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Pulmoner tromboendarterektomi

Pulmonary thromboendarterectomy

Bedrettin Yildizeli, Selim Isbir*

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Cerrahisi Anabilim Dali ve *Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Istanbul, Tiirkiye

OzeT

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), pulmoner arterleri organize bir doku ile tikayan tromboemboli varligi ile karakterize
ender goriilen bir hastaliktir. Bunun sonucunda artmis pulmoner vaskiiler direng, pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi ortaya cikar.
Pulmoner tromboendarterektomi (PTE), KTEPH'nin tedavi segenegidir. PTE, hipotermi ve total sirkiilatuar arrest altinda yapilir. Bu ameliyat
tecriibeli merkezlerde diisiik bir mortalite ile yapiimakta, hemodinamik parametreler ve fonksiyonel durumda iyilesme ve sagkalim oranlarinda
artmayi saglamaktadir. Operasyon, hastaligin erken dénemlerinde, ézellikle de tikali olmayan damarlarda ortaya gikan arteriolit dncesi yapilma-
lidir. Hastalarin >%50'sinde klinik tani almis akut pulmoner emboli 6ykiisti olmadigindan, KTEPH tanisi zor olabilir. Segmental ventilasyon/per-
flizyon defektlerini gdsteren akciger sintigrafisi, tanida en iyi aracgtir. Pulmoner anjiyografi ve son zamanlarda onun yerini almaya baslayan bil-
gisayarli pulmoner anjiyografi teshis ve operabilite degerlendirilmesinde kullanilir. Tanisal sag kalp kateterizasyonu KTEPH tanisini dogrulama
ve hemodinamik bozuklugun derecesini tanimlamada gereklidir. Pulmoner vaskiiler direng ile anatomik tikanikhk uygunluk gésteriyor ise PTE
onerilmelidir. Akciger ya da kalp-akciger transplantasyonu distal hastalik varligi yada endarterektomi ile ulagilamayan hastalik varliginda gerek-
lidir. (Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: Ozel Say: 2; 31-8)

Anahtar kelimeler: Pulmoner arteriyel hipertansiyon, pulmoner emboli, pulmoner tromboendarterektomi

ABSTRACT

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a rare disease characterized by the persistence of thromboemboli obstructing the
pulmonary arteries as an organized tissue. The consequence is an increase in pulmonary vascular resistance resulting in pulmonary hyperten-
sion (PH) and progressive right heart failure. Pulmonary thromboendarterectomy (PTE) is the treatment of choice of chronic thromboembolic
pulmonary disease. Pulmonary thromboendarterectomy is performed under hypothermia and total circulatory arrest. This procedure is associ-
ated with a low mortality rate in experienced centers and results in a dramatic improvement of hemodynamic parameters, functional status and
survival rate. This surgery should be performed as early as possible in the history of this disease, preferentially before development of arteri-
olitis in the non obstructed territories. Because of the absence of clinically evident acute pulmonary embolism history in >50% of patients, the
diagnosis of CTEPH can be difficult. Lung scintigraphic scan showing segmentary mismatched perfusion defects is the best diagnostic tool to
detect CTEPH. Pulmonary angiography and high-resolution computerized tomography scan are required to establish the diagnosis and to
assess the operability. A diagnostic right heart catheterization is required to confirm the diagnosis of PH and to determine the degree of hemo-
dynamic impairment. If there is a good correlation between the pulmonary vascular resistance and the anatomical obstruction, pulmonary
thromboendarterectomy should be proposed. Pulmonary or cardiopulmonary transplantation is indicated in this setting only when the lesions
are too distal and thus inaccessible to endarterectomy. (Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: Suppl 2; 31-8)
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Giris

Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) yillar boyunca goz
ardi edilmis ¢cok agir bir hastaliktir. Elli yil 6nce 200°den az cerra-
hi olgu bildirilmis olmasina ragmen, son 20 yildir hasta yagsam
kalitesini diizelten yeni tedavilerin ortaya gikmasi ile ggiis has-
taliklari uzmanlari, kardiyologlar, gégiis ve kalp-damar cerrahla-

rinin bu olgulara olan ilgisi artmistir. Akut pulmoner emboli
olgularinin %0.5-3.8'inde pihti ¢oziilmeyerek, iki yil icerisinde
kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyona yol agmaktadir
(1). Tromboembolik hastalikta pulmoner arter basinci (PAB) 50
mmHg"1 astiginda, 5 yillik mortalite %90lara ¢ikmaktadir.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), ana
pulmoner arterlerin akut yada tekrarlayici pulmoner emboli
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nedeni ile obstriiksiyonu ve pihtilarin fibrozise dénmesi ile olu-
sur. KTEPH hastalarinin tedavisi pulmoner arteriyel agacin cer-
rahi endarterektomisidir. 1970°'da San Diego, California
Universitesinde (UCSD) yapilan ilk basarili pulmoner tromboen-
darterektomi (PTEA) ameliyatindan sonra, giiniimiizde toplam
yaklasik 4000 KTEPH vakasi yapilmistir (2-4). Cerrahi mortalite
oranlarinda %5-10 arasindadir. PEA'nin basarili olmasi multidi-
sipliner bir ekip olusturulmasina baghdr.

Tarihce

Akut pulmoner emboli kavramini ilk 1819 yilinda Laennec
tanimlamistir (2). Bundan bir asir sonra 1928 yilinda Lungdahl (2)
38 ve 51 yaslarinda sag kalp yetmezligi nedeni ile dlen iki bayan
hastanin otopsisi sonrasi kronik tromboemboli kavramini ortaya
atmistir. Anestezinin gelismesi ve kardiyopulmoner by-pass’in
kullanilmast ile pulmoner artere yapilan cerrahi girisimler artma-
yabaslamistir. Ancak 1962 yilinda ilk kez Georgetown Universitesi’
nde Charles Hufnagel (2) ameliyat ncesi kronik tromboemboli
tanisi konularak basarili ameliyati yapilan ilk hastayi bildirmistir.
1960 yillarin sonunda PTEA islemi icin tiim kronik trombotik
materyalin ¢ikartilmasi ve kardiyopulmoner baypas gerekliligi
anlagilmigtir. 1970°li yillarda dncelikle UCSD’de yapilan basarili
ameliyatlar ile PTEA ameliyatinin endikasyonlari ve teknik ayrin-
tilari net olarak ortaya konmustur. Cerrahi mortalite %100’lerden,
tecriibeli merkezlerde %5-10'lara kadar diigsmiistiir.

Patoloji ve patogenez

Akut pulmoner emboli (PE)yi takiben bir saatiginde olgularin
%20-40'iInda hemodinamik yetmezlik ve 6lim olusur (5). Sa§
kalan hastalarda ise lokal fibrinolisiz ile pulmoner arter yatagi
korunur. Vakalarin %0.5-3.8'inde emboli ¢dziilmez ve pulmoner
arter icinde organize olmaya baslar (1-5). Hemostaz ya da fibri-
nolizdeki bozukluklar ve rekiirren emboli olasi faktorlerdir.
Pulmoner arter yatagi tikanarak sag kalp yeniden yapilanmaya
gider (remodeling). Akut PE ile pulmoner hipertansiyon (PHT)
semptomlarinin olugmasi arasinda bir balayr donemi geger (4-6).
Pulmoner vaskiiler yatagin %40'1 tikanirsa semptomlar gériilme-
ye baslanir. Semptomsuz donem ardindan dispne gdriilmesinin
sebebi yalnizca rekiirren emboli degil ayni zamanda lokal trom-
biistiir. Bu olay, primer pulmoner hipertansiyondaki gibi, tikali
olmayan arterde arterit gelismesine sekonder olusur.

