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Nontrombotik Pulmoner Emboliler
ve Nadir Gorilen Pulmoner Vaskiiler
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Non-Thrombotic Pulmonary Embolism and Rare Pulmonary
Vascular Pathologies
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OZET

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve/veya dallarinin sistemik venler aracilign ile taginan trombus veya trom-
bus dist maddeler ile tikanmasidir. Trombotik pulmoner emboli pulmoner dolasimin fibrin, eritrosit, trombosit ve
bir miktarda lokosit iceren trombus ile tikanmasi olarak tammlanirken, nontrombotik pulmoner emboli (NTPE),
pulmoner dolasgima trombus disinda farkli hiicre tiplerinin (adipositler, hematopoietik, amniotik, trofoblastik
veya tiimér), bakteri, mantar, yabanct madde veya gazin embolizasyonu olarak tammlamr. Nontrombotik pul-
moner emboliler ve konjenital pulmoner vaskuler patolojiler nadir goriilen pulmoner vaskuler hastaliklardandar.
Bu derlemede pulmoner vaskuler hastalik grubu icerisinde yer alan nontrombotik emboliler ve nadir rastlanan
vaskuler patolijeler literatiir esliginde sunulacaktir.

Anahtar Kelimeler: Nontrombotik pulmoner emboli, gaz embolisi, yag 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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GiRiS

Pulmoner dolagimin vaskiiler yapisinin yogunlugu
ve sistemik dolagim ile olan baglantis1 sebebi ile ak-
cigerde bircok vaskiiler hastalik olugsmaktadir. Pulmo-
ner vaskiiler hastaliklar pulmoner arter hastaliklari,
pulmoner ven hastaliklar1 ve konjenital hastaliklar
olmak tizere ti¢ ana gruba ayrilir. Pulmoner arter has-
taliklar;; pulmoner arterin geniglemesi, pulmoner
arterin darligi ve pulmoner arterin dolum defekti ola-
rak kendi arasinda ii¢ gruba ayrilir. Pulmoner arterin
dolum defekti pulmoner emboliler olarak adlandirilir.
Pulmoner ven hastaliklar1 pulmoner venookluzif has-
talik olarak bilinmektedir. Konjenital hastaliklar ise
arteriyovenéz malformasyonlar, parsiyel pulmoner
venéz déniis anamolileri ve pulmoner arter agenezisi
olarak siniflandirilir. Bu derlemede nadir goriilen vas-
kuler hastaliklardan nontrombotik pulmoner emboli-
ler ve konjenital pulmoner vaskuler patolojiler litera-
tur egliginde sunulacaktur.

NONTROMBOTIK PULMONER EMBOLILER

Pulmoner emboli (PE), pulmoner arter ve/veya dalla-
rinin sistemik venler aracih ile taginan trombus veya
trombus dig1 maddeler ile tikanmasidir. Pulmoner em-
boli trombotik ve nontrombotik emboli olarak iki ka-
tegoriye ayrilir. Trombotik pulmoner emboli pulmoner
dolagimin fibrin, eritrosit, trombosit ve bir miktarda
lokosit iceren trombus ile tikanmas: olarak tanim-
lanirken, nontrombotik pulmoner emboli (NTPE),
pulmoner dolagima trombus diginda farkh hiicre tip-
lerinin (adipositler, hematopoietik, amniotik, tro-
foblastik veya tumor), bakteri, mantar, yabanci mad-
de veya gazin embolizasyonu olarak tanimlanir 2.
Nontrombotik embolilerde sadece mekanik olarak
kan akiminin kesilmesi degil, emboliye yol acan aja-
nin 6zelligi de ortaya ¢ikan etkileri belirlemektedir®.

Parsiyel ya da total tikanma sonucu olugan inflamatu-
ar reaksiyon hem sistemik hem de pulmoner dolagim-
da endotelyal ve parankimal hasar olugturur®. Trom-
botik emboliler ile karsilastinldiginda klinik olarak
benzer yanlan olsa da tedavi yaklagimlar farklidir®
.Obstruksiyon yapacak olan materyalin damar i¢in-
deki gocii ve pulmoner obstruksiyon mekanizmalar:
farklidir® Nontrombotik emboliler pulmoner trom-
boemboliler ile kargilagtirildiginda nadir gérilir®.
Fakat retrospektif olarak yapilan otopsi ¢aligmalarin-
da bu sikligin tahmin edilenden daha yiiksek oldugu
gorilmistir®. Bircok vakada farkh 6zellikteki mater-
yalin géciiniin mekanizmas: tam olarak bilinmemek-
tedir®.

Non trombotik embolilerde tani koymak genellikle
zordur®. Non trombotik emboli vakalarinda semp-
tomlar spesifik degildir. Hastalarin semptomlar: akut
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pulmoner emboli ile benzer olup nefes darhig, tagikar-
di, gogis agrisi, oksuritk, hemoptizi, siyanoz ve sen-
kop seklindedir. Klinik bulgular: akut solunum yolu
distres sendromu kadar ciddi tablolar olugturabilir.
Laboratuvar testleri hastaligi tahmin etmede yardim-
a1 olsa da spesifik degildir. Ornegin D-Dimer seviyesi
yiitksek oranda negatif olabilir®. Pulmoner emboli-
de saptanan pozitif troponin degerleri sag ventrikiil
yetmezligi olustugu zaman NTPE'de de rastlanan bir
bulgudur®®®. Bu hastalarda anemnez ve altta yatan
hastaliklar 6ncelikle degerlendirilmelidir.

Bilgisayarli tomografi gériintillerinde ¢ok kigiik par-
tikilleri géremeyebiliriz. Nontrombotik pulmoner
embolinin bazi tiplerinde spesifik BT géruntiileri
oldugu séylenebilir®. Ornegin konsolide alanlar,
ground-glass opasiteler ve kiiciik nodiiller yag embo-
lisinde®”, kavitelesmis kiicitk nodiiller septik embo-
lide®, milier noduller ve biiyiik konsolide opasiteler
talk embolisinde goriiliir®. Ventilasyon -perfiizyon
sintigrafileri daha kigiik embolilerde daha duyarlidir
ve perfuzyon defektlerini gosterir®.

Non trombotik embolilerin biiyiik ¢cogunlugunda ke-
sin tani patoloji ile konulur. Bazen pulmoner arterden
alinan kanin aspirasyonu ile ya da bronkoalveoler lavaj
sivisindan alinan hiicrelerin 6zel boyanmas: ile tam
konulabilir. Postmortem patolojik aragtirmalar taniy1
dogrulamak i¢in gereklidir. Akut dénemde pulmoner
hipertansiyona neden olabilecegi gibi tekrarlanmasi
halinde ya da tedavi edilmemesi halinde kronik pul-
moner hipertansiyona neden olabilir. Nontrombotik
pulmoner embolilerin farkli formlar: net olarak ta-
nimlanmis olmasina ragmen tam giicliigi ve eksik te-
davilerden dolay: akut dénemde ve kronik dénemde
agir klinik tablolarla kargilasmaktayiz. Bu nedenle bu
grup embolilerle ilgili olarak farkindahigin artirilmas:
gerekmektedir. Nontrombotik emboliler alt1 ana gru-
ba ayrilir (Tablo 1).

Yag Embolisi

Yag embolisi ilk olarak Zenker tarafindan 1862 yilin-
da otopsi ¢aligmalarinda tanimlanmigtir. Von Berg-
mann ise 1873 yilinda bir hastada yag embolisi send-
romunu tanimlamistir®,

Yag embolisi sistemik dolagima yagin gecisi ile olur
0.1 Sistemik dolagima yag cesitli yollar ile gecer. Bu
gecis eksternal travma ile, cerrahi veya medikal islem-
ler ile veya kemik iliginde sorun olusturan altta yatan
hastaliklar ile olugsmaktadir (Tablo 2 )®.Yag embolisi-
nin en sik gérilen nedeni kiint travmalardir®. Diger
nedenler akut pankreatit, hepatik nekroz, yagh kara-
ciger, yaniklar, kemik kiriklar1 ve onarimy, liposaksin,
kardiyopulmoner bypass, Dekompresyon hastaligy,
parenteral yagt infuzyonu (propofol infuzyonu, oto-
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Tablo 1. Non-trombotik Pulmoner Emboli Tablo 2. Yag Embolisine Neden Olan Durumlar.
Olusturan Nedenler.

