu kırıklarda oluşur. İki taraf-
lı femur kırığı olanlarda insidans %4.8-7.5’tur(22). Sa-
dece kırıklarda değil yumuşak doku zedelenmesi oluş-
turan künt travmalarda da yağ embolisi oluşabilir(21). 
Kemik iliği naklinde donorlerden kemik iliği alınması 
esnasında yağ embolisi gelişebilir. Orak hücreli ane-
mide damar tıkanıklığı sonrası kemik iliği nekrozu ve 
pıhtılaşma sisteminin aktive olması ile yağ embolisi 
olabilir. Orak hücreli anemide yağ embolisinin oluşma 
nedeni özellikle pelvis ve femur kemiğinde oluşan va-
zookluziv ağrı krizleridir(4). İatrajonik olarak yapılan 
parenteral lipit infuzyonlarında ya da mammoplasti 
amaçlı dokuya enjekte edilen yağlı materyaller ile yağ 
embolisi vakaları oluştuğu bildirilmiştir(1).

Patogenez  

Pelvis, uzun kemik kırıklarında veya diz kalça protezi 
yerleştirilmesi sırasında hemen tüm hastalarda yağ 
embolisi oluşur. İntrameduller yağ dokusunun par-
çalanması ve venöz dolaşıma geçmesi açıklanan bir 
mekanizma olmakla beraber (mekaniksel teori), bir 
diğer mekanizmanın ise travma ve/veya sepsis etki-
si ile dolaşımda oluşan şilomikronların muhtemelen 
C- reaktif protein ile birleşmesi sonucu tıkanıklık ya-
pacak büyüklükte lipit oluşumu ve bunun emboliye 
neden olmasıdır (biyokimyasal teori)(4). Biyokimya-
sal teoride kemik iliğinde hasarlanan adipozitlerin  
yağ, tromboplastin ve vazoaktif maddeler salarak yay-
gın damar içi pıhtılaşmayı başlattığı ileri sürülmekte-
dir(1, 23). Bu maddeler alveol duvarına hasar verirler ve 
inflamatuvar maddelerin salınımına neden olurlar. 

Bu mekanizmayı doğrulmak için yapılan deneysel bir 
araştırmada pulmoner arterlere serbest yağ asitleri 
enjeksiyonu sonrası şiddetli pulmoner ödem ve he-
moroji geliştiği görülmüştür(21). Fakat bazı otopsi ça-
lışmalarında intravaskuler yağ varlığı ile klinik belirti-
ler arasında zayıf bir korelasyon bulunmuştur(21). Bazı 
araştırıcılar ise klinik bulguların, eşlik eden hastalık 
ile ilgili olabileceği sonucuna varmışlardır(21). 

Klinik 

Semptomlar embolizasyona neden olan olayın hemen 
ardından görülebileceği gibi(21) çoğu olguda başlangıç 
yavaştır. Olayın başlamasından sonraki 12-72 saat 
sonra hipoksemi (%30), nörolojik semptomlar (%60), 
ateş ve peteşiyel döküntüler (%50) oluşur. En sık ras-
talan semptom nefes darlığıdır. Öksürük, hemoptizi 
ve plevral ağrı bazen oluşur. Kalp yetmezliği, siyanoz 
ve dolaşımsal şok ile birlikte akut kor pulmonele ge-
lişebilir. ARDS (Akut solunum yetmezliği sendromu) 
oluşabilir(1). Akciğer semptomları olan hastaların  
%85’inde nörolojik semptomlar vardır (10).

Otopside tüm sistemik dolaşımda yağ birikimleri gö-
rülür. Mental durum değişikliklerini beyin damarla-
rında görülen yağ birikimleri açıklar. Beyin damarla-
rındaki lipit birikimlerini akciğerlerdeki prekapiller, 
pulmoner ve arteriyovenoz şantlar ve patent foromen 
ovale açıklamaktadır(22).

Vaskuler endotelden salınan akciğer lipazı aracılığı ile 
serbest yağ asitleri oluşması halinde kapiller kaçak 
sendromu gelişebilir. Bu durum embolizasyondan 2-3 
gün sonra özellikle aksiler kıvrımlarda konjuktiva ve 
retinada peteşilere neden olur(21, 22). Peteşiler % 20-50 
oranında görülür ve nonpalpabledır. Santral sinir site-
mi tutulumu deliryumdan komaya kadar gidebilir(24). 

Laboratuvar bulguları ve tanı  

Semptom ve bulguların nonspesifik olması ve kıs-
men de klinik anormalliklerin embolinin nedeni 
ile direk ilişkili olması nedeni ile tanıyı koyabilmek  
zordur. Klinik ve laboratuvar bulgular kombine edil-
melidir(21, 25). Tanı öncelikli olarak hasta anemnezi ve 
klinik ile konulmalıdır(4, 26). Solunum semptomları, 
başka bir neden ile açıklanamayan nörolojik semp-
tomlar ve peteşiler major kriterlerdir. Nabız değerinin 
110’un, ateşin 38.5°C derecenin üzerinde olması, reti-
nada yağ glomerulleri ya da peteşiler, renal disfonksi-
yon, solukluk, hemoglobinde ve/veya trombositlerde 
akut düşme, yükselmiş sedimentasyon değeri minör 
kriterlerdir. Bir major ve 4 minör kriter, kanda artmış 
yağ mikroglobulin miktarı yağ embolisi sendromu ta-
nısına götürür(4). Bronkoalveoler lavaj sıvısında lipit 
yüklü makrofaj varlığı değerli olmasına rağmen yağ 
embolisi sendromu olmadan da bu partikülleri tespit 
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etmemiz mümkündür(21). Sağ kalp kateterizasyonu ile 
pulmoner arterden kan aspire edilerek yağ globulleri 
saptanabilir(27). Fakat bu durum yağ embolisi sendro-
mu anlamına gelmeyebilir. 

Yağ embolisi sendromu hastalarında kalsiyumun ser-
best yağ asitlerine olan affinitesinden dolayı hipokal-
semi görülür(21). Lipidüri, hematuri ve proteinuri gö-
rülebilir(21, 10). Yağ globulleri kanda, idrarda, balgamda, 
bronkoalveolar lavaj sıvısında ve serobrospinal sıvıda 
artmış düzeydedir(1). Dolaşımdaki yağ ile trombosit-
lerin birleşmesi halinde trombositopeni gelişebilir. 
Trombositopeni, DIC (disemine intravaskuler koagu-
lasyon)’e eşlik edebilir. Akciğer fonksiyon testleri azal-
mıştır. Alveolo-arteriyel oksijen gradienti artmıştır ve 
%100 oksijene rağmen hipoksemi devam edebilir(21) .

Radyolojik belirtiler  

Yağ embolisi hastalarında akciğer radyografisi çoğun-
lukla normaldir(21). Plevral sıvı tipik olarak yoktur. Ak-
ciğer grafisinde lezyonlar 1-2 gün içerisinde oluşur(21). 
Akciğer opasiteleri akciğer tabanlarında bilateral hava 
boşluklu konsolidasyonlar şeklindedir (Resim 1)(21).

Yağ embolizmine bağlı opasite genellikle 7-10 gün 
içinde bazende 4 hafta gibi bir süre içinde temizle-
nir(21). Akciğer grafisi normal olan dokuz hastalık bir 
grupta, dokuz hastanın her birinde de anormal yük-
sek rezolusyonlu bilgisayarlı tomografi görüntüleri 
(YRBT) saptanmıştır(28). Bu hastaların yedi tanesinde 
buzlu cam görünümü, ikisinde küçük noduler opasite-
ler saptanmıştır. Klinik yüksek şüphesi olan hastalar-
da tanıyı desteklemek amaçlı YRBT önerilir. Manyetik 
rezonans (MR) ve MR spektroskopi serebral yağ em-
bolilerinde duyarlıdır. 