Pihtinin fibroz doku haline gelmesi, intimanin kaybolmasi ve
arteriyel damar media‘sina infiltrasyonu ile olusur (4). Psddo-
intimal fibroz kalinlasma pulmoner arter'in intraperikardiyal kis-
minda baglar ve kalinlasarak lobar ve segmental arterlere
devam eder. Ameliyat sonrasi gikarilan materyalin histolojik
incelemesinde vaskiiler agacin basit bir trombiis ile dedil, elastik
fibrin ile kapli oldugu goriilmektedir (Resim 1).

Patofizyolojik Mekanizmalar
Tikanma ve pulmoner vaskiiler diren¢ arasindaki iliski

Vaskiiler obstriiksiyonun derecesi, agir PH'un en dnemli
belirtecidir. Bu durumun kétiilesmesi niiks emboli ya da in situ

tromboz ve tikali olmayan alanlardaki kii¢iik distal pulmoner
arterin yeniden bicimlenmesi (remodeling) ile olusabilir (1, 4).
Burada dikkati ¢ceken bir olay ise basarili PTEA ameliyatini taki-
ben vakalarin %10'unda ortaya ¢ikan ‘persistan pulmoner hiper-
tansiyon'dur. Bu hastalar primer pulmoner arteriyel hipertansi-
yon ve KTEPH arasinda bir drtlisme “overlap” sendromu olustu-
rurlar. Tikali pulmoner vaskiiler yatakta gelisen ‘distal pulmoner
vaskiilopati'de, postoperatif donemde gelisen direngli PHT un
diger bir sebebidir. Yapilan deneysel ve klinik ¢calismalar gdster-
mistir ki, PTEA sonrasi dénemde pulmoner vaskiiler direncin
diismesi, akcigerde tikanmis ya da tikali olmayan damarlardaki
arteriopatik degisikliklerin gerilemesini yansitir (7-11).

Yatkinlik olusturan unsurlar

Akut embolinin bazi hastalarda ¢oziilememesi ve bu hastalar-
da pulmoner hipertansiyon gelismesinin nedeni tam olarak bilin-
memektedir. Hastalarin %10'unda Lupus antikoagiilani bulunmus-
tur (12). Hastalarin %20'si antikardiolipin antikorlari ve lupus
antikoagiilani, ya da her ikisini tasir (13). KTEPH hastalarinin
%39%'unda Faktor VIII plazma diizeyi yiiksek bulunmustur (14).
KTEPH hastalarinin plazma protein analizleri bu hastalarin fibrin-
lerinin in vitro trombolize direncli olduklari bulunmustur (15). PTE
olan hastalarda bulunan artmis trombomodulin diizeyleri, bozuk
endotel hiicre varliini gosterir. Bazi olgularda KTEPH ile sple-
nektomi, kalici intravendz kateter varligi ve ventrikiiloatriyal sant
varligi ya da kronik enflamatuvar hastaliklar bildirilmigtir. Bu goz-
lemlerin yani sira, orak hiicreli hastalik, herediter stomatositosis,
ve Klippel-Trenaunay sendromu da tanimlanmistir (16). Bununla
beraber, KTEPH vakalarinin ¢ogunlugunda spesifik bir koagiilas-
yon eksikligi yada bir diger hastalik bulunmamaktadir.

Teshis

Semptomlar: KTEPH hastalari eforlu dispne, yorgunluk, sag
kalp yetmezligi, efor ile gelen senkop, stres anjinasi, hemoptizi
yada gogiis agrisi sikayetleri ile bagvurur (2, 6).

Anamnez: Gegirilmis siipheli pulmoner emboli (1, 6) ya da alt
ekstremite derin ven trombozu (DVT) 6ykiisii hastalarin yarisin-
dan fazlasinda tespit edilir.

Klinik muayene: Sistolik iifiiriim, pulmoner arter dallarindaki
stenozu gosterir. Triklispit kagak fiirimi siktir.

Laboratuvar: Trombofilik durumu aciklayacak, lupus antikoa-
glilani, artmis homosistein seviyeleri, protein C ve S eksikligi,
azalmis antitrombin |l seviyesi, faktdr V Leiden ve antikardiolipin
antikor diizeylerine bakiimahdir.