Tr:
Yag Embolisi » Travma avma
- + Major kaza, yaygin viicut travmasi (patlama, savag
» latrojenik ve medikal travmalar1)
nedenlere bagh « Eksternal kardiak masaj (resusitasyon)
» Altta yatan hastaliklar - Izole uzun kemik kirigi
Amniyotik Stvi Embolisi| > Induksiyon ya da abortus Cerrahi veya Medikal islemler
amach verilen Liposaksmn
prostoglandinler L
+  Kemikligi transplantasyonu ve toplanmasi
» Multiparite

+ Intraoss6z venografi

» Dogum sirasinda anormal + Ortopedik islemler (intrameduller protez

konulmast, artroplasti, endomeduller ¢ivi
Ttimér Embolisi » Solid tiimér embolileri takilmast)

+ Venoz hiperelimantasyon

gelis ve forceps kullanimi

» Kemoterapi ya da radyasyon
» Cerrahi sonrast komplikasyon

«  Akciger tranplantasyonu (dénor akcigerindeki

travma ile ilgili embolism)
Septik Emboli > Etken mikroorganizmaya « Lipozomal Ila¢ tedavisi (6rn. siklosporin, sisplatin,
gore simflandirilir propofol)
Gaz Embolisi » Cerrahi « Stres inkontinas: tedavisinde yapilan periiiretral
enjeksiyon
» Santral venoz kateter yer i 5
degisildigi + Lenfanjiyografide kullanilan yagh kontrast madde
(TIodinated oil)
> Kool el + Safra kesesi taglarim eritmek icin intrabilier
» Yiiksek rakim verilen gliserol (monooktanoin)
» Dalma + Yer fist1gy, zeytin, lamba yag: enjeksiyonu

« Hirschspuring hastalarinda mineral yag il 1l
Yabana Cisim Embolisi | » Baryum e RS ER e e e gy

lavmanlar
> Radyoterapi cisimcikleri « Mammoplasti nedeni ile memeye enjekte edilen
» Kateter cesitleri pring kepegi
» Kursun yaralanmasi + Trans kateter oil kemoembolizasyonu
» Oral alinan ilaclarin Sl s HastabE
intravendz enjeksiyonu +  Pankreatit

> lodionat iceren kontrast @ Dbl

madde + Akut osteomyelit
> Hyalurinik asit + Osteoporoz (kompresyon kirigi )
+  Orak hiicre hastaligi (damar pihtilagmas: ve kemik
» Cement materyal . <
iligi nekrozuna bagh )
» Cerrahi implantlarin kayb: N T—

+ Hepatik steotoz (ilaglara sekonder-steroidler),
log yag dokusu enjeksiyonu, yagl kontrast madde, zehirler (6rn.karbontetraklorid, alkol)
safra kesesi taglarini eritmede kullanilan gliserol es- o i

terleri), mammoplastide kullanilan yagh materyal,
+  Yamiklar

orak hiicreli anemi, subkutan hematom likefaksiyo-

nu, eksternal kardiak masaj, ila¢ tedavisi (siklosporin, +  Dekompresyon hastalig

sisplatin, propofol), kemik iligi transplantasyonu, ak- +  Yagh karaciger sonrasi gelisen viral hepatit
ciger transplantasyonu (donor akcigerinde travma ile «  Subkutan likefiye hemotom bélgesinden yagin
ilgili embolizm sonrasi), kemik iliginde sorun olustu- mobilizasyonu

ran hastaliklar, DM, pankreatit, akut osteomyelit, os-
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teoporoz, talesemi, epilepsi yaniklar, transkateter ar-
teriyel kemoembolizasyonu olarak sayilabilir *-1220,

Epidemiyoloji

Yag embolisi sendromu goriilme siklig: %3-4’tiir®. Ol-
gularin cogunlugunda klinik belirtiler bulunmadigin-
dan pulmoner yag embolisinin insidansini tam ola-
rak belirlemek giictiir. Otopsi ¢aligmalar ile giddetli
travmaya maruz kalmig hastalarin biyitk bsliminde
ve ortopedik protez uygulamas: sirasinda dolagimda
saptanan yag glomerulleri géstermistir ki bu hasta-
larda yag embolisi gelismektedir®. Tkinci Diinya Sa-
vaginda 6len askerlerde yapilan bir otopsi caligmasi,
pulmoner yag damlacig: insidansinin % 65 oldugunu
ortaya ¢ikardi®. Tek bir uzun kemik kirig: olan has-
talarin %0.25-11"i YE kriterlerini karsilamaktadir®™.

Basit tibial veya femoral kirig1 olanlarda insidans
%1-3 olarak bildirilmigtir®. Daha siddetli travmalar-
da %10-20 arasinda rakamlar bildirilmistir™ ».Yag
embolisi sendromu solunum sikintisi, mental durum
degisikligi ve petesilerden olusan triada verilen isim-
dir @ Klinik sendromun insidans1 %1'dir™ ??. Daha
cok alt ekstremite ve ¢oklu kiriklarda olusur. iki taraf-
l1 femur kirg: olanlarda insidans %4.8-7.5"tur®. Sa-
dece kiriklarda degil yumusak doku zedelenmesi olusg-
turan kiint travmalarda da yag embolisi olusabilir@?.
Kemik iligi naklinde donorlerden kemik iligi alinmasi
esnasinda yag embolisi geligebilir. Orak hiicreli ane-
mide damar tikaniklig: sonras: kemik iligi nekrozu ve
pihtilagsma sisteminin aktive olmasi ile yag embolisi
olabilir. Orak hiicreli anemide yag embolisinin olugma
nedeni 6zellikle pelvis ve femur kemiginde olusan va-
zookluziv agr krizleridir®. atrajonik olarak yapilan
parenteral lipit infuzyonlarinda ya da mammoplasti
amagli dokuya enjekte edilen yagh materyaller ile yag
embolisi vakalari olugtugu bildirilmistir®.

Patogenez

Pelvis, uzun kemik kiriklarinda veya diz kal¢a protezi
yerlestirilmesi sirasinda hemen tim hastalarda yag
embolisi olusur. Intrameduller yag dokusunun par-
calanmasi ve venéz dolagima ge¢mesi aciklanan bir
mekanizma olmakla beraber (mekaniksel teori), bir
diger mekanizmanin ise travma ve/veya sepsis etki-
si ile dolagimda olugan gilomikronlarin muhtemelen
C- reaktif protein ile birlegmesi sonucu tikaniklik ya-
pacak biyuklitkte lipit olusumu ve bunun emboliye
neden olmasidir (biyokimyasal teori)®. Biyokimya-
sal teoride kemik iliginde hasarlanan adipozitlerin
yag, tromboplastin ve vazoaktif maddeler salarak yay-
gin damar ici pihtilagmay baglattigs ileri siirilmekte-
dir®™?». Bu maddeler alveol duvarina hasar verirler ve
inflamatuvar maddelerin salimmina neden olurlar.
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Bu mekanizmay1 dogrulmak icin yapilan deneysel bir
aragtirmada pulmoner arterlere serbest yag asitleri
enjeksiyonu sonras: siddetli pulmoner 6édem ve he-
moroji gelistigi gérilmistiir®. Fakat bazi otopsi ¢a-
lismalarinda intravaskuler yag varhg ile klinik belirti-
ler arasinda zayf bir korelasyon bulunmugtur®. Baz
arastinialar ise klinik bulgularin, eslik eden hastalik
ile ilgili olabilecegi sonucuna varmiglardir®.

Klinik

Semptomlar embolizasyona neden olan olayin hemen
ardindan gériilebilecegi gibi®? cogu olguda baglangic
yavastir. Olayin baslamasindan sonraki 12-72 saat
sonra hipoksemi (%30), norolojik semptomlar (%60),
ates ve petegiyel dokuntiler (%50) olugur. En sik ras-
talan semptom nefes darhigidir. Oksiiriik, hemoptizi
ve plevral agr bazen olugur. Kalp yetmezligi, siyanoz
ve dolagimsal sok ile birlikte akut kor pulmonele ge-
ligebilir. ARDS (Akut solunum yetmezligi sendromu)
olugabilir™. Akciger semptomlar1 olan hastalarin
%85’inde nérolojik semptomlar vardir 9.

Otopside tim sistemik dolasimda yag birikimleri go-
rilir. Mental durum degisikliklerini beyin damarla-
rinda gorilen yag birikimleri agiklar. Beyin damarla-
rindaki lipit birikimlerini akcigerlerdeki prekapiller,
pulmoner ve arteriyovenoz santlar ve patent foromen
ovale aciklamaktadir®?.

Vaskuler endotelden salinan akciger lipazi aracihig ile
serbest yag asitleri olusmas1 halinde kapiller kacak
sendromu gelisebilir. Bu durum embolizasyondan 2-3
giin sonra ozellikle aksiler kivrimlarda konjuktiva ve
retinada petegilere neden olur®"2??. Petesiler % 20-50
oraninda goriilir ve nonpalpabledir. Santral sinir site-
mi tutulumu deliryumdan komaya kadar gidebilir®®.

Laboratuvar bulgularn ve tam

Semptom ve bulgularin nonspesifik olmas: ve kis-
men de klinik anormalliklerin embolinin nedeni
ile direk iligkili olmasi nedeni ile taniy1 koyabilmek
zordur. Klinik ve laboratuvar bulgular kombine edil-
melidir®-?. Tan1 éncelikli olarak hasta anemnezi ve
klinik ile konulmaldir® 2. Solunum semptomlar,
bagka bir neden ile agiklanamayan nérolojik semp-
tomlar ve petesiler major kriterlerdir. Nabiz degerinin
110’un, ategin 38.5°C derecenin tizerinde olmas;, reti-
nada yag glomerulleri ya da petesiler, renal disfonksi-
yon, solukluk, hemoglobinde ve/veya trombositlerde
akut diigme, yitkselmis sedimentasyon degeri minér
kriterlerdir. Bir major ve 4 minér kriter, kanda artmig
yag mikroglobulin miktar1 yag embolisi sendromu ta-
nisina gotirtir®. Bronkoalveoler lavaj sivisinda lipit
yikli makrofaj varligi degerli olmasina ragmen yag
embolisi sendromu olmadan da bu partikiilleri tespit
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Resim 1. a, b. Supin pozisyonda cekilen normal bulgulari olan anteroposterior akciger grafisi (a).
Operasyondan bir saat sonra ¢ekilen difiiz bilateral infiltratlar iceren anteroposterior akciger grafisi
(yag embolisi) (b) (13 nolu kaynaktan alimmistar.)

etmemiz mimkiindiir®. Sag kalp kateterizasyonu ile
pulmoner arterden kan aspire edilerek yag globulleri
saptanabilir®. Fakat bu durum yag embolisi sendro-
mu anlamina gelmeyebilir.