Tedavi  

Tedavide yeterli hidrasyon, solunum sistemi belirtileri 
için destek tedavi ve travmaya yönelik tedaviler uygula-
nır. Venöz tromboemboli desteği yapılmalıdır. Travma-
dan sonraki 12 saat içinde steroid verilen hastalarda yağ 
embolisi sendromunun sıklığının azaldığı bildirilmiş-
tir(3). Acil serviste başlayarak her 8 saatte bir 10 mg/kg 
metilprednizolon verilmesinin ardından YES insidan-
sında düşme olduğu gosterilmiştir(1). Liu ve arkadaşları 
1837 uzun kemik travması olan hastayı içeren çalışma-
larında yağ embolisinden korunma amaçlı deksameta-
zon vermişlerdir(29). Bu çalışmada yüksek doz deksame-
tazon alan grupta yağ embolisi insidansının azaldığı, 
hastane yatış ve mortalitesinin azaldığı saptanmıştır. 
Yağ embolisi sendromu geliştikten sonra steroid tedavi-
sinin ve yüksek doz N-asetil sisteinin patolojik etkileri 
azalttığı hayvan deneylerinde gösterilmiştir(22). 

Aynı şekilde yine hayvan deneylerinde phorbol my-
ristateacete (protein kinaz aktivatörü ) ve sivelestat(-
selektif nötrofil elastaz inhibitörü) ün yağ embolisi 
sendromunu hafiflettiği gösterilmiştir(3). Tedavide 
venöz ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu-
nun başarılı olduğu gösterilmiştir(30). Ortopedi ame-
liyatlarında özellikle kalça protezi yerleştirirken 
intrameduller kanalda delik açılması yağ embolisini 
önlemektedir(1). Aynı şekilde bu ameliyatlarda erken 
mobilizasyon, açık reduksiyon, ve internal fiksasyon 
yağ embolisi sıklığını azaltabilir(22,31). Brotfaine ve ar-
kadaşları çalışmalarında erken dönemde inhale nitrik 
oksit verilmesinin hastaları sağ kalp yetmezliğinden 
koruyacağını bulmuşlardır(32). Kliniği ağır olan has-
talarda ARDS protokolleri uygulanmalıdır(1). Nötröfil 
inhibitörleri gelecekte kullanılabilecek tedavi rejimle-
ri olarak düşünülmektedir(33) . 

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2015; 3 (1): 67-86

Resim 1. a, b. Supin pozisyonda çekilen normal bulguları olan anteroposterior akciğer grafisi (a). 
Operasyondan bir saat sonra çekilen difüz bilateral infiltratlar içeren anteroposterior akciğer grafisi  
(yağ embolisi) (b) (13 nolu kaynaktan alınmıştır.)

a b
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Prognoz  

Yağ embolisi sendromunda pulmoner semptomları 
olan grubun % 10’unda solunum yetmezliği gelişmek-
tedir. Hayatta kalanların takibinde normal akciğer 
fonksiyonlarına dönüş olduğu gösterilmiştir(21).

Tümör Embolisi (TE) 

Pulmoner tümör embolisi, ilk olarak 1937 yılında Brill 
ve Robertson tarafından tanımlanmıştır(4). Pulmoner 
arterlerde, arteriyollerde ya da kılcallarda tümör hüc-
relerinin varlığı söz konusudur(34). Akciğer uzak ma-
lignitelerin bir hedefidir: metastaz gelişimi icin pul-
moner damar sistemine embolinin olması mutlak bir 
ön şarttır. TE hematojen gerçek bir metastazdan fark-
lıdır. Çünkü tümor embolisinin arter duvarını invaze 
etme eğilimi yoktur(1, 35). Tümor embolileri yok edil-
mekte veya lumen icinde latent kalmaktadır(1). Çoğu 
durumda respiratuvar semptomların başlamasından 
önce diğer organlara metastaz olduğu gösterilmiştir. 
Ancak TE’nin altta yatan malignitenin ilk belirtisi ol-
duğu az sayıda olgu bildirilmiştir (1) .

İnsidans 

Tüm hematojen pulmoner metastaz olguları pulmo-
ner damarlarda yerleşmiş tümör fragmanlarından 
köken alması gerektiğinden, bunların malignite 
hastalarında en sık rastalanan emboli formu olması 
açıktır. Pulmoner tümör embolisi sıklığını gösteren 
çok geniş çalışmalar mevcuttur. Solid tümörlerde 
pulmoner tümör embolisi insidansının %0.19 dan 
%0.27’ye değişen yüzdeleri bildirilmiştir(36, 37). Üç 
retrospektif çalışmada, otopsi incelemeleri sonra-
sında %0.9-2.4-8.5 gibi insidans yüzdeleri bildiril-
miştir(4). Fakat eski çalışmalarda daha yüksek yüzde-
lerin bildirildiği dikkati çekmektedir (örneğin %26)
(4). Bu farklılık tanı konulmasındaki zorluklardan 
kaynaklanıyor olabilir.

Solid tümörler ile tümör embolileri arasında özellik-
le de karaciğer ve gastrointestinal sistem ve meme 
tümörlerinde yüksek bir ilişki bildirilmiştir(36, 38, 39). 
Makroskobik TE sarkomlar, hepatoseluler, meme 
ve renal hucreli karsinomlarda bildirilirken, mikros-
kobik TE coğunlukla gastrik, hepatoseluler ve pank-
reatik karsinomlar ve koryokarsinomlarda bildiril-
miştri(40). Ayrıca akciğer, prostat, timus, safra kesesi, 
mesane, kolorektal, cilt veya serviks kanseri olan has-
talarda da tarif edilmiştir(1,41). Son zamanlarda nadir 
rastlanan bazı tümör çeşitlerinde örneğin leimyosar-
koma, papiller fibroelastoma ve primer kardiak lenfo-
ma gibi kanserlerde trombus için hiçbir risk faktörü 
olmadan vena kava inferiorda, sağ atriyumda tümör 
embolisi vakaları bildirilmiştir(1, 42-43). Tümör embolisi 
risk faktörleri olarak, alınan kemoterapi, radyasyon 
ya da cerrahi işlem söylenebilir(4). Son zamanlarda he-
patoselüler karsinom nedeni ile transkateter arteriyel 
kemoembolizasyon amacı ile lipiodol enjeksiyonu 
yapılan birkaç vakada tümör embolisine rastlanmış-
tır(44-48). Pulmoner tümör embolisi Malign fibroz his-
tiositoma veya sarkoma gibi PA’in intimasından kay-
naklanan primer tümorlerden ayırt edilmelidir (49) .

Klinik 

Klinik belirtileri spesifik değildir. Pulmoner tümör em-
bolisinden haftalar ya da aylar içinde semptom verir. 
Subakut nefes darlığı, takipne, taşikardi, hipoksi ve res-
piratuar alkoloz, kilo kaybı, hemoptizi, plörotik göğüs ağ-
rısı görülür(4). Hastalar nadiren akut tablo ile başvururlar. 
Kronik okluzyon pulmoner arter basıncının yükselmesi-
ne neden olabilir. Buna bağlı olarak asit ve periferel ödem 
ortaya çıkabilir(50). Pulmoner hipertansiyon tüm tümör 
embolileri arasında %15-20 olarak bildirilmiştir(4) .

Tanı 

Pulmoner tümör embolisi ana pulmoner arterde ya 
da büyük segment arterlerde ise tanı koymak kolay-

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2015; 3 (1): 67-86

Resim 2. Pulmoner tümör embolisi radyolojik görünümleri (Schmid S, Ohlschlegel C, Nagel W, Zeisel C, 
Müller J, Rothermundt C. Pulmonary embolism in a patient with primary renal synovial sarcoma: the 
important differential diagnosis oftumor embolism and its therapeutic implications. Case Rep Oncol 
2013 22; 6: 331-8).
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dır. Bilgisayarlı tomografi görüntüleri tanı için tipik 
değildir. Periferik subsegmental arterlerde multifokal 
dilatasyon, tesbih tanesi görünümü ve enfarkta bağlı 
kama şeklinde opasite görülebilir (51) (Resim 2).