Elektrokardiyogram: Sag ventrikiil hipertrofisi, sag kalp
genislemesi, sag dal blogu, T negatifligi teshiste yardimci olur.

Akciger fonksiyon testleri: Dispne nedenini arastirmak igin
ile yapilir ve eslik eden parankim hasarini géstermede yardimci
olurlar. KTEPH'li hastalarda spirometrik degerler genelde bir
bulgu vermez. DLCO (karbon monoksid difiizyon kapasitesi) da
diigme bulunabilir, fakat olmamasi da KTEPH'yi ekarte ettirmez.

Kan gazi analizi: Pa02 normal ¢ikabilir, dl¢iiliirse dlii-bosluk
ventilasyonu artmig bulunur. Egzersiz ile KTEPH hastalarinda
sikga azalmig Pa02 ve &lii-bosluk ventilasyonunda uygun olma-
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Resim 1. Pulmoner tromboendarterektomi ameliyati yapilmis 39 yasinda
erkek hastanin materyali

» 1. ok: Trombiis- fibrin

» 2. ok: Fibrozis organizasyon

» 3. ok: Elastik yapisim kaybetmis damar mediasi

» 4. ok: Miksoid degisiklik

yan artma goriiliir. PTE ile bu &lii bosluk azaltilir ve dispne geriler
(17). Diger taraftan bu bulgular ventilasyon-perfiizyon esitsizligi-
ni gosterir. Istirahat hipoksisi agir sag ventrikiil yetersizligi ya da
patent foramen ovale araciligi ile sag-sol santini gdsterir.

Goriintiileme teknikleri
KTEPH diisiiniilen bir hastada dort gdriintiileme dnemlidir.

1. postero-anteriyor ve lateral akciger grafisi

PHT'nin agir oldugu vakalarda, santral pulmoner arterlerde
ve mediastende genisleme sikga goriiliir (Resim 2). PHT de gorii-
len simetrik genislemeden ziyade, KTEPH'de asimetrik genisle-
me goriilir.

2. Transtorasik ekokardiyografi

Aciklanamayan efor dispnesi olan hastalarda PHT varligini
gOsteren girisimsel olmayan bir yéntemdir. Pulmoner arter sisto-
lik basinci, sag ve sol kalp bosluklarindaki genislemeyi ve sag
ventrikiil iglev bozuklugunu gosterir. Eslik eden kapak hastalikla-
ri ve patent foramen ovale’'de ortaya cikar.

3. Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi (V/Q scan)

KTEPH'li hastalarda normal ventilasyonlu fakat bir ya da
birden fazla segmental yada genis perfiizyon defektleri olan
akciger alanlari gériliir (Resim 3). Her ne kadar bu bulgu
KTEPH’a spesifik olmasa da, bu bulgunun olmamasi KTEPH tani-
sini ekarte eder (18).

4. Pulmoner hilgisayarli tomografi -anjiyografi

Kronik tromboembolinin goriildiigii arter segmentleri ile,
eslik eden bronsiyal arter hipertrofisi ve kollateral dolagim gorii-
[tir (19-21). Bununla beraber proksimal pulmoner arteri tikayan

trombotik materyal (Resim 4), proksimal pulmoner arter duvarin-
da kalinlagma (Resim 5) ve parankim penceresinde segilebilir bir
mozaik perfiizyon goriiliir (Resim 6).

Cerrahi dncesi tetkikler

Sag kalp kateterizasyonu: Bu tetkikin amaci basta KTEPH
tanisini desteklemek ve post-kapiller PH varligini ekarte etmektir
(7,16). Adenozin, epoprostenol veya nitrik oksid (NO) gibi madde-
ler kullanilarak reversibilite testi yapilir. Pozitif test, PAH'In embo-
lik orijinli olmadigini gdsterir.