Yag embolisi sendromu hastalarinda kalsiyumun ser-
best yag asitlerine olan affinitesinden dolay: hipokal-
semi gorilir®. Lipidiiri, hematuri ve proteinuri go-
rilebilir® 19, Yag globulleri kanda, idrarda, balgamda,
bronkoalveolar lavaj sivisinda ve serobrospinal sivida
artmig diizeydedir®. Dolagimdaki yag ile trombosit-
lerin birlesmesi halinde trombositopeni gelisebilir.
Trombositopeni, DIC (disemine intravaskuler koagu-
lasyon)e eslik edebilir. Akciger fonksiyon testleri azal-
migtir. Alveolo-arteriyel oksijen gradienti artmigtir ve
%100 oksijene ragmen hipoksemi devam edebilir® .

Radyolojik belirtiler

Yag embolisi hastalarinda akciger radyografisi cogun-
lukla normaldir®. Plevral siv1 tipik olarak yoktur. Ak-
ciger grafisinde lezyonlar 1-2 giin icerisinde olugur®.
Akciger opasiteleri akciger tabanlarinda bilateral hava
bogluklu konsolidasyonlar seklindedir (Resim 1)@V.

Yag embolizmine bagh opasite genellikle 7-10 giin
icinde bazende 4 hafta gibi bir siire i¢inde temizle-
nir®. Akciger grafisi normal olan dokuz hastalik bir
grupta, dokuz hastanin her birinde de anormal yik-
sek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi géruntileri
(YRBT) saptanmigtir®. Bu hastalarin yedi tanesinde
buzlu cam géruniimi, ikisinde kii¢iik noduler opasite-
ler saptanmugtur. Klinik yiiksek siiphesi olan hastalar-
da taniy1 desteklemek amach YRBT 6nerilir. Manyetik
rezonans (MR) ve MR spektroskopi serebral yag em-
bolilerinde duyarlhidir.

Tedavi

Tedavide yeterli hidrasyon, solunum sistemi belirtileri
icin destek tedavi ve travmaya yoénelik tedaviler uygula-
nir. Venoz tromboemboli destegi yapilmalidir. Travima-
dan sonraki 12 saat i¢cinde steroid verilen hastalarda yag
embolisi sendromunun sikhgimin azaldig: bildirilmis-
tir®. Acil serviste baglayarak her 8 saatte bir 10 mg/kg
metilprednizolon verilmesinin ardindan YES insidan-
sinda diigme oldugu gosterilmigtir®. Liu ve arkadaslan
1837 uzun kemik travmasi olan hastay iceren ¢calisma-
larinda yag embolisinden korunma amach deksameta-
zon vermislerdir®. Bu caligmada yiiksek doz deksame-
tazon alan grupta yag embolisi insidansinin azaldigy,
hastane yatig ve mortalitesinin azaldig1 saptanmigtir.
Yag embolisi sendromu gelistikten sonra steroid tedavi-
sinin ve yiksek doz N-asetil sisteinin patolojik etkileri
azalttig1 hayvan deneylerinde gésterilmigtir®?.

Ayni gekilde yine hayvan deneylerinde phorbol my-
ristateacete (protein kinaz aktivatérii ) ve sivelestat(-
selektif nétrofil elastaz inhibitéril) tin yag embolisi
sendromunu hafiflettigi gésterilmistir®. Tedavide
vendz ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu-
nun bagarih oldugu gosterilmistir®. Ortopedi ame-
liyatlarinda o6zellikle kalca protezi yerlestirirken
intrameduller kanalda delik acilmas: yag embolisini
onlemektedir®. Ayni gekilde bu ameliyatlarda erken
mobilizasyon, acik reduksiyon, ve internal fiksasyon
yag embolisi sikligini azaltabilir®®V. Brotfaine ve ar-
kadaglari ¢caligmalarinda erken dénemde inhale nitrik
oksit verilmesinin hastalar1 sag kalp yetmezliginden
koruyacaginmi bulmuglardir®. Klinigi agir olan has-
talarda ARDS protokolleri uygulanmalidir®. Notrofil
inhibitorleri gelecekte kullanilabilecek tedavi rejimle-
ri olarak diigiintilmektedir®®.

Guncel Gogiis Hastaliklar: Serisi 2015; 3 (1): 67-86




Nontrombotik Pulmoner Emboliler ve Nadir Gériilen Pulmoner Vaskiiler Patolojiler / Non-Thrombotic Pulmonary

Embolism and Rare Pulmonary Vascular Pathologies

Resim 2. Pulmoner tiimér embolisi radyolojik goriiniimleri (Schmid S, Ohlschlegel C, Nagel W, Zeisel C,
Miiller 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).

Prognoz

Yag embolisi sendromunda pulmoner semptomlar:
olan grubun % 10’unda solunum yetmezligi gelismek-
tedir. Hayatta kalanlarin takibinde normal akciger
fonksiyonlarina déniis oldugu gésterilmistir®.

Timor Embolisi (TE)

Pulmoner timér embolisi, ilk olarak 1937 yilinda Brill
ve Robertson tarafindan tanimlanmistir®. Pulmoner
arterlerde, arteriyollerde ya da kilcallarda tiumoér hiic-
relerinin varligi s6z konusudur®®. Akciger uzak ma-
lignitelerin bir hedefidir: metastaz gelisimi icin pul-
moner damar sistemine embolinin olmas1 mutlak bir
on sarttir. TE hematojen ger¢ek bir metastazdan fark-
Lidir. Ciinkii tiimor embolisinin arter duvarinmi invaze
etme egilimi yoktur® *). Tiimor embolileri yok edil-
mekte veya lumen icinde latent kalmaktadir®. Cogu
durumda respiratuvar semptomlarin baglamasindan
once diger organlara metastaz oldugu gésterilmigtir.
Ancak TE'nin altta yatan malignitenin ilk belirtisi ol-
dugu az sayida olgu bildirilmigtir @ .

insidans

Tim hematojen pulmoner metastaz olgular: pulmo-
ner damarlarda yerlegmis timér fragmanlarindan
koken almasi gerektiginden, bunlarin malignite
hastalarinda en sik rastalanan emboli formu olmasi
agiktir. Pulmoner tumoér embolisi sikligini gosteren
¢ok genis calismalar mevcuttur. Solid tiimérlerde
pulmoner timér embolisi insidansinin %0.19 dan
%0.27’ye degisen ytzdeleri bildirilmigtir® 3. Ug
retrospektif calismada, otopsi incelemeleri sonra-
sinda %0.9-2.4-8.5 gibi insidans yuzdeleri bildiril-
mistir®. Fakat eski calismalarda daha yiiksek yiizde-
lerin bildirildigi dikkati cekmektedir (6rnegin %26)
@, Bu farklibk tami konulmasindaki zorluklardan
kaynaklaniyor olabilir.
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Solid tumorler ile tiimér embolileri arasinda 6zellik-
le de karaciger ve gastrointestinal sistem ve meme
tiimérlerinde yitksek bir iliski bildirilmistir®s 38 39,
Makroskobik TE sarkomlar, hepatoseluler, meme
ve renal hucreli karsinomlarda bildirilirken, mikros-
kobik TE cogunlukla gastrik, hepatoseluler ve pank-
reatik karsinomlar ve koryokarsinomlarda bildiril-
mistri®?. Ayrica akciger, prostat, timus, safra kesesi,
mesane, kolorektal, cilt veya serviks kanseri olan has-
talarda da tarif edilmistir®*?. Son zamanlarda nadir
rastlanan bazi timér cegitlerinde 6rnegin leimyosar-
koma, papiller fibroelastoma ve primer kardiak lenfo-
ma gibi kanserlerde trombus i¢in hicbir risk faktéri
olmadan vena kava inferiorda, sag atriyumda timoér
embolisi vakalari bildirilmigtir® ***®. Tamér embolisi
risk faktorleri olarak, alinan kemoterapi, radyasyon
ya da cerrahi iglem séylenebilir®. Son zamanlarda he-
patoseliiler karsinom nedeni ile transkateter arteriyel
kemoembolizasyon amac ile lipiodol enjeksiyonu
yapilan birka¢ vakada timér embolisine rastlanmig-
tir®+*®_ Pulmoner tiimér embolisi Malign fibroz his-
tiositoma veya sarkoma gibi PA’in intimasindan kay-
naklanan primer tiimorlerden ayirt edilmelidir “®.