Tanı için ventilasyon perfuzyon sintigrafisi, perfüz-
yon emisyon tomografisi ve pulmoner arteriyel sitolo-
ji sıklıkla gereklidir(50).Bu tür örneklerin yorumlanma-
sı zordur. Çünkü megakaryositler ve endotel hucreleri 
maligniteyi taklit edebilir(1). Tüm kanser hastalarında 
hem trombotik hem de tümör embolisi olabileceği dü-
şünülmelidir. Radyolojik olarak pnömoni, tüberküloz 
ve interstisiyel akciğer hastalığını taklit ederler.

Prognoz  

Tümör embolileri rekanalizasyona ve trombolitik teda-
viye dirençlidir ve progresif geri dönüşsüz olabilir(3, 52, 53). 
Pulmoner arter yatağının yaklaşık olarak % 7-81 inde 
emboli saptanabilir. Dolayısıyla embolilerin yaygınlığı 
pulmoner vaskuler direncin ve semptomların belirleyi-
cisidir. 

 

Tedavi  

Postmortem döneme kadar genellikle tanı konulma-
dığından tedavi hakkında fazla veri bulunmamakta-
dır. Bu hastaların olası prognozları açısından düşü-
nüldüğünde kür sağlamak veya progresif kötüleşmeyi 
yavaşlatmak için nadiren müdahalede bulunulmak-
tadır. Çoğu olguda temel mudahale eğer mümkünse 
primer tümorün cerrahi rezeksiyonudur. Atrial mik-
soma, renal hücreli karsinom ve koryokarsinomlu 
hastalarda primer tümorun rezeksiyonu ile cerrahi 
kür bildirilmiştir(1). Koryokarsinom ve meme kanserli 
hastalarda olumlu sonuçlar bildirilmiş olmasına rağ-
men kemoterapi nadiren endikedir(1).

Septik Emboli  

Septik pulmoner emboli (SPE), bakteri mantar ya da 
parazit gibi mikroorganizmaların pulmoner arterlerde 
tıkanıklık oluşturmasıdır. Pnömoni, sağ kalp endo-

karditi, pelvis enfeksiyonları, enfekte pil ya da santral 
venöz kateter, enfekte kateter ile birlikte olan trombof-
lebit, lemierre sendromu (tonsillofarenjit, mastoidit, 
sinuzit, odontojenik enfeksiyonlarda görülen internal 
juguler ven tromboflebiti), yara enfeksiyonu, osteom-
yelit odağı, organ transplantasyonu yapılmış hastalar 
ya da periodental hastalığı olan kişilerde bazı mikroor-
ganızmaların fibrin ile beraber koparak pulmoner dola-
şıma geçmesi ve tıkanıklık oluşturması ile karekterize 
bir tablodur(4, 54). Geçmişte intravenöz ilaçların en sık 
SPE oluşturduğu bilinmesine karşın şu an birçok başka 
durumun predispozan olduğu bilinmektedir(4, 55).

İnsidans 

Pulmoner dolaşımda septik emboli nadir görülen bir 
durumdur. Japonya’da post-mortem incelemenin ya-
pıldığı büyük bir seride “kritik” akciğer embolisi olan 
11,367 olgunun %2.2’sinde SPE bulundu(56). Bir başka 
çalışmada SPE olgularının %11’inden enfeksiyoz en-
dokardit sorumlu olduğu bulundu(54).

Patogenez 

Staphylococus aureus, fusobacterium species, eikenella, 
porphyromonas, streptococci ve bacteroides gibi bakte-
riler septik emboli materyalinde gösterilmiştir(57, 58). 
Özellikle triküspit kapak vejetasyonlarına sebep olan 
bakterinin gram pozitif staphylococus aureus olduğu 
bilinmektedir(59, 60). SPE’deki diğer mikroorganizmalar 
sphingomonas paucimobilis(61) ve nadiren aeromonas 
species(62) olarak bilinmektedir. Yakın zamanda meti-
siline direncli staphylococcus aureus yeni bir etken ajan 
olarak belirlenmiştir(63). Bağışıklık sistemi baskılanmış 
hastalarda özellikle lenfoma lösemi gibi hematolojik 
malignitelerde septik emboli gelişme riski yüksektir. 
Bu hastalarda pulmoner emboli içeriğinde aspergillus, 
mucor ya da kandida gibi mantar mikroorganizmaları 
bildirilmiştir(56). Daha çok küçük pulmoner arterler tı-
kanır ve hemoraji, trombus, enfarkt oluşumuna neden 
olur. Büyük pulmoner arterlerin tutulması durumunda 
psueudo anevrizma yapıları oluşabilir(4). Ekinokokkus 
granülozis SPE nin nadir bir nedenidir. Ekinokokkus 
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Resim 3. Sağ atriyum içinde kistik yapıda kitle ve sol ana pulmoner arterde tama yakın tıkanıklık 
oluşturan hidatik kist embolisi (Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları Arşivinden 
alınmıştır.)
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granülozis karaciğerde, akciğerde, kalpte ve abdomende 
lokalize olur. Karaciğerde yerleşik olan kistin rüptüre 
olması halinde hepatik venlere, buradan vena kava in-
feriora ve sonrasında direk sağ kalbe gelir ve buradan 
pulmoner dolaşıma katılır(64, 65) .

Klinik/Tanı 

Nontrombotik pulmoner emboli septik emboli ise 
tanı konulması kolaydır. Hastanın semptomları ateş, 
öksürük, hemoptizi ve akciğer grafisinde infiltratlar 
ile birlikte vücutta akciğer dışı bir organda enfeksi-
yon odağı olması tanı koydurur(4, 55, 66). Özellikle hida-
tik kist embolilerinde hemoptizi belirgindir. Hidatik 
kist embolilerinde anti-ekinokkokal antikor varlığı ve 
kanda eozinofili gözlenmektedir(4) (Resim 3). Kalp içi 
vejetasyon, apse ya da kapak perforasyonu için tran-
sözafajiyel ekokardigrafi önerilir(4). Kan kültürleri ve 
bilgisayarlı toraks tomografisi septik emboli şüphesi 
olanlarda yapılması gerekli incelemelerdir. Kwon ve 
arkadaşları Bilgisayarlı tomografi görüntülerinin, 
sebep olan mikroorganizmanın tipini belirlemede 
yardımcı olabileceğini ileri sürmüşlerdir(67). Gram po-
zitif septik embolideki nodüllerin gram negatif septik 
embolideki nodüllere oranla daha büyük olduğunu 
raporlamışlardır(67).

Gram-pozitif embolide kavitasyon ve nodüllerin icin-
de hava bronkogramı daha sık görülürken, gram-ne-
gatif embolide nodül etrafında buzlu cam atenuas-
yon halosu ve besleyici damar belirtisi daha yaygın 
gözlendi. Hemorajik nodüllerin, BT’de buzlu cam 
atenuasyon halosu ile çevrili merkezi yumuşak doku 
atenuasyon alanından oluşan ve BT “halo” belirtisi adı 

verilen karakteristik, ancak nonspesifik bir görünü-
mü vardır. Bilgisayarlı tomografi görüntülerinde me-
tastatik apseye yol açan enfarkt alanları gözlenir. Kü-
çük periferik arterlerin tıkanması kaviter nodüllere 
neden olur (Resim 4, 5). Lezyonlar genellikle periferik 
yerleşimlidir ve damarların sonunda yerleşir(57, 68). Bu 
görünüm ‘besleyici damar belirtisi’ olarak adlandırılır.