Pulmoner anjiyografi: Pulmoner arterdeki lezyonlarin yeri ve
pulmoner vaskiiler diren¢ arasindaki iligkiyi gostererek, cerrahi
endikasyonu degerlendirmede kullanilir (4, 7, 22). Cekim ii¢ asa-
madan olusur: Arteriyel, parankim ve vendz geri akim. Bdylece
bronsiyal arterlerde net ortaya ¢ikar. KTEPH'da karakteristik bes
tip lezyon vardir 1. Sakkiform tikaniklik; 2. Liimen ici yatay aglar
(web); 3. Diizensiz arter duvari; 4. Lober yada segmental bir arter
dalinin yoklugu; 5. Arter ¢apinda ani degisiklik.

Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG): Anjiyo-MRG diger
tetkikleri desteklemek amaci ile kullaniimaktadir (23).

Alt ekstremite vendz Doppler: Akut PE 6ykiisii olmayan hasta-
larda, KTEPH'in kaynaginin derin ven trombozii oldugunu gosterir.

Pozitron emisyon tomografisi: PET taramasi ile PE hastalarinda
goriilen tikaniklik sebebinin tiimdral bir nedene bagli olup olmadig
anlasilir.

Ayinici Tanilar (24)

A. Anjiyosarkom

B. Tiimor embolisi ve intravaskiiler tiimor yayihm

C. Akciger kist hidatigi :

Kist hidatidler, karaciger kistektomi ameliyati sirasinda, infe-
riyor vena kava yolu ile pulmoner artere gelebilirler. Bu kistler
arter icinde liimeni tikayan sivi yogunlugunda tikaniklar seklinde
gorliir (Resim 7).

D. Arterit:

Takayasu ve Behget hastaligi sikga goriilen hastaliklardir.

E. Mediyastinal Fibrozis

Tedavi

Medikal

Kronik tromboembolik PHT'de, trombiisler fibroz hale geldi-
ginden, antikoaglilasyon yada fibrinolitik tedavinin pulmoner
arter yatagina etkisi yoktur. PHin yeni bir emboli ya da lokal
trombiis ile kotiilesmemesi igin antikoagiilasyon tedavisi baglan-
malidir. intavenéz prostaglandin (epoprostenol) tedavisi pulmo-
ner arter basincini belli bir diizeyde tutar (25). Distal form vaskii-
lopati veya cerrahi kontraendikasyonu olan hastalarda medikal
tedavi kullanihir. Bunun disinda pulmoner arter yatagindaki obs-
triiksiyon ile iligkili olmayan yiiksek pulmoner vaskiiler direng
varhginda, cerrahi dncesi bu tedavinin faydasi vardir. Bu hasta-
larda cerrahi mortalite yiiksektir. Bu sebeple operasyon 6ncesi
birkag ay uygulanacak tedavi ile direng azalir ve hastanin daha
ivi sartlarda ameliyat olmasi saglanir (26-28).
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Resim 2-1. Posteriyor-anteriyor akciger grafisi; 29 yasinda erkek hasta, 5 yildir
dispne, sinif IV, PVR -809 dynes  sec ® cm-5, KTEPH'da mediastinal ve pulmoner
arterlerdeki genisleme ile parenkimdeki perfiizyon farkliliklan goriilmektedir

KTPEH - kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon, PVR - pulmoner vaskiiler rezistans

Resim 2-2. Ayni hastadan operasyon sonrasi ¢ikartilan materyal goriil-
mektedir

Resim 3-1. Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi
Sag akciger (AC) iist lob apikal, post, ant segmentte biiyiik segmenter perfiizyon defekti
Sol AC alt lob lateral bazal ve post bazalda orta-biiyiik defekt