Klinik

Klinik belirtileri spesifik degildir. Pulmoner tiimér em-
bolisinden haftalar ya da aylar icinde semptom verir.
Subakut nefes darhigy, takipne, tagikardi, hipoksi ve res-
piratuar alkoloz, kilo kaybi, hemoptizi, plérotik gégiis ag-
nis1 gorulir®. Hastalar nadiren akut tablo ile bagvururlar.
Kronik okluzyon pulmoner arter basmcamnn yiikselmesi-
ne neden olabilir. Buna bagh olarak asit ve periferel 6dem
ortaya ¢ikabilir®. Pulmoner hipertansiyon tiim timoér
embolileri arasinda %15-20 olarak bildirilmigtir® .

Tam

Pulmoner timér embolisi ana pulmoner arterde ya
da biiyiik segment arterlerde ise tam: koymak kolay-
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Resim 3. Sag atriyum icinde kistik yapida kitle ve sol ana pulmoner arterde tama yakin tikamikhik
olusturan hidatik kist embolisi (Atatiirk Egitim ve Aragtirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 Arsivinden
alimmistir.)

dir. Bilgisayarl tomografi goriintileri tam icin tipik
degildir. Periferik subsegmental arterlerde multifokal
dilatasyon, tesbih tanesi gériiniimi ve enfarkta bagh
kama geklinde opasite gériilebilir © (Resim 2).

Tam i¢in ventilasyon perfuzyon sintigrafisi, perfiz-
yon emisyon tomografisi ve pulmoner arteriyel sitolo-
ji siklikla gereklidir®®.Bu tiir 6rneklerin yorumlanma-
st zordur. Ciinkii megakaryositler ve endotel hucreleri
maligniteyi taklit edebilir™. Tiim kanser hastalarinda
hem trombotik hem de timér embolisi olabilecegi dii-
suniilmelidir. Radyolojik olarak pnémoni, tiiberkiiloz
ve interstisiyel akciger hastaligin taklit ederler.

Prognoz

Tumor embolileri rekanalizasyona ve trombolitik teda-
viye direnglidir ve progresif geri déniissiiz olabilir® 259,
Pulmoner arter yatagimn yaklagik olarak % 7-81 inde
emboli saptanabilir. Dolayisiyla embolilerin yayginhg:
pulmoner vaskuler direncin ve semptomlarin belirleyi-

cisidir.

Tedavi

Postmortem déneme kadar genellikle tani1 konulma-
digindan tedavi hakkinda fazla veri bulunmamakta-
dir. Bu hastalarin olasi prognozlar: agisindan digii-
nildigiinde kiir saglamak veya progresif kétillesmeyi
yavaglatmak i¢cin nadiren midahalede bulunulmak-
tadir. Cogu olguda temel mudahale eger miimkiinse
primer timorin cerrahi rezeksiyonudur. Atrial mik-
soma, renal hiicreli karsinom ve koryokarsinomlu
hastalarda primer tiimorun rezeksiyonu ile cerrahi
kiir bildirilmistir®. Koryokarsinom ve meme kanserli
hastalarda olumlu sonuglar bildirilmis olmasina rag-
men kemoterapi nadiren endikedir®.

Septik Emboli

Septik pulmoner emboli (SPE), bakteri mantar ya da
parazit gibi mikroorganizmalarin pulmoner arterlerde
tikaniklik olusturmasidir. Pnémoni, sag kalp endo-

karditi, pelvis enfeksiyonlari, enfekte pil ya da santral
venoz kateter, enfekte kateter ile birlikte olan trombof-
lebit, lemierre sendromu (tonsillofarenjit, mastoidit,
sinuzit, odontojenik enfeksiyonlarda gorilen internal
juguler ven tromboflebiti), yara enfeksiyonu, osteom-
yelit odagi, organ transplantasyonu yapilmig hastalar
ya da periodental hastalifi olan kisilerde baz1 mikroor-
ganizmalarin fibrin ile beraber koparak pulmoner dola-
sima gecmesi ve tikaniklik olusturmas: ile karekterize
bir tablodur® ¥, Ge¢miste intravendéz ilaglarin en sik
SPE olusturdugu bilinmesine karsin su an bir¢cok bagka
durumun predispozan oldugu bilinmektedir® >,

insidans

Pulmoner dolasimda septik emboli nadir gorilen bir
durumdur. Japonya'da post-mortem incelemenin ya-
pildig: biiytk bir seride “kritik” akciger embolisi olan
11,367 olgunun %2.2’sinde SPE bulundu®®. Bir bagka
calismada SPE olgularinin %11’'inden enfeksiyoz en-
dokardit sorumlu oldugu bulundu®®.

Patogenez

Staphylococus aureus, fusobacterium species, eikenella,
porphyromonas, streptococci ve bacteroides gibi bakte-
riler septik emboli materyalinde gésterilmistir®” 9.
Ozellikle trikiispit kapak vejetasyonlarma sebep olan
bakterinin gram pozitif staphylococus aureus oldugu
bilinmektedir® . SPE'deki diger mikroorganizmalar
sphingomonas paucimobilis® ve nadiren aeromonas
species® olarak bilinmektedir. Yakin zamanda meti-
siline direncli staphylococcus aureus yeni bir etken ajan
olarak belirlenmistir®. Bagisikhik sistemi baskilanmisg
hastalarda o6zellikle lenfoma lésemi gibi hematolojik
malignitelerde septik emboli gelisme riski yiiksektir.
Bu hastalarda pulmoner emboli iceriginde aspergillus,
mucor ya da kandida gibi mantar mikroorganizmalar1
bildirilmistir®®. Daha ¢ok kiicitk pulmoner arterler ti-
kanir ve hemoraji, trombus, enfarkt olusumuna neden
olur. Bityiik pulmoner arterlerin tutulmas: durumunda
psueudo anevrizma yapilar olusabilir®. Ekinokokkus
graniilozis SPE nin nadir bir nedenidir. Ekinokokkus
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Resim 4. Akciger 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.)

L

granilozis karacigerde, akcigerde, kalpte ve abdomende
lokalize olur. Karacigerde yerlesik olan kistin riiptire
olmas: halinde hepatik venlere, buradan vena kava in-
feriora ve sonrasinda direk sag kalbe gelir ve buradan
pulmoner dolagima katilir®* 6>,

Klinik/Tan1

Nontrombotik pulmoner emboli septik emboli ise
tan1 konulmas: kolaydir. Hastanin semptomlari ates,
okstiriik, hemoptizi ve akciger grafisinde infiltratlar
ile birlikte viicutta akciger dig1 bir organda enfeksi-
yon odag1 olmasi tan1 koydurur® 5569, Ozellikle hida-
tik kist embolilerinde hemoptizi belirgindir. Hidatik
kist embolilerinde anti-ekinokkokal antikor varlig: ve
kanda eozinofili g6zlenmektedir® (Resim 3). Kalp i¢i
vejetasyon, apse ya da kapak perforasyonu i¢in tran-
sézafajiyel ekokardigrafi énerilir®. Kan kiiltiirleri ve
bilgisayarli toraks tomografisi septik emboli giiphesi
olanlarda yapilmas: gerekli incelemelerdir. Kwon ve
arkadaglar1 Bilgisayarll tomografi gorintilerinin,
sebep olan mikroorganizmanin tipini belirlemede
yardima olabilecegini ileri sirmiiglerdir®. Gram po-
zitif septik embolideki nodiillerin gram negatif septik
embolideki nodillere oranla daha biiyiik oldugunu
raporlamiglardir”.

Gram-pozitif embolide kavitasyon ve nodillerin icin-
de hava bronkogrami daha sik gérilirken, gram-ne-
gatif embolide nodil etrafinda buzlu cam atenuas-
yon halosu ve besleyici damar belirtisi daha yaygin
gozlendi. Hemorajik nodillerin, BT'de buzlu cam
atenuasyon halosu ile ¢evrili merkezi yumusak doku
atenuasyon alanindan olugan ve BT “halo” belirtisi ads
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Resim 5. Endokardit sonras: gelisen septik pulmoner
emboli bilgisayarh tomografi goriintiileri (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).

verilen karakteristik, ancak nonspesifik bir gérini-
mi vardir. Bilgisayarli tomografi géruntilerinde me-
tastatik apseye yol acan enfarkt alanlar gézlenir. Kii-
itk periferik arterlerin tikanmas: kaviter nodiillere
neden olur (Resim 4, 5). Lezyonlar genellikle periferik
yerlesimlidir ve damarlarin sonunda yerlesir®” . Bu
goriinim ‘besleyici damar belirtisi’ olarak adlandirilir.

Tedavi

Erken doénemde genis spektrumlu antibiyotik teda-
visi genellikle bagarih olur. Nadiren emboli kaynagi-
nin cerrahi olarak ¢ikarilmas: gerekebilir™ ?2. Septik
hastalarda ayrica trombotik pulmoner emboli riski
vardir®. Profilaktik antitrombotik tedavi énerilir.
Femoropopliteal veya iliokaval venlerde serbest gezen
bir trombusun tedavisi tartigmalidir. Inferior vena
kava filtresi yerlestirilmesinin teorik faydasi olmasi-
na ragmen, potansiyel yan etki profilindeki belirsizlik
kullamimlarimi sinirlamigtir. Tartigmali olmasina rag-
men®, septik emboli riski olan hastalarda genellikle
vena kava filtresi yerlegtirilmemesi gerektigi éneril-
mektedir®.