Tedavi  

Erken dönemde geniş spektrumlu antibiyotik teda-
visi genellikle başarılı olur. Nadiren emboli kaynağı-
nın cerrahi olarak çıkarılması gerekebilir(1, 22). Septik 
hastalarda ayrıca trombotik pulmoner emboli riski 
vardır(69). Profilaktik antitrombotik tedavi önerilir. 
Femoropopliteal veya iliokaval venlerde serbest gezen 
bir trombusun tedavisi tartışmalıdır. İnferior vena 
kava filtresi yerleştirilmesinin teorik faydası olması-
na rağmen, potansiyel yan etki profilindeki belirsizlik 
kullanımlarını sınırlamıştır. Tartışmalı olmasına rağ-
men(69) , septik emboli riski olan hastalarda genellikle 
vena kava filtresi yerleştirilmemesi gerektiği öneril-
mektedir(4).

Amniyotik Sıvı Embolisi 

Amniyotik sıvı embolisi (ASE) ilk olarak 1926 yılın-
da Meyer tarafından pulmoner embolinin gebelikle 
ilişkili bir formu olarak tanımlanmıştır(4). Anne pul-
moner dolaşımındaki emboli materyalinin fetal cilt 
hücreleri, müsin, mekonyum, verniks kazeoza, lanu-
go tüyleri, fötal idrar içerdiği gözlemlenmiştir. Anne 
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Resim 4. Akciğer grafisinde pulmoner infiltratlar 
(septik emboli) (Zainah H, Zervos M, Chamas 
Alhelo S, Alkhoury G, Weinmann A. Daptomycin 
Failure for Treatment of Pulmonary Septic Emboli 
in Native Tricuspid and Mitral Valve Methicillin-
Resistant Staphylococcus aureus Endocarditis. 
Case Rep Infect Dis 2013; 2013: 653582.)

Resim 5. Endokardit sonrası gelişen septik pulmoner 
emboli bilgisayarlı tomografi görüntüleri  (Zainah 
H, Zervos M, Stephane W, et al. Daptomycin Failure 
for Treatment of Pulmonary Septic Emboli in Native 
Tricuspid and Mitral Valve Methicillin-Resistant 
Staphylococcus aureus Endocarditis.Case Rep Infect 
Dis. 2013;2013:653582.doi: 10.1155/2013/653582).
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ölümlerinin %10’undan sorumlu olduğu düşünül-
mektedir(70).

İnsidans  

Amniyon sıvı embolisi nadir, ancak çok ciddi bir komp-
likasyondur. ASE insidansı ile ilgili olarak son 13 yıl-
dır yapılan çalışmalarda 2/100.000’den 8/100.000’e 
kadar rakamlar bildirilmiştir(70-73). ASE genellikle 
postpartum dönemde hemen ortaya cıkar(74). Bir ulu-
sal kayıt analizi, ASE’nin, vakaların %70’inde doğum 
öncesinde ve vakaların %19’unda sezaryen sırasında 
olmak uzere, bir kısmınında doğum sırasında orta-
ya cıktığını gosterdi(1). Son yapılan kohort çalışma-
larında ölüm oranının %11 den %44’e varan yüksek 
rakamlar olduğu bildirildi(70, 75).Sakuma ve arkadaşları 
yaptıkları çalışmada gebelikte ve/veya doğum esna-
sında oluşan pulmoner emboli vakalarının %0.8’nin 
ASE olduğunu tespit etmişlerdir(56). 

Roberts ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada İngilte-
re’de doğum sonrasında ASE insidansı 100.000 de 2 
olarak bulunmuşken, Avustralya’da bu oran 100.000 
de 3.3 olarak bulunmuştur(76). Kramer ve arkadaşla-
rı ise 1991 ve 2002 yılları arasında Kanada’da 3 mil-
yon hastane doğumunda multıparitesi olan kişilerde 
14,8/100,000; ilk doğumu olan kişilerde 6/100,000 
rakamlarını rapor etmişlerdir(77). Bu rakamlar Aben-
haim ve arkadaşlarının yaptığı analize yakındır 
(7.7/100,000)(78). Yapılan tahminler 1972’den bu yana 
yasal olarak indüklenen düşüklerde maternal ölüm-
lerin %12’sinden sorumlu olduğunu vurgulamakta 
olup, ölüm/olgu oranı 100,000 abortusta 0.2’dir(1). Pa-
ily ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 2004 ve 2009 
yılları arasında İngiltere’deki anne ölüm nedenlerinin 
arasında ASE yüzdesi %9.15 olarak bulunmuştur(79). 
Fong ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 2001 ve 
2007 yılları arasında 3.556.567 doğum arasında 182 
(5.1/100 000) vakada ASE saptanmış ve mortalite 
oranı %13.2 olarak bulunmuştur(80). ASE nadiren se-
zaryen, servikal sutur alımı veya

inkompetan serviks onarımı sırasındaki veya araç ya 
da motor kazasından sonraki cerrahi manipulasyon 
ile ilişkilidir(1). Travma sonrası ortaya çıkan kanıtlan-
mış 24 ASE olgusu yakın zamanda yeniden incelen-
miştir(81). Bu hastaların en azından 13’u direk ASE ile 
ilişkili nedenlerden dolayı ölmüşlerdir(81). Sezeryan 
sonrası gelişen emboliler genellikle trombotik ol-
masına karşın Sakuma ve arkadaşları amniyotik sıvı 
embolilerin %82.5 gibi büyük bir yüzdesinin normal 
doğumlardan sonra olduğunu bildirmişlerdir(56).

Patogenez 

ASE’nin patofizyolojik mekanizması tam anlaşıl-
mamıştır(1, 4, 82). Major risk faktörünün indüksiyon 
amacı ile verilen vajinal prostoglandin, gebelik sa-

yısı, anne yaşı, doğum esnasında forceps kullanı-
mı ve anormal geliş olduğu tahmin edilmektedir(3, 

78, 83). Son zamanlarda immun mekanizmaların rol 
oynadığı ortaya çıkmıştır(84). Amniyotik sıvının do-
laşıma katılması ile birlikte solunum sisteminden, 
kardiyovaskuler sistemden, nörolojik ve hematolojik 
sistemden histamin, bradikinin, sitokin, prostoglan-
din ve tromboksan gibi medyatörler salınır(4, 85). Bu 
medyatörler dissemine intravaskuler koagulasyona, 
çoklu organ yetmezliğine, solunum ve kardiak yet-
mezliğe ve sonrada birkaç saat içerisinde hastanın 
ölümüne sebep olabilirler(86-88).

Klinik  

Doğumdan hemen sonra hastanın şikayetleri başlar. 
Nefes darlığı, siyanoz, hipotansiyon, şok görülür. 
Akut dönemde hastanın semptomları ile radyolojisi 
uyumlu değildir(3). Bazı hastalarda pulmoner ödem 
ve ARDS tablosu görülür(3). ASE’deki yanıtın kendine 
özgü doğası ve antijenik faktörlerin varlığı, bazı ya-
zarların ASE’yi “gebeliğin anaflaktoid sendromu” ola-
rak tanımlamasına yol acmıştır(4).

Tanı  

Gebelik sırasında veya doğumun ilk 48 saati icinde 
aşağıdaki gözlemlerden biri veya birkaçının tıbbi te-
davi gerektirecek şiddette olması:

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2015; 3 (1): 67-86

Resim 6. Anteroposterior akciğer grafisi, sezeryan 
ile doğum sonrası gelişen amniyotik sıvı embolisi 
(Lee JH1, Yang HJ, Kim JH, et al. Amniotic fluid 
embolism that took place during an emergent 
Cesarean section -A case report-Korean J 
Anesthesiol 2010; 59: S158-62).
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1. Hipotansiyon
2. Respiratuvar distres
3. DİK
4. Koma ve/veya nöbetler; ve dramatik klinik sü-

reç açısından diğer tıbbi açıklamaların olmaması 
şeklindedir(89). 