Resim 3-2. Ayni hastanin normal ventilasyon sintigrafisi

F. Cerrahi

Pulmoner tromboendarterektomi ameliyatlari {i¢ nedenden
yapilir: Hemodinamik, respiratuvar ve profilaktik. Hemodinamik
amagc, PH'un yol acacagi sag ventrikiiler bozulmayr 6nlemektir.
Respiratuvar amag, ventile olan ama perfiize olmayan fizyolojik
6lii boslugu azaltmaktir. Profilaktik amacg ise ilerleyen bir sag vent-
rikiiler yetmezligi ile trombiisiin retrograd uzanimini 6nlemek ve
acik damarlardaki ikincil vaskiilopatik degisikliklerin 6niine gec-
mektedir. PTE, semptomatik ve istirahat ya da egzersiz ile hemodi-
namik ya da solunum bozuklugu olan tiim hastalara endikedir. PTE
olacak hastalarda preoperatif pulmoner vaskiiler direng 300
dynes - sec - cmS, den fazladir (29). Hastalar operasyon dncesi
warfarin tedavisi alirlar ve bu tedavi dmiir boyu devam eder.

a) Pulmoner thromboendarterektomi teknigi (4, 30, 31)

Amac ekstrakorporeal sirkiilasyon altinda, yaklasik 20-30
tane olan tiim pulmoner arter, lober, segmental ve sub-segmental
dallarindaki pulmoner vaskiiler direnci erken dénemde %50
azaltacak kadar PTEA yapilmasidir. Sag ve sol ana pulmoner
arterden baslayarak, arterin distal tim dallarina kadar uzanan
bir endarterektomi yapilir. Kollateral dolagim, derin hipotermi ve
sirkiilatuvar arest ile dnlenir.

Preoperatif degerlendirme: Emboli tedavisi igin sik¢a veri-
len, K-antivitaminleri ile oral antikoagiilasyon, cerrahiden 48
saat dnce kesilir. Hastaya INR kontrolii ile tam doz heparin bas-
lanir ve bu da ameliyattan 2 saat 6nce kesilir.

Per-operatif monitdrizasyon: Entiibasyonu takiben, Swan-
Ganz kateteri ile siirekli vendz oksijen satiirasyonu (Sv02), PAB,
kardiyak debi monitérize edilir. Mediyan sternotomi yapilir ve
perikart acilir.

Acik kalp ameliyatlarinda rutin olarak yapilan ekstrakorpore-
al dolasim saglanir. Kaniilasyonlar takiben hasta sogutulur.
Ekstra-korporeal dolasim ve hipotermik total kardiyopulmoner
sirkiilatuvar arest altinda PTEA yapilr. Ekstra-korporeal dolagim
durdurulur ve kapamaya gegilir.

b) Endikasyon, kontraendikasyon ve endarterektomi sinirlan

Eski ve agir PH olgularinda élgiilen pulmoner vaskiiler
direng, anjiografide tespit edilen anatomik lezyonlar ile iligkili
dedgilse, vaskiilopati sdz konusudur ve cerrahi endike degildir.
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Resim 4. 48 yasinda bayan hasta, class IV dipne; PVR: 583 dynes sec
cm'5; sag ana pulmoner arter tamamen tikali

Resim 5. Sa{j proksimal pulmoner arter duvarinda kalinlagsma

¢) Tromboembolik hastaligin siniflandiniimasi

Trombiisiin yeri ve anatomisi ile damar duvari patolojisine
gére 4 tip pulmoner oklizif hastalik tanimlanmistir (32).
intraoperatif bu siniflandirma PTEA sonrasi sonuglari tahmin
etmemizde kolaylastirmaktadir (33).

Tip 1 hastalik (vakalarin yaklasik %30°'unda bulunmaktadir; Resim 8).
Ana ya da lober pulmoner arterlerde taze trombiis bulunmaktadir.

Tip 2 hastalik (%60 oraninda gbriiliir; Resim 9). intimada
kalinlasma ve fibrozis ile segmental arter distalinde organize
trombiis varligi ile karakterizdedir.

7
0}

Resim 6. Mozaik perfiizyon goriiniimii

Tip 3 hastalik (%10 oraninda gariiliir; Resim 10). Distal seg-
mental ve subsegmental arterlerde fibroz, intimada web ve pih-
tih yada pihtisiz kalinlagma gériilii. Cerrahi agidan ¢ok zor
olgulardir.