Amniyotik Sivi Embolisi

Amniyotik siv1 embolisi (ASE) ilk olarak 1926 yilin-
da Meyer tarafindan pulmoner embolinin gebelikle
iligkili bir formu olarak tanimlanmistir®. Anne pul-
moner dolagimindaki emboli materyalinin fetal cilt
hiicreleri, miisin, mekonyum, verniks kazeoza, lanu-
go tiyleri, fotal idrar icerdigi gozlemlenmigtir. Anne



olumlerinin %10’'undan sorumlu oldugu distunil-
mektedir.

insidans

Amniyon siv1embolisi nadir, ancak ¢ok ciddi bir komp-
likasyondur. ASE insidans: ile ilgili olarak son 13 yil-
dir yapilan ¢aligmalarda 2/100.000'den 8/100.000°e
kadar rakamlar bildirilmigtir™7". ASE genellikle
postpartum dénemde hemen ortaya cikar™. Bir ulu-
sal kayit analizi, ASE'nin, vakalarin %70’inde dogum
oncesinde ve vakalarin %19’unda sezaryen sirasinda
olmak uzere, bir kismininda dogum sirasinda orta-
ya aktigimi gosterdi®’. Son yapilan kohort caligma-
larinda 6lim oraninin %11 den %44’e varan yiiksek
rakamlar oldugu bildirildi” 7.Sakuma ve arkadaglar
yaptiklar1 calismada gebelikte ve/veya dogum esna-
sinda olusan pulmoner emboli vakalarinin %0.8nin
ASE oldugunu tespit etmislerdir®®.

Roberts ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada Ingilte-
re’de dogum sonrasinda ASE insidans1 100.000 de 2
olarak bulunmugken, Avustralya’da bu oran 100.000
de 3.3 olarak bulunmugtur. Kramer ve arkadagla-
r1 ise 1991 ve 2002 yillar1 arasinda Kanada'da 3 mil-
yon hastane dogumunda multiparitesi olan kigilerde
14,8/100,000; ilk dogumu olan kisilerde 6/100,000
rakamlarini rapor etmislerdir””. Bu rakamlar Aben-
haim ve arkadaglarimin yaptig1 analize yakindir
(7.7/100,000). Yapilan tahminler 1972’den bu yana
yasal olarak indiiklenen diigiiklerde maternal élum-
lerin %12’sinden sorumlu oldugunu vurgulamakta
olup, 8liim/olgu oran1 100,000 abortusta 0.2'dir™. Pa-
ily ve arkadaglarinin yaptigi calismada 2004 ve 2009
yillar1 arasinda Ingiltere’deki anne 6liim nedenlerinin
arasinda ASE yuzdesi %9.15 olarak bulunmugtur™.
Fong ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 2001 ve
2007 yillar1 arasinda 3.556.567 dogum arasinda 182
(5.1/100 000) vakada ASE saptanmig ve mortalite
oran1 %13.2 olarak bulunmustur®”. ASE nadiren se-
zaryen, servikal sutur alimi veya

inkompetan serviks onarimi sirasindaki veya ara¢ ya
da motor kazasindan sonraki cerrahi manipulasyon
ile iligkilidir™. Travma sonras1 ortaya ¢ikan kanitlan-
mig 24 ASE olgusu yakin zamanda yeniden incelen-
mistir®. Bu hastalarin en azindan 13’u direk ASE ile
iligkili nedenlerden dolay: &élmisglerdir®’. Sezeryan
sonras1 gelisen emboliler genellikle trombotik ol-
masina kargin Sakuma ve arkadaglari amniyotik siv1
embolilerin %82.5 gibi biiyiik bir yuizdesinin normal
dogumlardan sonra oldugunu bildirmiglerdir®®.

Patogenez

ASE'nin patofizyolojik mekanizmas: tam anlagil-
mamigtir™ # 82, Major risk faktériinin indiksiyon
amac ile verilen vajinal prostoglandin, gebelik sa-
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yisi, anne yagi, dogum esnasinda forceps kullani-
mi1 ve anormal gelis oldugu tahmin edilmektedir®
7889, Son zamanlarda immun mekanizmalarin rol
oynadif1 ortaya ¢ikmigtir®. Amniyotik sivinin do-
lagima katilmasi ile birlikte solunum sisteminden,
kardiyovaskuler sistemden, nérolojik ve hematolojik
sistemden histamin, bradikinin, sitokin, prostoglan-
din ve tromboksan gibi medyatérler salinir ®. Bu
medyatoérler dissemine intravaskuler koagulasyona,
¢oklu organ yetmezligine, solunum ve kardiak yet-
mezlige ve sonrada birka¢ saat icerisinde hastanin
6limiine sebep olabilirler®®®,

Klinik

Dogumdan hemen sonra hastanin gikayetleri baglar.
Nefes darlifi, siyanoz, hipotansiyon, sok goriiliir.
Akut dénemde hastanin semptomlar ile radyolojisi
uyumlu degildir®. Baz hastalarda pulmoner 6dem
ve ARDS tablosu goriiliir®. ASE'deki yanitin kendine
ozgi dogas: ve antijenik faktorlerin varhg, baz ya-
zarlarin ASE’yi “gebeligin anaflaktoid sendromu” ola-
rak tanimlamasina yol acrmigtir®.

Tam

Gebelik sirasinda veya dogumun ilk 48 saati icinde
agagidaki gozlemlerden biri veya birkaginin tibbi te-
davi gerektirecek siddette olmast:

Resim 6. Anteroposterior akciger grafisi, sezeryan
ile dogum sonrasi gelisen amniyotik s1iv1 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).
| 3
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Hipotansiyon

Respiratuvar distres

DIK

Koma ve/veya nébetler; ve dramatik klinik sii-
re¢ agisindan diger tibbi agiklamalarin olmamasi
seklindedir®?,

W

Tanu i¢in spesifik bir test bildirilmemisgtir. Santral ve-
noz kanda amniyotik sivi materyalleri gésterilebilir®.
Pulmoner arterde (PA) fotal deriden epitelyal doku-
nun bulunmas: tek bagina patognomonik degildir;
bu hiicrelerin saptanmasi ile semptomlarin kombine
edilmesi gerekmektedir®. Yetigkin ve fétal skuamoz
hiicrelerin guvenilir sekilde ayirt edilmesi mumkin
degildir; ancak gebe hastalarda gosterilen hiicre sayi-
sindaki anlamli artis, gebelik sirasinda tespit edilen
baz1 skuamoz hiicrelerin fétal kaynakh oldugunu di-
sundiirmektedir. BAL sivisinda amniyotik huicrelerin
varhig: taniyr daha da destekleyebilir®.

Ortak fétal antijene (Sialyl Tn, NeuAc alpha 2-6Gal-
NAc) karst duyarhh monoklonal antikor TKH-2 ile im-
munohistokimyasal boyamanin, ASE tanisinda yuksek
duyarlilig1 vardir®. Alsiyan mavi boyamasinin da ma-
ternal akciger kesitlerinde intravaskuler musini goster-
mede yetersiz olabilmesi nedeniyle, akciger kesitlerinde
AS kaynakli musini saptamada TKH-2 immun boyama
daha duyarhi bir metottur®. Maternal plazmada mekon-
yumun karakteristik bir fétal digk: bilegeni olan cinko
koproporfirin I'in 6l¢iillmesi, ASE tamsinda duyarh bir
yoéntem olabilir®. Serum C3 ve C4 kompleman seviyele-
rinin azalmas1 %88-100 sensitive ve %100 spesifik iken,
serum sialyl Tn concentrations 50U /mL olmas: sensi-
vitesi %78-100 spesifitesi %97-99 dur™ . Bilgisayarh
tomografi tan1 amach kullanihyor olsa da hastaligin hiz-
i ve mortal seyretmesi kullanimimi kisitlamaktadir®.
Gogus radyografisi diffuz bilateral homojen opasiteler
aaga ¢ikarir (Resim 6)%. Transozofajial ekokardiyogra-
f1 akut sag ventrikiil basing yiiklenmesi ile uyumlu, sag
ventrikiil ve ana pulmoner damar genislemesini goste-
rebilecegi gibi sol ventrikiil fonksiyonunun azalmas ile
sol ventrikiil yetmezligini de gosterebilir 2.