Tanı için spesifik bir test bildirilmemiştir. Santral ve-
nöz kanda amniyotik sıvı materyalleri gösterilebilir(4). 
Pulmoner arterde (PA) fötal deriden epitelyal doku-
nun bulunması tek başına patognomonik değildir; 
bu hücrelerin saptanması ile semptomların kombine 
edilmesi gerekmektedir(4). Yetişkin ve fötal skuamoz 
hücrelerin güvenilir şekilde ayırt edilmesi mümkün 
değildir; ancak gebe hastalarda gösterilen hücre sayı-
sındaki anlamlı artış, gebelik sırasında tespit edilen 
bazı skuamoz hücrelerin fötal kaynaklı olduğunu dü-
şündürmektedir. BAL sıvısında amniyotik hücrelerin 
varlığı tanıyı daha da destekleyebilir(81).

Ortak fötal antijene (Sialyl Tn, NeuAc alpha 2-6Gal-
NAc) karşı duyarlı monoklonal antikor TKH-2 ile im-
munohistokimyasal boyamanın, ASE tanısında yuksek 
duyarlılığı vardır(4). Alsiyan mavi boyamasının da ma-
ternal akciğer kesitlerinde intravaskuler musini goster-
mede yetersiz olabilmesi nedeniyle, akciğer kesitlerinde 
AS kaynaklı musini saptamada TKH-2 immun boyama 
daha duyarlı bir metottur(1). Maternal plazmada mekon-
yumun karakteristik bir fötal dışkı bileşeni olan cinko 
koproporfirin I’in ölçülmesi, ASE tanısında duyarlı bir 
yöntem olabilir(1). Serum C3 ve C4 kompleman seviyele-
rinin azalması %88-100 sensitive ve %100 spesifik iken, 
serum sialyl Tn concentrations 50U /mL olması sensi-
vitesi %78-100 spesifitesi %97-99 dur(1, 90). Bilgisayarlı 
tomografi tanı amaçlı kullanılıyor olsa da hastalığın hız-
lı ve mortal seyretmesi kullanımını kısıtlamaktadır(3). 
Göğüs radyografisi diffuz bilateral homojen opasiteler 
acığa çıkarır (Resim 6)(91). Transozofajial ekokardiyogra-
fi akut sağ ventrikül basınç yüklenmesi ile uyumlu, sağ 
ventrikül ve ana pulmoner damar genişlemesini göste-
rebileceği gibi sol ventrikül fonksiyonunun azalması ile 
sol ventrikül yetmezliğini de gösterebilir (92).

Tedavi  

Tedavi semptomları düzeltmeye yöneliktir. Oksijenas-
yonun devam ettirilmesi, dolaşım desteği ve koagu-
lopatinin düzeltilmesine yonelik olmaktadır. Oksijen 
desteğini devam ettirmek icin mekanik ventilasyon 
yanı sıra inotropik ajanlar ve sıvı kullanımı gerekmek-
tedir. Akciğer ödemini çözmede diuretikler faydalıdır. 
ASE olgularının %65’inde doğum henüz gercekleşme-
miştir. Fötal hipoksik hasarı önlemek ve resusitasyonu 
kolaylaştırmak için, fötusun sezaryen kesisi ile acilen 
çıkarılması zorunludur(71). Koagulopatinin tedavisi kan 
bileşenlerinin verilmesini içermektedir. Kriyopresi-
pitat, retikuloendotelyal sisteme antijenik maddenin 

filtrasyonunda yardım eden fibronektinden zengin-
dir. Geçmiş zamanlarda bu glikoprotein seviyelerinin 
tükendiği ve fibronektin seviyelerinin takviyesi ile 
düzelme olduğu bildirilmiştir(1) . Plazma değişim trans-
füzyonları, sürekli hemofiltrasyon ve aprotinin veril-
mesinin yanında hipoksemiyi tedavi etmek icin nitrik 
oksit veya inhale aeresol prostasiklin kullanımı denen-
miştir(93). C1 esteraz inhibitörleri tedavi izleminde yol 
gösterici bir marker olarak kullanılabilir(90, 94). Anaf-
laksiye olan benzerlikler nedeniyle, kortikosteroidler 
ve epinefrin faydalı terapötik yardımcılar olarak ileri 
sürülmüştür(1). Evans ve arkadaşları ileri derece solu-
num yetmezliği, sağ kalp yetmezliği hiperkarbisi olan 
hastalarda tedavide sodyum bikarbonatın düşünüle-
bileceğini ileri sürmüşlerdir(95). Tıbbi tedaviye yanıt-
sız sol ventrikul yetmezliğinde ECMO ve intra-aortik 
balon düşünülebilir(96). Ölmek üzere olan bir hastanın 
kardiyopulmoner bypas ve PA tromboembolektomi ile 
başarılı şekilde tedavi edildiği gosterilmiştir (97).

Prognoz 

Tüm ölümler kollapsın ilk 5 saati içinde meydana gel-
mektedir. Bazı hastalar pulmoner ödem ve ARDS tab-
losu ile saptanırlar. Bu hastalarda mortalite %21-%44 
olarak bildirilmiştir(70, 98). 

Yabancı Madde Embolisi 

Çeşitli yabancı maddeler (baryum, metil metarylat, 
metal cisimcikler, radyasyon çekirdekleri) pulmoner 
emboliye neden olabilir. NTPE’nin çok nadir bir nede-
ni olmakla beraber ventriküler septal defekt onarımı 
esnasında kapama cihazlarının embolisi de bilinmek-
tedir(99). Son zamanlarda bir erkek hastada hidrose-
fali nedeni ile takılan V-A şant kateterinden kopan 
parçanın pulmoner emboli oluşturduğu gözlemlen-
miştir(100). Ciddi pulmoner emboli olan birkaç vakada 
gastrik varis nedeni ile kullanılan Histoacryl of Lipio-
dol ve iodinat maddesinin pulmoner emboliye neden 
olduğu gösterilmiştir(4,101). Perkutan vertebroplasti 
ya da intraartikuler metilprednizolon ve hyalurinad 
enjeksiyonlarından sonra pulmoner emboli vakala-
rı bildirilmiştir(4, 102). Vertebroplasti ameliyatlarında 
onarım için kullanılan maddenin (cement) vaskuler 
göçü (iliolumbar ven aracılığı ile) ile beraber pulmo-
ner emboli ortaya çıktığını gösteren çalışmalar mev-
cuttur. Bu oran %4-23 olarak belirtilmiştir (3).

Kozmetik amaçlı cilde yapılan hyalurinik asit en-
jeksiyonlarından ya da slikon enjeksiyonlarından 
sonra pulmoner emboli vakaları bildirilmiştir(103,104). 
Yasa dışı ilaçların veya oral kullanım icin hazırlanan 
ilacların i.v. enjeksiyonu akciğerlerde bazı sonucla-
ra neden olmaktadır. Amfetaminler, metilfenidat, 
metadon, meperidin, pentazosin, hidromorfon ve 
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dekstropropoksifen gibi bu oral ilaçların bazıları 
ilaç kullanıcıları tarafından toz haline getirilmekte, 
sıvı icine karıştırılmakta ve sonra intravenoz olarak 
enjekte edilmektedir(1, 105). Enjeksiyon öncesi filtre 
olarak pamuk kullanılarak bu solusyon şırıngaya 
cekilmektedir. İlaç tükendiğinde bağımlılar pamuk-
larda kalan ilacı solusyona geri alabilmek icin su 
içinde pamukları ısıtabilirler(1). İV ilaçların kötüye 
kullanımı olan veya bu tabletleri parenteral olarak 
enjekte eden kişilerde, talk pudrası, nişasta, seluloz 
ve pamuk gibi emboliye neden olan başka maddeler 
de gözlenebilir(22). Talk embolisi bu embolilerden bi-
ridir ve tedavisi mümkün değildir. Ventilatör destek 
gerektirir(106). 