Tip 4 hastalik (<%7oraninda goriiliir; Resim 11). Mikroskopik
distal arteriyolar vaskiilopatidir.

d) Postoperatif Komplikasyonlar

Mediastinal kanama, pnémoni, yara enfeksiyonlari, atriyal
aritmiler, delirium ile rekiirren, larinjeyal ve frenik sinir yaralan-
malari (34). PTEA operasyonlarina 6zel komplikasyon ise posten-
darterektomi reperfiizyon akciger hasandir (35): ilk 24 saatte
gelisen oksijen ihtiyacini arttiran, akut yiiksek bir permeabilite ve
enflamatuvar yanittir. Reperfiizyon 6demi olarak da adlandirilan
bu durum orta-agir akut akciger hasarina yol agarak (nadiren
pulmoner kanama) 6liime sebep olabilir. Destek tedavi yapilir,
agir olgularda inhale nitrik oksit ve hatta ECMO (ekstra korpore-
al yasam destegi) uygulanir. Persistan PH, olgularin %10-15'inde
goriilir (35). PTEA sonrasi pulmoner vaskiiler direng’in 500
dynes - sec - cm®, den yiiksek olmasidir. Cerrahi mortaliteyi art-
tiran bir durumdur. Peroperatif siddetli hemoptizi ise dliime yol
acan diger bir durumdur. Endarterektomi hattinin parenkime
kadar gittigini gosterir. Lokalize edilebilen hemoptizler emboli-
zasyon ile tedavi edilir.

e) PTEA kisa ve uzun donem sonuglari

Pulmoner tromboendarterektomi sonrasi, pulmoner arter
basinglari ve direngler normal seviyelere diiser ve takibinde
pulmoner kan akimi ve kardiyak debi diizelir (34-36).

Yapilan ekokardiyografik g¢alismalarda, sag kalp iizerinden
kalkan kronik basin¢ neticesinde, sag kalp geometrisinin nor-
mallestigi gosterilmistir (37). PTEA sonrasi 6 yili asan sag kalim
orani %75'dir (33,37-40). Olgularin %62'si islerine dénmiislerdir.
Hastalarin sadece %710’'unda, PTEA sonrasi oksijen ihtiyaci
devam etmistir. Bu sonuglar PTEA'nin sagkalm, fonksiyonel
kapasite ve yagsam kalitesini arttirdi§ini gdstermektedir.
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Resim 7-1. 38 yasinda bayan hasta, kist hidatid'e baglh KTEPH tanisi ile
operasyon oncesi ¢ekilen Torak BT-anjiyografisi. Her iki akciger paran-
kiminde ve dzellikle sag iist lob pulmoner arterde kistik lezyonlar

Resim 7-2. Pulmoner arter mediastinal dalinda diseke edilen kistin intra-
operatif goriiniimii

Resim 8. Tip 1 hastalik. Resim 4'te bahsedilen hastanin PTEA materyali

Resim 9. Tip 2 hastalik. 67 yasinda erkek hasta, PVR:433 dynes sec cm'5,
PTEA sonrasi cerrahi materyal