Tedavi

Tedavi semptomlar: diizeltmeye yoneliktir. Oksijenas-
yonun devam ettirilmesi, dolagim destegi ve koagu-
lopatinin diizeltilmesine yonelik olmaktadir. Oksijen
destegini devam ettirmek icin mekanik ventilasyon
yani sira inotropik ajanlar ve sivi kullanimi gerekmek-
tedir. Akciger 6demini ¢ézmede diuretikler faydahidir.
ASE olgularinin %65’inde dogum hentiz gerceklesme-
mistir. Fétal hipoksik hasar1 6nlemek ve resusitasyonu
kolaylagtirmak i¢in, fétusun sezaryen kesisi ile acilen
cikarilmasi zorunludur™. Koagulopatinin tedavisi kan
bilesenlerinin verilmesini icermektedir. Kriyopresi-
pitat, retikuloendotelyal sisteme antijenik maddenin
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filtrasyonunda yardim eden fibronektinden zengin-
dir. Gegmis zamanlarda bu glikoprotein seviyelerinin
tikendigi ve fibronektin seviyelerinin takviyesi ile
diizelme oldugu bildirilmigtir® . Plazma degisim trans-
fuzyonlari, stirekli hemofiltrasyon ve aprotinin veril-
mesinin yamnda hipoksemiyi tedavi etmek icin nitrik
oksit veya inhale aeresol prostasiklin kullanimi denen-
migtir®. C1 esteraz inhibitérleri tedavi izleminde yol
gosterici bir marker olarak kullamilabilir® ). Anaf-
laksiye olan benzerlikler nedeniyle, kortikosteroidler
ve epinefrin faydah terapétik yardimalar olarak ileri
stiriilmistiir’. Evans ve arkadaslar ileri derece solu-
num yetmezligi, sag kalp yetmezligi hiperkarbisi olan
hastalarda tedavide sodyum bikarbonatin dugiinile-
bilecegini ileri stirmuglerdir®. Tibbi tedaviye yamit-
s1z sol ventrikul yetmezliginde ECMO ve intra-aortik
balon diisiiniilebilir®. Olmek tizere olan bir hastanin
kardiyopulmoner bypas ve PA tromboembolektomi ile
bagarili gekilde tedavi edildigi gosterilmigtir ©7.

Prognoz

Tim élumler kollapsin ilk 5 saati icinde meydana gel-
mektedir. Bazi hastalar pulmoner 6dem ve ARDS tab-
losu ile saptanirlar. Bu hastalarda mortalite %21-%44
olarak bildirilmigtir7® .

Yabanci Madde Embolisi

Gesitli yabanci maddeler (baryum, metil metarylat,
metal cisimcikler, radyasyon cekirdekleri) pulmoner
emboliye neden olabilir. NTPE’nin ¢ok nadir bir nede-
ni olmakla beraber ventrikiiler septal defekt onarimi
esnasinda kapama cihazlarinin embolisi de bilinmek-
tedir®. Son zamanlarda bir erkek hastada hidrose-
fali nedeni ile takilan V-A gant kateterinden kopan
par¢anin pulmoner emboli olusturdugu gézlemlen-
migtir®®. Ciddi pulmoner emboli olan birka¢ vakada
gastrik varis nedeni ile kullanilan Histoacryl of Lipio-
dol ve iodinat maddesinin pulmoner emboliye neden
oldugu gosterilmistir®'®V. Perkutan vertebroplasti
ya da intraartikuler metilprednizolon ve hyalurinad
enjeksiyonlarindan sonra pulmoner emboli vakala-
r1 bildirilmigtir™® 9. Vertebroplasti ameliyatlarinda
onarim i¢in kullanilan maddenin (cement) vaskuler
goct (iliolumbar ven aracilig: ile) ile beraber pulmo-
ner emboli ortaya giktigim gosteren ¢aligmalar mev-
cuttur. Bu oran %4-23 olarak belirtilmistir .

Kozmetik amagh cilde yapilan hyalurinik asit en-
jeksiyonlarindan ya da slikon enjeksiyonlarindan
sonra pulmoner emboli vakalari bildirilmigtir@03109,
Yasa dig1ilaglarin veya oral kullanim icin hazirlanan
ilaclarin i.v. enjeksiyonu akcigerlerde baz1 sonucla-
ra neden olmaktadir. Amfetaminler, metilfenidat,
metadon, meperidin, pentazosin, hidromorfon ve



dekstropropoksifen gibi bu oral ilaglarin bazilarn
ilag¢ kullanicilar: tarafindan toz haline getirilmekte,
swv1 icine karigtirilmakta ve sonra intravenoz olarak
enjekte edilmektedir™ . Enjeksiyon éncesi filtre
olarak pamuk kullanilarak bu solusyon siringaya
cekilmektedir. Tla¢ tikendiginde bagimlilar pamuk-
larda kalan ilaci solusyona geri alabilmek icin su
i¢cinde pamuklar1 1sitabilirler®. 1V ilaglarin kétiiye
kullanimi olan veya bu tabletleri parenteral olarak
enjekte eden kigilerde, talk pudrasi, nisasta, seluloz
ve pamuk gibi emboliye neden olan bagka maddeler
de gézlenebilir®. Talk embolisi bu embolilerden bi-
ridir ve tedavisi mumkiin degildir. Ventilatér destek
gerektirir@%9,

Kodein ve temazepam gibi farmasotiklerin de IV ké-
tiiye kullanimi bildirilmigtir®. Anjiyografi kateterinin
silinme sonrasi ucunda kalan pamuk kalint1 da pul-
moner emboliye nadir de olsa neden olabilir®. Tam
cogunlukla otopsi ile konur®. Stirekli enjeksiyon kali-
a1 pulmoner hipertansiyona neden olur ve bu hastalar
akciger transplantasyonu adaylaridirlar™. Akciger bi-
yopsi 6rneklerinde grantlom, apse, fistil ya da kalsi-
fikasyon gériilmektedir®®”1%®, Kateter embolisi nadir
goriilen iatrojenik komplikasyonlardir ve genellikle
hekim giris ignesinin icinden kateteri geri ¢ekerken
gelisir. IV uyusturucu kullanimi olanlarda igne par-
calarinin santral embolizasyonu da bildirilmigtir®.
Damar duvarlarinda ve akciger parankiminde aginan
kalp kapakagindan kaynaklanan teflon bulunmus-
tur®. Metalik civanin kazara veya kasti olarak 1V
enjeksiyonundan kaynaklanan pulmoner emboli ile
karsilagilmistir %9,

Arterio-venéz malformasyonu (AVM) olan hastalara
endovaskiler tedavi uygulanirken kullanilan; siyano-
akrilat ajanlar, polivinil alkol képiik partikiilleri, mik-
rosarmallar, ipek veya dakron iplik ve balonlar gibi
farkli materyaller emboli olugturabilir®. Beyindeki
AVM icin siyano-akrilat ile embolizasyon uygulanan
182 hastadan 3’u islemden sonraki 48 saat icinde
emboli nedeniyle akciger semptomlar1 gelistirmis-
tir®. Perkutan vertebroplastinin genellikle giivenilir
olmasina ragmen, iglem sirasinda kullanilan akrilik
¢imentonun semptomatik akciger embolizasyonu
bildirilmigtir ', Son zamanlarda bu operasyonlarda
emboli olmamast i¢in yeni perkutan teknikler gelisti-
rilmigtir ©.

Patogenez

Yabanci cisim embolilerinde akciger biyopsilerinde gra-
nillamatoz yabanci cisim reaksiyonu ile birlikte pulmo-
ner damarlarda ¢ok cekirdekli dev hiicreli amorf bazofi-
lik materyal saptanmgtir. Muhtemel varsayim ge¢ikmis
hipersensitivite reaksiyonudur®. Kronik degisikliklerin
bir sonucu olarak pulmoner hipertansiyon geligebilir®.
Distal akciger parankimi genellikle etkilenmez®.

Agker S.

Resim 7. Pulmoner arterin icinde Kkateterin
goriildugi bilgisayarh tomografi goérimntiisii(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).

Klinik

Hastalarin cogu asemptomatik olmasina ragmen,
yavas ilerleyen dispne, inatg1 6ksiiriik, nonspesifik
gogiis agrist ve zaman zaman da anoreksi, kilo kay-
b1, ateg ve gece terlemeleri ortaya ¢ikabilir. Klinik hi¢
semptom olmamasi, egzersiz dispnesi ve ani 6lum
arasinda degigebilir @. %24 oraninda yiiksek bir mor-
talite bildirilmistir®.

Tam

Baglangicta goruntiileme yoéntemleri birkag kiigiik (1-
mm) nodiiler ve retikiiler opasiteler veya interstisyel
nodiiller gostermekte olup, bunlarin bir kismi talk
pudras: veya seluloz graniilomatozisinden sonra tim
akcigerde sentrilobuler dagilim seklinde ortaya ¢-
kar®. Daha sonra masif fibrozise benzeyen homojen
iist lob opasiteleri belirlenebilir. BAL tipik olarak CD8
lenfositlerin baskin oldugu lenfositozisi gostermek-
tedir ve bazen talk pudras: kristalleri gériilebilir @ .
Selulz graniilomatozis, yiiksek rezolusyonlu BT de-
ki tomurcuklanmis aga¢ gériiniminin bir nedeni
olarak da tarif edilmigtir (bronkovaskuler dallanma-
larin sonunda bulunan mikronodiiller)®. Bu mikro-
nodiiller, graniilomatoz reaksiyonu komgulugundaki
mikrokristalin selillozun intra-arterioler birikimini
temsil etmektedir. Kesin tan akciger dokusunun his-
tolojik incelemesini gerektirmektedir ve siklikla sade-
ce otopsi ile elde edilmektedir %9,

Tedavi

Yabanci maddenin icerigine gore tedavi yaklagimi de-
gisir. Pulmoner emboli olusturan yabana cisim kate-
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ter, klavuz tel, vena kava filtresi gibi bir materyal ise
yabana cisim reaksiyonu olusmadan 6nce ¢ikartilma-
lidir. Buyabana cisimler intravaskuler kiskagla (snare)
basgarih bir sekilde cikartilabilirler®?? (Resim 7). Civa,
talk gibi yabana cisimlerde ise maruziyetin engellen-
mesi 6ncelikle saglanmalidir.