Kodein ve temazepam gibi farmasotiklerin de İV kö-
tüye kullanımı bildirilmiştir(1). Anjiyografi kateterinin 
silinme sonrası ucunda kalan pamuk kalıntı da pul-
moner emboliye nadir de olsa neden olabilir(1). Tanı 
çoğunlukla otopsi ile konur(3). Sürekli enjeksiyon kalı-
cı pulmoner hipertansiyona neden olur ve bu hastalar 
akciğer transplantasyonu adaylarıdırlar(78). Akciğer bi-
yopsi örneklerinde granülom, apse, fistül ya da kalsi-
fikasyon görülmektedir(107, 108). Kateter embolisi nadir 
görülen iatrojenik komplikasyonlardır ve genellikle 
hekim giriş iğnesinin içinden kateteri geri çekerken 
gelişir. İV uyuşturucu kullanımı olanlarda iğne par-
calarının santral embolizasyonu da bildirilmiştir(1). 
Damar duvarlarında ve akciğer parankiminde aşınan 
kalp kapakcığından kaynaklanan teflon bulunmuş-
tur(1). Metalik civanın kazara veya kasti olarak İV 
enjeksiyonundan kaynaklanan pulmoner emboli ile 
karşılaşılmıştır (109).

Arterio-venöz malformasyonu (AVM) olan hastalara 
endovasküler tedavi uygulanırken kullanılan; siyano-
akrilat ajanlar, polivinil alkol köpük partikülleri, mik-
rosarmallar, ipek veya dakron iplik ve balonlar gibi 
farklı materyaller emboli oluşturabilir(1). Beyindeki 
AVM icin siyano-akrilat ile embolizasyon uygulanan 
182 hastadan 3’u işlemden sonraki 48 saat icinde 
emboli nedeniyle akciğer semptomları geliştirmiş-
tir(1). Perkutan vertebroplastinin genellikle güvenilir 
olmasına rağmen, işlem sırasında kullanılan akrilik 
çimentonun semptomatik akciğer embolizasyonu 
bildirilmiştir (110). Son zamanlarda bu operasyonlarda 
emboli olmaması için yeni perkutan teknikler gelişti-
rilmiştir (3).

Patogenez 

Yabancı cisim embolilerinde akciğer biyopsilerinde gra-
nülamatoz yabanci cisim reaksiyonu ile birlikte pulmo-
ner damarlarda çok çekirdekli dev hücreli amorf bazofi-
lik materyal saptanmıştır. Muhtemel varsayım geçikmiş 
hipersensitivite reaksiyonudur(1). Kronik değişikliklerin 
bir sonucu olarak pulmoner hipertansiyon gelişebilir(1). 
Distal akciğer parankimi genellikle etkilenmez(21).

Klinik  

Hastaların coğu asemptomatik olmasına rağmen, 
yavaş ilerleyen dispne, inatçı öksürük, nonspesifik 
göğüs ağrısı ve zaman zaman da anoreksi, kilo kay-
bı, ateş ve gece terlemeleri ortaya çıkabilir. Klinik hiç 
semptom olmaması, egzersiz dispnesi ve ani ölüm 
arasında değişebilir (1). %24 oranında yüksek bir mor-
talite bildirilmiştir(1).

Tanı  

Başlangıçta görüntüleme yöntemleri birkaç küçük (1-
mm) nodüler ve retiküler opasiteler veya interstisyel 
nodüller göstermekte olup, bunların bir kısmı talk 
pudrası veya seluloz granülomatozisinden sonra tüm 
akciğerde sentrilobuler dağılım şeklinde ortaya çı-
kar(1). Daha sonra masif fibrozise benzeyen homojen 
üst lob opasiteleri belirlenebilir. BAL tipik olarak CD8 
lenfositlerin baskın olduğu lenfositozisi göstermek-
tedir ve bazen talk pudrası kristalleri görülebilir (1) . 
Selulöz granülomatozis, yüksek rezolusyonlu BT’de-
ki tomurcuklanmış ağaç görünümünün bir nedeni 
olarak da tarif edilmiştir (bronkovaskuler dallanma-
ların sonunda bulunan mikronodüller)(1). Bu mikro-
nodüller, granülomatoz reaksiyonu komşuluğundaki 
mikrokristalin selülozun intra-arterioler birikimini 
temsil etmektedir. Kesin tanı akciğer dokusunun his-
tolojik incelemesini gerektirmektedir ve sıklıkla sade-
ce otopsi ile elde edilmektedir (106) .

Tedavi  

Yabancı maddenin içeriğine göre tedavi yaklaşımı de-
ğişir. Pulmoner emboli oluşturan yabancı cisim kate-
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Resim 7. Pulmoner arterin içinde kateterin 
görüldüğü bilgisayarlı tomografi görüntüsü(Kim 
OK, Kim SH, Kim JB,   et al. Transluminal removal 
of a fractured and embolized indwelling central 
venous catheter in the pulmonary artery. Korean J 
Intern Med. 2006;21:187-90).
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ter, klavuz tel, vena kava filtresi gibi bir materyal ise 
yabancı cisim reaksiyonu oluşmadan önce çıkartılma-
lıdır. Bu yabancı cisimler intravaskuler kıskaçla (snare) 
başarılı bir şekilde çıkartılabilirler(1, 22) (Resim 7). Civa, 
talk gibi yabancı cisimlerde ise maruziyetin engellen-
mesi öncelikle sağlanmalıdır.

Gaz Embolisi 

Pulmoner arteriyel sisteme hava, karbondioksit, 
nitrikoksit, nitrojen ve helyum girişi gaz embolisi 
oluşturmaktadır(111). Gaz embolisinin ana sebepleri 
iatrojenik, travma, dalma ve havacılık olarak sınıflan-
dırılabilir(112). Cerrahi sırasında %7’den 69 kadar sık-
lıkta hava embolisi bildirilmiştir. Kraniyotomi, servi-
kal cerrahiler, sezeryan ameliyatları, laparoskopik 
kolesistektomi, hipartroplasti ve histerektomi hava 
embolisi saptanan bilinen cerrahilerdir(1, 89). Santral 
venöz kateterin yer değiştirmesi, kontrast madde 
verilmesi koroner arter by pass ameliyatında anasto-
mozu görüntülemek amacı ile CO2 kullanılması gibi 
işlemler de gaz embolisine neden olmaktadır (4-113) . 

Yüksek irtifaya çıkışlarda herhangi bir risk faktörü 
olmadan hava embolisi olduğu bildirilmiştir(114, 115). 
Dalgıçlarda yüksek basınca maruziyet sonrası arter 
gaz embolisi bilinen bir problemdir. Tip 1 dekomp-
resyon hastalığı olarak bilinen bu durumda cilt ve 
eklem ağrıları olur. Kan akımı durur. Damarlara ve 
sinirlere mekanik bir kompresyon olur. Ağrı %75-
80 hastada görülür. Tip 2 dekompresyon hastalı-
ğında ise pulmoner semptomlar, hipovolemik şok, 
sinir sistemi tutukluluğu görülür. Ağrı %30 olarak 
bildirilmiştir. Spinal kord etkilenmiştir. Bir kaç da-
kika içerisinde parezi, paralizi, parestezi, sfinkter 
kontrolünün kaybı ve alt ekstremitede ağrı hissinin 
kaybı gözlenir. Akciğerdeki semptomların ve diğer 
sistemlerdeki semptomların nedeni ince hava ka-
barcıkları, mikroemboliler olarak bilinmektedir. Tip 
2 dekompresyon hastalarının %2’si hayatlarını kay-
beder. Semptomlar tipik olarak dalmadan 12 saat 
sonra başlar ve 48 saat devam edebilir. Akciğerin 
maruz kaldığı yüksek basınç gaz embolisine sebep 
olabilir, pulmoner ven yırtılabilir ve alveoler gaz sis-
temik dolaşıma katılabilir.

