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KRONİK TROMBOEMBOLİK PULMONER 
HİPERTANSİYON ve TEDAVİSİ 
Tekrarlayan ve organize olan PTE’nin pulmoner vaskü-

ler yatağı oblitere etmesi sonucunda kronik tromboembo-
lik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) oluşur. Pulmoner vas-
küler rezistansın artması, ilerleyici pulmoner hipertansiyon 
ve sağ kalp yetmezliği tablosunun ortaya çıkmasına neden 
olur (1). Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 
insidansı çeşitli yayınlarda  %0.1–3.8 arasında bildirilmiştir 
(1-4). Hastalığın patofizyolojisinde, proksimal pulmoner vas-
küler yataktaki akut trombüsün organizasyonu ve yavaş geli-
şen periferal vaskülopati önemli rol oynar (2).  KTEPH hasta-
larının ancak % 35-45’inde VTE öyküsü mevcuttur (5).

Klinik ve laboratuvar bulgular
Olguların genellikle nonspesifik veya hafif bulgularla 

başvurması nedeniyle yakınmaların başlaması ile KTEPH 
tanısının konması arasındaki süre genellikle 2-3 yıldır. 
Semptomatik veya asemptomatik bir tromboembolik olay-
dan sonra, aylar veya yıllar süren hiçbir klinik semptomun 
olmadığı bu “balayı dönemi ” olguların çoğunda görülmek-
tedir (2,6,7).

Olgular genellikle VTE öyküsü olmaksızın ilerleyici 
egzersiz dispnesi, hemoptizi ve/veya sağ kalp yetmezliği 
bulguları (örneğin;  yorgunluk, çarpıntı, egzersiz ile ilişkili 
göğüs ağrısı ve senkop) ile başvururlar. Bazı olgularda ise 
bu bulgular VTE öyküsünü takiben gelişir (2,7-9). 

Hastalık ilerledikçe hipoksemi, alveolo-arteriyel oksijen 
gradiyentinde artış ortaya çıkar. Klinik olarak kuşkulanılan, 
ancak henüz hipokseminin belirgin olmadığı dönemde “ 
altı dakika yürüme testi” ile saptanan oksijen desatürasyo-
nu uyarıcı olmalıdır. Spirometrik inceleme genellikle nor-
maldir. Hafif-orta derecede difüzyon kapasitesi (DL

CO
) 

düşüklüğü olabilir (2,6,9).
Klinik bulgular KTEPH’den kuşkulanmayı sağlarken, 

kesin tanı görüntüleme yöntemleri ile konulur (10).

Tanısal incelemeler
Akciğer grafisi normal olabileceği gibi, hiler dolgunluk 

veya oligemi bulguları kuşku uyandırmalıdır (2,6). 
Ekokardiyografide sağ ventrikül yüklenme ve disfonk-

siyonu ile birlikte pulmoner arter basıncında artış saptanır 
(2,3,6). 

Ventilasyon/Perfüzyon sintigrafisi’nde ventilasyon 
defekti saptanmayıp, en az bir veya daha fazla segmental 
ya da daha geniş perfüzyon defektinin varlığı tanıyı destek-
ler. Yöntemin KTEPH tanısı için duyarlılığı %96, özgüllüğü 
%90 civarında bulunmuştur (6,8-10). 

Bilgisayarlı tomografide KTEPH’a ait bulgular; mozaik 
perfüzyon, santral pulmoner arterlerde genişleme ile bera-
ber segmental dalların boyutunda varyasyonlar, arteriyel 
lümen çapında azalma,  sistemik arteriyel dolaşımdan 
çıkan mediastinal kollateral damarların gelişmiş olması, 
kontrast verilmesi ile özellikle büyük damarlarda konsant-
rik veya eksantrik yerleşimli organize trombüs görünümü-
dür. Ancak bilgisayarlı tomografide bu bulguların saptan-
maması KTEPH tanısını dışlamaz. Detektör sayısı arttıkça 
duyarlılık belirgin olarak artar. 

Kontrastlı manyetik rezonans görüntüleme, çok detek-
törlü BT anjiyo olanağının olmadığı durumda alternatif ola-
rak kullanılabilir (10).  

Pulmoner arter basıncında artış saptanan (EKO ile) ve 
kronik tromboembolik durumun söz konusu olduğu hasta-
larda, mutlaka vazoreaktivite testi ile birlikte sağ kalp kate-
terizasyonu yapılarak, pulmoner hipertansiyon tanısı doğ-
rulanmalı ve ileri tedavi seçenekleri değerlendirilmelidir.

Pulmoner Anjiyografi KTEPH tanısında ve cerrahiye 
uygun olguların seçiminde sağ kalp kateterizasyonu ile 
beraber “altın standart” olarak kabul edilmektedir (11).

 
Tedavi
Pulmoner endarterektomi antikoagülasyonla beraber 

kardiyopulmoner fonksiyonları düzelterek prognozu iyileş-
tiren en etkili yöntemdir.  Santral trombüslü olgularda 
düşünülmelidir. Cerrahi kararında şu dört kriterin sağlan-
mış olması gereklidir (12,13):

1. New York Kalp Cemiyeti (NYHA) fonksiyonel sınıf-
lamasına göre III veya IV. grupta olmak, 

2. Preoperatif pulmoner vasküler rezistansın 300 
dyn.s.cm-5 dan büyük olması, 

3. Santral (ana, lober veya segmental ) pulmoner 
arterlerde cerrahi ile ulaşılabilecek trombüs varlığı, 

4. Hastanın ciddi bir komorbiditesinin olmaması. 
Endarterektomi konusunda deneyimli merkezlerde cer-

rahi mortalite %5-12 arasında bildirilmektedir. 5 yıllık sağ-
kalım oranı cerrahi ile %75-80’dir (14,15). Akciğer trans-
plantasyonu sınırlı sayıda KTEPH olgusunda denenmiştir. 
Mortalite oranı %20 civarındadır (6). Balon anjiyoplasti ile 
ilgili deneyim sınırlıdır.

Medikal tedavi ise ancak aşağıda tanımlanan olgularda 
yararlı olabilir (16): 

1. Belirgin distal tromboembolik hastalık nedeni ile pul-
moner endarterektominin uygun olmadığı olgular

2. Hemodinamisinin kötü olması nedeniyle cerrahi açı-
dan riskli olguların cerrahiye hazırlanması amacıyla

3. Pulmoner endarterektomi sonrası rezidü veya persis-
tan pulmoner hipertansiyonu kalan olgular 

4. Postoperatif mortalite riskini arttıran ciddi komorbi-
dite nedeniyle cerrahinin kontrendike olduğu olgular. 

Medikal tedavide kullanılan prostanoidler (epoproste-
nol, iloprost, treprostinil), dual endotelin reseptör antago-
nisti olan bosentan ve PDE-5 inhibitörü olan sildenafil prog-
nozu iyileştirmektedir (2,16-19).

KTEPH tedavi edilmezse; progresif pulmoner hipertan-
siyon, sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu ve ölümle sonuç-
lanmaktadır (3). Konvansiyonel destek tedavisi ile beş yıllık 
sağkalım PAB > 40mmHg olan olgularda %30 iken >50 
mmHg olan olgularda %10’dur (20,21).
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