Gaz Embolisi

Pulmoner arteriyel sisteme hava, karbondioksit,
nitrikoksit, nitrojen ve helyum girisi gaz embolisi
olusturmaktadir™?. Gaz embolisinin ana sebepleri
iatrojenik, travma, dalma ve havacilik olarak siniflan-
dirilabilir™?. Cerrahi sirasinda %7'den 69 kadar sik-
likta hava embolisi bildirilmigtir. Kraniyotomi, servi-
kal cerrahiler, sezeryan ameliyatlari, laparoskopik
kolesistektomi, hipartroplasti ve histerektomi hava
embolisi saptanan bilinen cerrahilerdir™ ®”. Santral
vendz kateterin yer degistirmesi, kontrast madde
verilmesi koroner arter by pass ameliyatinda anasto-
mozu géruntilemek amaa ile CO, kullanilmas: gibi
islemler de gaz embolisine neden olmaktadir 1% .

Yiiksek irtifaya ¢ikiglarda herhangi bir risk faktori
olmadan hava embolisi oldugu bildirilmigtir@4 119,
Dalgiclarda yiiksek basinca maruziyet sonras: arter
gaz embolisi bilinen bir problemdir. Tip 1 dekomp-
resyon hastaligi olarak bilinen bu durumda cilt ve
eklem agrilar1 olur. Kan akimi durur. Damarlara ve
sinirlere mekanik bir kompresyon olur. Agr1 %75-
80 hastada gorilur. Tip 2 dekompresyon hastali-
ginda ise pulmoner semptomlar, hipovolemik sok,
sinir sistemi tutuklulugu gorilir. Agr1 %30 olarak
bildirilmigtir. Spinal kord etkilenmigtir. Bir ka¢ da-
kika icerisinde parezi, paralizi, parestezi, sfinkter
kontroliiniin kayb: ve alt ekstremitede agr1 hissinin
kayb: gozlenir. Akcigerdeki semptomlarin ve diger
sistemlerdeki semptomlarin nedeni ince hava ka-
barciklari, mikroemboliler olarak bilinmektedir. Tip
2 dekompresyon hastalarinin %2’si hayatlarini kay-
beder. Semptomlar tipik olarak dalmadan 12 saat
sonra baglar ve 48 saat devam edebilir. Akcigerin
maruz kaldig yiiksek basin¢ gaz embolisine sebep
olabilir, pulmoner ven yirtilabilir ve alveoler gaz sis-
temik dolagima katilabilir.

Alveoler gazin sistemik dolagima bir diger gecme meka-
nizmast ise patent foromen ovaledir. Gaz embolisi koro-
ner arterleri, beyin arterlerini ve bagka sistemik arteri-
yolleri de tikayabilir. Bu hava kabarciklarinin yayginhg:
klinik ciddiyeti belirler. Semptomlar embolinin yolcu-
lugunda geldigi son noktaya gére ortaya cikar. Ornegin
koroner arterlerde son bulan bir gaz embolisi miyokart
enfarktiisiine, serebral arterlerde son bulan bir gaz em-
bolisi inmeye neden olabilir™?. Pulmoner gaz emboli-
sinin patogenizinde sadece obstruksiyon yoktur. Hava
kabarciklar1 pulmoner damarlardan emilir ve ézellikle
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Tablo 3. Pulmoner Vaskiiler Anomaliler.

I. Pulmoner arter anomalileri
a) Ana pulmoner arterin yoklugu
b) Pulmoner arterin proksimal kesintisi
¢) Anormal orjinli sol pulmoner arter
d) Pulmoner arter stenozu
e) Pulmoner arterin konjenital anevrizmasi

f) Sag pulmoner arterin sol atriyum ile direk
baglantisi

II. Pulmoner ven anomalileri
a) Konjenital pulmoner venéz stenoz veya atrezi
b) Pulmoner venlerde varisler
¢) Anormal pulmoner venéz drenaj

d) Total anormal venéz déniis

III. Pulmoner arterivendz sistem anomalileri
a) Hipogenetik akciger sendromu

b) Arteriyovenéz malformasyonlar (PAVM):
Konjenital arteriyovenéz fistiiller (PAVA) ve
anevrizmalar

pulmoner kapiller alana nétrofil géctine neden olur®®

17, Lokositler ve salinimi artan prostoglandinler kapil-
ler gecirgenligi artirarak akciger 6demine ve surfaktan
maddesinin inaktivasyonuna neden olurlar. Bu durum
alveoler kollaps ve atelektazi ile sonuglanir®.

Tam

Tam i¢in en 6nemli yaklagim anemnezdir. Transo-
zafajiyal ekokardiyografi en duyarli metod olmasina
ragmen invaziv bir islemdir. Akciger grafisinde nor-
mal ya da patolojik goriintiler olabilir. Prekordiyal
doppler ultrasonografi yapilabir fakat tiim pozisyon-
lar alinamayabilir. Supine pozisyonda ¢ekilen bilgisa-
yarli tomografi gérintiilerinde 6n tarafta round ya da
ayna seklinde lokalize dansite gérintisi en duyarh
noninvaziv test bilgisayarh tomografidir®. Bu hasta-
larda Hiperbarik oksijen tedavisinin faydali oldugunu
gosteren caligmalar bulunmaktadir®®).

SONUC

Nontrombotik pulmoner emboli, pulmoner trom-
boemboliye gore daha az siklikla rastlansa da hayati
tehdit eden bir patolojidir. Fakat ne yazik ki tamusal
yaklagimlarin zorluklari, spesik olmayan semptomlar,
cesitli radyolojik goruintiiler ve laboratuvar testlerinin



tani koymadaki yetersizligi nontrombotik embolileri
tanimamiza engel olmaktadir. Kesin tanida patolojik
gozlemler kilit rol oynamaktadir. Yaklagik 100 yildir
mevcut olan cesitli NTPE formlarinin ayrintihi tarifleri-
ne ragmen farkh hasta alt kumelerinde tedaviyi deger-
lendirmek icin heniiz iyi tasarlanmig bir caligma yapil-
mamistir.

NADIR GORULEN PULMONER VASKULER
ANAMOLILER

Pulmoner vaskuler anamoliler; pulmoner arter anamo-
lileri, pulmoner ven anamolileri ve pulmoner arteriyo-
vendz anamoliler olmak tizere 3 gruba ayrilir (Tablo 3).
En ¢ok goriilen pulmoner vaskiiler anamoliler pulmo-
ner arteriyovenoz fistiller, pulmoner arteriyoventz

malformasyonlar, arteriyovenéz anjiyomatozis, kaver-

Resim 8. Tek tarafli sag pulmoner arter agenezisi
(Swyer James Mcload Sendromu).

Agker S.

néz hemanjiyomlar ve pulmoner hamartomlardir. Bu
lezyonlar genellikle konjenitaldir™®.

Pulmoner Arter Anomalileri

Ana pulmoner arterin yoklugu ve pulmoner arter
agenezisi

Bu durum vaskiiler patolojilerin birka¢ subtipi var-
dir. Bu hastalarda ¢ogunlukla dogumsal olarak ana
pulmoner arterler ve pulmoner kan akimi sistemik
basingtaki tek kék damarin dallarindan saglanir ya
da pulmoner arterler vardir fakat atreziktir®??, Pul-
moner arteri hi¢ olmayan hastalar dogumdan son-
ra birkag ay icinde kaybedilir. Bu hastalar genellikle
ventrikiiler septal defekt ile birliktedirler. Pulmoner
arterleri atrezik olan hastalar ise orta yaglara kadar
hafif dispne ya da dispnesiz dénemler ile yagamlarim
stirdiirebilirler®®. Tek tarafli pulmoner arter agene-
zisi olarak bilinen Swyer James Mc load sendromu
ise pulmoner arter kan akimin azalmasina bagh ola-
rak tekrarlayan brongiolitler sonucu tek tarafli amfi-
zem ile tam alan hastalardir. Cocukluk ¢aginda fark
edilirse de, yetiskin hastalar da bildirilmektedir®?*
129 (Resim 8).

Pulmoner arterin proksimal kesintisi

Bu hastalarda pulmoner arterin proksimal kisminda
kesinti varken, arterin devamindaki parankim ice-
risindeki arterlerin varhg tipiktir®®. Sagda daha
stk gorulir. Pulmoner hipertansiyon gelisirse klinik
kotulesir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonlar1 goril-
mektedir. Genellikle bu hastalarda patent duktus ar-
teriyozis veya konjenital kalp hastalii mevcuttur®?.
BT ve MR gérintiileme tipik olarak pulmoner arterin
proksimal kesintisini ve parankim icerisindeki kalib-

resi azalmig pulmoner arterleri gosterir®??.