Alveoler gazın sistemik dolaşıma bir diğer geçme meka-
nizması ise patent foromen ovaledir. Gaz embolisi koro-
ner arterleri, beyin arterlerini ve başka sistemik arteri-
yolleri de tıkayabilir. Bu hava kabarcıklarının yaygınlığı 
klinik ciddiyeti belirler. Semptomlar embolinin yolcu-
luğunda geldiği son noktaya göre ortaya çıkar. Örneğin 
koroner arterlerde son bulan bir gaz embolisi miyokart 
enfarktüsüne, serebral arterlerde son bulan bir gaz em-
bolisi inmeye neden olabilir(112). Pulmoner gaz emboli-
sinin patogenizinde sadece obstruksiyon yoktur. Hava 
kabarcıkları pulmoner damarlardan emilir ve özellikle 

pulmoner kapiller alana nötrofil göçüne neden olur(116, 

117). Lokositler ve salınımı artan prostoglandinler kapil-
ler geçirgenliği artırarak akciğer ödemine ve surfaktan 
maddesinin inaktivasyonuna neden olurlar. Bu durum 
alveoler kollaps ve atelektazi ile sonuçlanır(4) .

Tanı 

Tanı için en önemli yaklaşım anemnezdir. Transö-
zafajiyal ekokardiyografi en duyarlı metod olmasına 
rağmen invaziv bir işlemdir. Akciğer grafisinde nor-
mal ya da patolojik görüntüler olabilir. Prekordiyal 
doppler ultrasonografi yapılabir fakat tüm pozisyon-
lar alınamayabilir. Supine pozisyonda çekilen bilgisa-
yarlı tomografi görüntülerinde ön tarafta round ya da 
ayna şeklinde lokalize dansite görüntüsü en duyarlı 
noninvaziv test bilgisayarlı tomografidir(3). Bu hasta-
larda Hiperbarik oksijen tedavisinin faydalı olduğunu 
gösteren çalışmalar bulunmaktadır(118 ). 

SONUÇ 

Nontrombotik pulmoner emboli, pulmoner trom-
boemboliye göre daha az sıklıkla rastlansa da hayatı 
tehdit eden bir patolojidir. Fakat ne yazık ki tanısal 
yaklaşımların zorlukları, spesik olmayan semptomlar, 
çeşitli radyolojik görüntüler ve laboratuvar testlerinin 

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2015; 3 (1): 67-86

I. Pulmoner arter anomalileri 

a) Ana pulmoner arterin yokluğu 

b) Pulmoner arterin proksimal kesintisi 

c) Anormal orjinli sol pulmoner arter

d) Pulmoner arter stenozu 

e) Pulmoner arterin konjenital anevrizması

f) Sağ pulmoner arterin sol atriyum ile direk 
bağlantısı

II. Pulmoner ven anomalileri 

a) Konjenital pulmoner venöz stenoz veya atrezi 

b) Pulmoner venlerde varisler

c) Anormal pulmoner venöz drenaj

d) Total anormal venöz dönüş

III. Pulmoner arterivenöz sistem anomalileri 

a) Hipogenetik akciğer sendromu

b) Arteriyovenöz malformasyonlar (PAVM): 
Konjenital arteriyovenöz fistüller (PAVA) ve 
anevrizmalar

Tablo 3. Pulmoner Vasküler Anomaliler.
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tanı koymadaki yetersizliği nontrombotik embolileri 
tanımamıza engel olmaktadır. Kesin tanıda patolojik 
gözlemler kilit rol oynamaktadır. Yaklaşık 100 yıldır 
mevcut olan ceşitli NTPE formlarının ayrıntılı tarifleri-
ne rağmen farklı hasta alt kumelerinde tedaviyi değer-
lendirmek icin henüz iyi tasarlanmış bir calışma yapıl-
mamıştır.

NADİR GÖRÜLEN PULMONER VASKULER 
ANAMOLİLER 

Pulmoner vaskuler anamoliler; pulmoner arter anamo-
lileri, pulmoner ven anamolileri ve pulmoner arteriyo-
venöz anamoliler olmak üzere 3 gruba ayrılır (Tablo 3). 
En çok görülen pulmoner vasküler anamoliler pulmo-
ner arteriyovenöz fistüller, pulmoner arteriyovenöz 
malformasyonlar, arteriyovenöz anjıyomatozis, kaver-

nöz hemanjiyomlar ve pulmoner hamartomlardır. Bu 
lezyonlar genellikle konjenitaldir(119). 

Pulmoner Arter Anomalileri  

Ana pulmoner arterin yokluğu ve pulmoner arter 
agenezisi 

Bu durum vasküler patolojilerin birkaç subtipi var-
dır. Bu hastalarda çoğunlukla doğumsal olarak ana 
pulmoner arterler ve pulmoner kan akımı sistemik 
basınçtaki tek kök damarın dallarından sağlanır ya 
da pulmoner arterler vardır fakat atreziktir(120). Pul-
moner arteri hiç olmayan hastalar doğumdan son-
ra birkaç ay içinde kaybedilir. Bu hastalar genellikle 
ventriküler septal defekt ile birliktedirler. Pulmoner 
arterleri atrezik olan hastalar ise orta yaşlara kadar 
hafif dispne ya da dispnesiz dönemler ile yaşamlarını 
sürdürebilirler(121). Tek taraflı pulmoner arter agene-
zisi olarak bilinen Swyer James Mc load sendromu 
ise pulmoner arter kan akımın azalmasına bağlı ola-
rak tekrarlayan bronşiolitler sonucu tek taraflı amfi-
zem ile tanı alan hastalardır. Çocukluk çağında fark 
edilirse de, yetişkin hastalar da bildirilmektedir(122, 

123) (Resim 8). 

Pulmoner arterin proksimal kesintisi  

Bu hastalarda pulmoner arterin proksimal kısmında 
kesinti varken, arterin devamındaki parankim içe-
risindeki arterlerin varlığı tipiktir(120). Sağda daha 
sık görülür. Pulmoner hipertansiyon gelişirse klinik 
kötüleşir. Tekrarlayan akciğer enfeksiyonları görül-
mektedir. Genellikle bu hastalarda patent duktus ar-
teriyozis veya konjenital kalp hastalığı mevcuttur(121). 
BT ve MR görüntüleme tipik olarak pulmoner arterin 
proksimal kesintisini ve parankim içerisindeki kalib-
resi azalmış pulmoner arterleri gösterir(121).
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Resim 8. Tek taraflı sağ pulmoner arter agenezisi 
(Swyer James Mcload Sendromu). 

Resim 9. Pulmoner arter stenozu (RV: sağ ventrikül, PA: pulmoner arter, PS: pulmoner stenoz).
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Anormal orjinli sol pulmoner arter 

Sol pulmoner arter trakenin sağ distal ucuna ulaşa-
na kadar sağ tarafa doğru uzanır ve sonra keskin bir 
dönüş ile özafagus ve trakeanın arkasından geçerek 
sağ hilusa ulaşır. Bu durum ‘pulmoner sling’ olarak 
isimlendirilir(121). Sağ ana bronşda ve trakeada obst-
ruksiyona neden olur. Bebeklerde stridor ve yeme 
problemleri yaşanırken nadir hastalar yetişkin döne-
me kadar fark edilmeyebilir(124-126). Akciğer grafisi tra-
kea altındaki opasiyeti gösterse de kesin tanı BT ve 
MR görüntüleri ile konulur(121). Kontrastlı BT ve MR 
bu anormal vasküler yapıların orijinini ve seyrini ve 
komşu yapılarla ilişkisini ortaya çıkarabilir.