f) Klinik tecriibe

Marmara Universitesi Hastanesi Gégiis Cerrahisi ve Kalp
Damar Cerrahisi Anabilim Dallari birlikteligi ile Eyliil 2009 tarihin-
de ilk PTEA operasyonu yapilmis, Haziran 2010 tarihine kadar
gecen 9 ayda bu sayl toplam 21 olmustur. Ortalama yas 45.5
(29-76) idi. On alti hasta erkek idi. Tani 6ncesi ortalama semptom
siiresi 23.6 ay (3-48) idi. On hastada PE dykiisii var iken, DVT 7,
kist hidatid iki ve KOAH iki hastada mevcut idi. Operasyon dnce-
si sPAB 83.7 mmHg, 6-dk yiiriime testi 245 m, sag kalp kateteri-
zasyonunda ortalama PAB:53 mmHg, wedge basing 12.2 mmHg,
kardiyak output 4,5 I/dk, ve pulmoner vaskiiler direng 675 dynes.
s-l.cm™ idi. Tim olgularda sinif 11l yada IV dispne vardi. Per-
operatif bulgulara baktigimizda kross klemp siiresi 104 dk, bay-
pas sliresi 204 dk, sirkiilatuvar arest siiresi 32 dk idi. Ayni seans-
ta bir hastaya ikili koroner baypas operasyonu yapilmig, 9 hasta-
nin PFO’lari kapatilmistir. Kist hidatide bagh KTEPH nedeni ile
opere olan iki olgu kaybedilmistir. Bu olgulardan ilki per-operatif
siddetli hemoptiz ve takibinde pompa destekli kalp yetmezligi
nedeni ile exitus olmustur; ikinci olgu ise ekstiibe edildigi post-
operatif ikinci ginde akut hipoksi nedeni ile re-entiibe edilmis,
takibinde post-op 9. glinde sepsis ve multiorgan yetmezIigi nede-
ni ile exitus olmustur. U¢ olguda komplikasyon gdzlenmistir: Bir
olguda entiibasyonu uzatan delirium, bir olguda gegici rekiirren
sinir hasari ve bir olguda entiibasyon gerektiren reperfiizyon
hasari goriilmistir. 19 olgu 2.1 ekstiibasyon giini, 4.7 giin yogun
bakimdan cikis ile ortalama 12.2 giinde taburcu edilmistir.
Hastalarin pre-operatif ve ¢ikis post-operatif sistolik PABlarina
bakildiginda ortalama 83.7 mmHg olan sistolik PAB'1 33.3
mmHg'ya geriledigi goriilmiistiir (p<0.001).

Akeiger transplantasyonu

PTEA b&ncesi, 6zellikle sinif 11l ve IV dispnesi olan KTEPH
hastalarinda tek tedavi secenegi transplantasyon idi (41, 42).
Dondr azhigi, KTEPH hasta sayinda artis ve transplantasyon sonrasi
goriilen yiiksek mortalite (%20), yasam boyu alinacak immiinosiip-
resyon (enfeksiyon ve neoplazma riskini arttirir) ve 5 yillik sagkali-
min %50'lerde olmasi, KTEPH hastalarinda alternatif tedavi yollari
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Resim 10. Tip 3 hastalik; Distal segmental ve subsegmental arterlerde
fibroz, intimada aglar (web) ve pihtili yada pihtisiz kalinlasma géoriiliir

Resim 11. Tip 4 hastalik; Mikroskopik distal arteriolar vaskiilopati; cer-
rahi adayi olmayan hastaliktir

aramaya itmistir. PTEA ile alinan iyi sonuglar nedeni ile transplan-
tasyon sadece PTEA sonrasi iyi sonu¢ alinamamis genc, yada distal
lezyonu olan hastalarda yapiimaktadir.

Sonug

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonda tedavi sege-
nedi PTEA'dir. Pulmoner dolasimin normale donmesi ile kardiyak
hemodinamikler de diizelir ve hastalarda goriilen kalp yetmezligi
bulgular kaybolur. Hastalar postoperatif dénemde sadece antikoa-
glilasyon tedavisi alir. Distal lezyonu olan hastalarda medikal teda-
viya da akciger transplantasyonu diisiiniilmelidir. Pulmoner vaskii-
ler direnci yiiksek olan hastalarda, cerrahi dncesi vazodilator
tedavi uygulanarak pulmoner arter yatagindaki obstriiksiyonun
biraz da olsa diizelmesi beklenir. PTEA karmasik bir cerrahi islem-
dir. Cerrahi sonuglar cerrahi ekibin tecriibesine, hemodinamik
bozuklugun derecesine ve obstriiksiyonun lokalizasyonuna bagli-
dir. lleri tani yéntemlerinin gelismesi ile KTEPH hastalarina dogru
endikasyonlar konulup, hastalarin PTEA'den hem erken, hem de
gec donemde yararlanmasi saglanmaktadir.

Cikar catismasi: Bildirilmemistir.
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