Resim 9. Pulmoner arter stenozu (RV: sag ventrikiil, PA: pulmoner arter, PS: pulmoner stenoz).

o

= -’
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Resim 10. a, b. Pulmoner arter anevrizmasi; postero anterior akciger grafisi goriintiisii (a), bilgisayarh

tomografi gorintiisii (b).
a R

A

Anormal orjinli sol pulmoner arter

Sol pulmoner arter trakenin sag distal ucuna ulaga-
na kadar sag tarafa dogru uzanir ve sonra keskin bir
donus ile 6zafagus ve trakeanin arkasindan gecerek
sag hilusa ulagir. Bu durum ‘pulmoner sling’ olarak
isimlendirilir®". Sag ana brongda ve trakeada obst-
ruksiyona neden olur. Bebeklerde stridor ve yeme
problemleri yasanirken nadir hastalar yetiskin déne-
me kadar fark edilmeyebilir®4129. Akciger grafisi tra-
kea altindaki opasiyeti gosterse de kesin tam BT ve
MR gériintiileri ile konulur®?. Kontrasth BT ve MR
bu anormal vaskiiler yapilarin orijinini ve seyrini ve
komsu yapilarla iligkisini ortaya ¢ikarabilir.

Pulmoner arter stenozu

Pulmoner arterin proksimal ya da distal kisminda
olugan darliklardir®® (Resim 9). Ana pulmoner arter-

Guncel Gogiis Hastaliklar: Serisi 2015; 3 (1): 67-86

lerde olan stenozlar genellikle kardiyovaskiiler ana-
moliler ile birliktedir. Pulmoner hipertansiyon gelige-
bilir. Tan1 Pulmoner anjiyografi ile konulur.

Pulmoner arterin konjenital ve edinsel anevrizmalan

Pulmoner arter anevrizmasi konjenital ise daha ¢ok
kardiyovaskiiler ve diger pulmoner vaskiiler anomaliler
ile birliktedir’?. Edinsel pulmoner arter anevrizmalari
ise daha ¢cok pulmoner hipertansiyon ya da Behcet has-
taliginda gorilir® 1% (Resim 10) kesin tani kontrasth
BT, MR géruntiileme ve anjiyografi ile konur.

Sag pulmoner arterin sol atriyum ile direk baglantis

Sag pulmoner arterin bir dali ile sol atriyum arasinda di-
rek baglant: vardir'?" 139, Akciger grafisinde sag akcigere
komsu kisimda, sag hemitoraksda 2-3 cm boyutlarinda



yuvarlak bir opasite vardir®3?. Kesin tan1 MR ve Anjiyog-
rafi ile konulur. Hastalarda siyanoz ve parmaklarda ¢o-
maklagsma mevcuttur. Yeni dogan dénemde siyanoz ile
fark edilir. Kardiak tamiri miimkiindiir®*?.Tedavi edil-
medigi durumlarda sistemik ve serebral emboli, serebral
apse, riiptiire anevrizmal fistiil bildirilmistir 432.

Pulmoner Ven Anomalileri

Konjenital pulmoner vendz stenoz veya atrezi

Stenoz atriyumun veya venlerin primer anomolilerine
bagh olarak goriilebilir. Pulmoner venéz hipertansiyon
bulgular olabilir veya olmayabilir. Yagamin ilk 3 yili ice-
risinde tani alir. Bazi olgular nadirde olsa adelosan déne-
me kadar tani almayabilir®. Tedavisi cerrahidir®® 159,

Pulmoner venlerde varisler

Bir veya daha fazla pulmoner venin sol atriyuma girme-
den énce geniglemesidir. Konjenital ya da edinseldir®?.
Erigkin dénemde tami alir. Akciger grafisinde yuvarlak
veya oval homojen opasite seklinde gérilir. Mitral ka-
pak problemlerinde edinsel olarak sag tarafta pulmoner
ven dilatasyonlar gériilmektedir?Y. Semptom nadiren
gorilir. Kesin tan1 BT, MR veya anjiyografi ile konur®?,

Anormal pulmoner venéz drenaj

Pulmoner venler tek ya da iki tarafli olarak sag atriyu-
ma acilir. Dért tipi vardir®?:

a) Suprakardiak (%50) superior vena kavaya agilir
b) Kardiak (%30) sag atriyuma agilir

¢) Infradiafragmatik (%15) portal vene acihir

d) Mikst (%5)

Anormal pulmoner venéz déntsler total olabilecegi
gibi parsiyel olabilir (Resim 11). Parsiyel anormal ve-
noz doniislerde pulmoner ven brakiosefalik vene dre-
ne olur®, Kan akiminda obstruksiyon yoktur. ileri
donemlerde kalp yetmezligi ya da pulmoner vaskiiler
degisiklikler geligir®?V. Total anormal venéz déniiste
ise eger hastanin atriyal septal defekti yoksa bebeklik
doneminde kaybedilir. ASD’si olan hastalar yetigkin
dénemine kadar yagayabilirler? 139,

Pulmoner Arteriven6z Sistem Patolojileri

Hipogenetik akciger sendromu (Scimitar)

Agker S.

Siklikla atriyal septal defekt ile birlikte bulunur®??.
Akciger grafisinde kiigiik bir akciger ve mediastenin
saga kaymasi goriiliir®®. Pulmoner hipertansiyonu
olmayan veya bebeklikte semptomu olmayan vakalar
siklikla cerrahi diizeltmeye gerek duymadan yasamla-
rin1 sirdiirtrler®?,

Arteriyovendz malformasyonlar (konjenital
arteriyovendz fistiiller (PAVA) ve anevrizmalar)

Pulmoner arter ve ven arasindaki fistiiller ve anevriz-
malar arteriyo ven6z malformasyonlar (PAVM) olarak
adlandirilir. Cogu 20’li 30’lu yaglara kadar tani almaz.
Kadinlarda erkeklere oranla daha sik gériilir®®. Cok
kiigitk olabilecegi gibi tiim lobu da tutabilen anevriz-
malar bildirilmigtir®. %60 hastada 6zellikle ciltte
olmak iizere diger organlarda da A-V baglantilar mev-
cuttur®?414014) Ozellikle bu hastalarda serebral arter-
yo venoz malformasyonlar kontrol edilmelidir. Siklik-
la alt loblarda goriiliir ve 1/3 vakada ¢ok sayridadir®V,

Konjenital olabilecegi gibi (10-20/100000), bron-
siektazi gibi kronik akciger hastaliklarinda da geli-
sebilir™?. PAVM’'in %80'ninden fazlas: konjenitaldir
ve bunlarin %40-60’1 Osler-Weber—-Rendu (herediter
hemorajik telenjiektazi) hastalig: ile iligkilidir™®s 149,
Bu hastalarin %4.6’'sinda PAVM  bildirilmigtir®'?.
Sekonder PAVM nedenleri torasik cerrahi, karaciger
sirozu, metastastik karsinom, mitral stenoz, sistemik
amiloidozis olarak sayilabilir®.

Damar duvarlari ince oldugu i¢in hastalar hemopti-
zi ile tespit edilebilir. Dispne, epistaksis, bag agrisi,
vertigo, parezi, pareztesi, senkop olabilir™?. Siyanoz,
parmaklarda ¢omaklagma ve lezyonun tizerinde du-
yulan ufurim tipiktir. Akciger grafisi 6nemli tan: ve
takip aracidir. Klasik olarak keskin sinirli, oval, uni-
form 1-5 cm arasinda degisen kitle lezyon saptanir.
BT bulgusu homojen yuvarlak nodul ya da kan da-
marlari ile baglantihi yilansi kitle seklindedir®. MR
tanida diistiniilmelidir®4®,

PAVM’ler tedavi edilmediklerinde progresif olarak
buyiirler. Vaskiuler okluzyon i¢in transkateter embo-
lizasyon giivenilir ve yaygin olarak tercih edilen bir
yontemdir®?" 47, Embolizasyon parodoksal emboli-
nin ve riiptirin énlenmesinde ayrica hipokseminin
diizeltilmesinde 6nemli bir secenektir. Cerrahi rezek-
siyon emboliterapisi bagarisiz olan ciddi kanamasi
olan intraplevral ruptiir gelismis, kontrast alerjisi
olan, lezyonu emboliterapiye uygun olmayan hasta-
larda diigtiniilmelidir®4®.

SONUC

Sag akcigerde hipoplazi ve anormal pulmoner venéz
doéniigtin  oldugu konjenital bir anamolidir®7*%.

Sonug olarak, pulmoner vaskuler anamoliler nadir go-
rilir ve hastalarin biiyiik kismi bebeklik déneminde
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kaybedilir. Yetigkin dénemde hastalarin klinik duru-
mu bircok bagka durum ile karigtirilabilir. Tani konul-
masi i¢in éncelikle dugtnilmesi ve uygun tetkik plan-
lanmas gerekir. Tedavi edildigi takdirde morbitide ve
mortalitede yitksek oranda iyilegsme saptanmigtir.
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