Pulmoner arter stenozu  

Pulmoner arterin proksimal ya da distal kısmında 
oluşan darlıklardır(121) (Resim 9). Ana pulmoner arter-

lerde olan stenozlar genellikle kardiyovasküler ana-
moliler ile birliktedir. Pulmoner hipertansiyon gelişe-
bilir. Tanı Pulmoner anjiyografi ile konulur.

Pulmoner arterin konjenital ve edinsel anevrizmaları 

Pulmoner arter anevrizması konjenital ise daha çok 
kardiyovasküler ve diğer pulmoner vasküler anomaliler 
ile birliktedir(121). Edinsel pulmoner arter anevrizmalari 
ise daha çok pulmoner hipertansiyon ya da Behçet has-
talığında görülür(127-129) (Resim 10) kesin tanı kontrastlı 
BT, MR görüntüleme ve anjiyografi ile konur.

Sağ pulmoner arterin sol atriyum ile direk bağlantısı 

Sağ pulmoner arterin bir dalı ile sol atriyum arasında di-
rek bağlantı vardır(121, 130). Akciğer grafisinde sağ akciğere 
komşu kısımda, sağ hemitoraksda 2-3 cm boyutlarında 
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Resim 10. a, b. Pulmoner arter anevrizması; postero anterior akciğer grafisi görüntüsü (a), bilgisayarlı 
tomografi görüntüsü (b).
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Resim 11. Anormal pulmoner venöz dönüş anomalisi (beyaz ok).
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yuvarlak bir opasite vardır(131). Kesin tanı MR ve Anjıyog-
rafi ile konulur. Hastalarda siyanoz ve parmaklarda ço-
maklaşma mevcuttur. Yeni doğan dönemde siyanoz ile 
fark edilir. Kardiak tamiri mümkündür(132).Tedavi edil-
mediği durumlarda sistemik ve serebral emboli, serebral 
apse, rüptüre anevrizmal fistül bildirilmiştir (132).

Pulmoner Ven Anomalileri  

Konjenital pulmoner venöz stenoz veya atrezi  

Stenoz atriyumun veya venlerin primer anomolilerine 
bağlı olarak görülebilir. Pulmoner venöz hipertansiyon 
bulguları olabilir veya olmayabilir. Yaşamın ilk 3 yılı içe-
risinde tanı alır. Bazı olgular nadirde olsa adelosan döne-
me kadar tanı almayabilir(121). Tedavisi cerrahidir(133, 134). 

Pulmoner venlerde varisler 

Bir veya daha fazla pulmoner venin sol atriyuma girme-
den önce genişlemesidir. Konjenital ya da edinseldir(121). 
Erişkin dönemde tanı alır. Akciğer grafisinde yuvarlak 
veya oval homojen opasite şeklinde görülür. Mitral ka-
pak problemlerinde edinsel olarak sağ tarafta pulmoner 
ven dilatasyonları görülmektedir(121). Semptom nadiren 
görülür. Kesin tanı BT, MR veya anjıyografi ile konur(121).

Anormal pulmoner venöz drenaj 

Pulmoner venler tek ya da iki taraflı olarak sağ atriyu-
ma açılır. Dört tipi vardır(131):

a) Suprakardiak (%50) superior vena kavaya açılır 

b) Kardiak (%30) sağ atriyuma açılır 

c) İnfradiafragmatik (%15) portal vene açılır 

d) Mikst (%5)

Anormal pulmoner venöz dönüşler total olabileceği 
gibi parsiyel olabilir (Resim 11). Parsiyel anormal ve-
nöz dönüşlerde pulmoner ven brakiosefalik vene dre-
ne olur(135). Kan akımında obstruksiyon yoktur. İleri 
dönemlerde kalp yetmezliği ya da pulmoner vasküler 
değişiklikler gelişir(121). Total anormal venöz dönüşte 
ise eğer hastanın atriyal septal defekti yoksa bebeklik 
döneminde kaybedilir. ASD’si olan hastalar yetişkin 
dönemine kadar yaşayabilirler(121, 136). 

Pulmoner Arterivenöz Sistem Patolojileri  

Hipogenetik akciğer sendromu (Scimitar) 

Sağ akciğerde hipoplazi ve anormal pulmoner venöz 
dönüşün olduğu konjenital bir anamolidir(137-138). 

Sıklıkla atriyal septal defekt ile birlikte bulunur(121). 
Akciğer grafisinde küçük bir akciğer ve mediastenin 
sağa kayması görülür(138). Pulmoner hipertansiyonu 
olmayan veya bebeklikte semptomu olmayan vakalar 
sıklıkla cerrahi düzeltmeye gerek duymadan yaşamla-
rını sürdürürler(139).

Arteriyovenöz malformasyonlar (konjenital 
arteriyovenöz fistüller (PAVA) ve anevrizmalar) 

Pulmoner arter ve ven arasındaki fistüller ve anevriz-
malar arteriyo venöz malformasyonlar (PAVM) olarak 
adlandırılır. Çoğu 20’li 30’lu yaşlara kadar tanı almaz. 
Kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülür(119). Çok 
küçük olabileceği gibi tüm lobu da tutabilen anevriz-
malar bildirilmiştir(121). %60 hastada özellikle ciltte 
olmak üzere diğer organlarda da A-V bağlantılar mev-
cuttur(121,140,141). Özellikle bu hastalarda serebral arter-
yo venöz malformasyonlar kontrol edilmelidir. Sıklık-
la alt loblarda görülür ve 1/3 vakada çok sayıdadır(121). 

Konjenital olabileceği gibi (10-20/100000), bron-
şiektazi gibi kronik akciğer hastalıklarında da geli-
şebilir(142). PAVM’ın %80’ninden fazlası konjenitaldir 
ve bunların %40-60’ı Osler-Weber–Rendu (herediter 
hemorajik telenjiektazi) hastalığı ile ilişkilidir(143, 144). 
Bu hastaların %4.6’sında PAVM bildirilmiştir(119). 
Sekonder PAVM nedenleri torasik cerrahi, karaciğer 
sirozu, metastastik karsinom, mitral stenoz, sistemik 
amiloidozis olarak sayılabilir(145).

Damar duvarları ince olduğu için hastalar hemopti-
zi ile tespit edilebilir. Dispne, epistaksis, baş ağrısı, 
vertigo, parezi, pareztesi, senkop olabilir(119). Siyanoz, 
parmaklarda çomaklaşma ve lezyonun üzerinde du-
yulan üfürüm tipiktir. Akciğer grafisi önemli tanı ve 
takip aracıdır. Klasik olarak keskin sınırlı, oval, uni-
form 1-5 cm arasında değişen kitle lezyon saptanır. 
BT bulgusu homojen yuvarlak nodul ya da kan da-
marları ile bağlantılı yılansı kitle şeklindedir(121). MR 
tanıda düşünülmelidir(146). 

PAVM’ler tedavi edilmediklerinde progresif olarak 
büyürler. Vasküler oklüzyon için transkateter embo-
lizasyon güvenilir ve yaygın olarak tercih edilen bir 
yöntemdir(121, 147). Embolizasyon parodoksal emboli-
nin ve rüptürün önlenmesinde ayrıca hipokseminin 
düzeltilmesinde önemli bir seçenektir. Cerrahi rezek-
siyon emboliterapisi başarısız olan ciddi kanaması 
olan intraplevral rüptür gelişmiş, kontrast alerjisi 
olan, lezyonu emboliterapiye uygun olmayan hasta-
larda düşünülmelidir(148).

SONUÇ 

Sonuç olarak, pulmoner vaskuler anamoliler nadir gö-
rülür ve hastaların büyük kısmı bebeklik döneminde 
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kaybedilir. Yetişkin dönemde hastaların klinik duru-
mu birçok başka durum ile karıştırılabilir. Tanı konul-
ması için öncelikle düşünülmesi ve uygun tetkik plan-
lanması gerekir. Tedavi edildiği takdirde morbitide ve 
mortalitede yüksek oranda iyileşme saptanmıştır.  
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