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Olgu Sunumu

Bir Olgu Nedeni ile
Pulmoner Hipertansiyona Yaklasim

S. OCAL*, A. YILMAZ*, C. PAZARLI*, S. SAHBAZ*, H. INONU*, H. YEMENICi*
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Kronik tromboembolik pulmoner hipertan-
siyon (KTPH) sik goriilen pulmoner hipertansi-
yon (PH) formlarindan biridir. Ancak KTPH'l1
hastalar siklikla tanisiz ve tedavisiz kalmakta-
dir. Proksimal veya distal pulmoner arterlerde
tromboemboliye ya da nontrombotik pulmoner
emboliye bagli KTPH gelisebilirlll. KTPH’'da
asil tedavi endarterektomi veya tromboendar-
terektomidir. Fakat bu hastalarin yaklasik ya-
ris1 cerrahiye uygundur. Cerrahi sonrasinda
baz1 hastalarda persistan ya da rezidii PH iz-
lenmektedir. Bu durum kiictiik prekapiller pul-
moner damarlarda sekonder hipertansif arteri-
yopatinin gelismesine baglanmaktadir(2].

KTPH’da idiyopatik PH’ya benzeyen pato-
lojik 6zellikleriyle, tim pulmoner vaskiiler ya-
takta rezistans (PVR) artisinin oldugu bilin-
mektedirl3]. Buradan yola ¢ikarak idiyopatik
PH tedavisinde kullanilan ilaclar KTPH’]1 ol-
gularda denenmektedir. Ozellikle inoperabl
KTPH veya operasyon sonrasinda da PH’s1 olan
olgularda selektif pulmoner vazodilator tedavi
onerilmektedirl?!,
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Biz de bronsiyal astim tamili hastaya ilave
KTPH tanisi koyarak selektif pulmoner vazo-
dilator tedavi bagladik. Olgumuzu ikinci has-
taligin taninmasindaki zorluklar ve yeni kulla-
nilan ajanla tedavi nedeni ile raporlamay
amacladik.

OLGU

Otuz sekiz yasinda, iki cocuklu kadin hasta-
miz ev hanimiydi. Dispne, prodiktif oksuruk
ve hiriltili solunum sikayetiyle basvurdu. On
yildir bronsiyal astim tanisi ile takip ediliyor-
du. Kardiyak oskiltasyonda S1 normal, S2
pulmoner odakta sertti. Solunum sisteminde
bilateral solunum sesi azalmis ve ekspiratuar
ronkiisleri mevcuttu. Boyun venéz dolgunlugu
ve periferik 6demleri vardi.

Arter kan gazinda pH: 7.43, PO,: 45 mmHg,
PCO,: 36 mmHg, P(A-a)0O,: 55 mmHg oksijen
satlirasyonu: %75 idi. SFT’de obstriiksiyonu
varken erken reversibilite yoktu. Iki haftalik
oral streoid ile gec reversibilite pozitifti. Poste-
rior-anterior (PA) akciger grafide PH lehine
bulgular oldugundan EKO planlandi (Resim 1).
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Resim 1. Posterior-anterior akciger filmi.

Sol ventrikiil ¢cap ve sistolik fonksiyonlar1 nor-
mal, sag kalp bosluklar: dilate, 3° TY ve ortala-
ma PAB 105 mmHg idi.

PH nedeni ile eslik eden baska faktorler
arastirildi. Alfa-1 antitripsin normaldi. Kol-
lajen doku markirlar: ve HIV negatifti. Abdo-
minal ultrasonografide (USG) grade II hepa-
tosteatoz ve batin i¢inde serbest sivi mevcut-
tu. Yiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomogra-
fi (YRBT)’de her iki akcigerde yaygin mozaik
patern, yer yer parankimal bantlar vardi. An-
jiyo BT’de pulmoner arter kalsifikasyonlari ve
PH ile uyumlu bulgu mevcuttu. Ventilas-
yon/perfiizyon (V/P) sintigrafi PIOPED kri-
terlerine gore orta olasilikliydi. Alt ekstremite
doppler USG normaldi. Hastaya KTPH tanisi
ile sag kalp kateterizasyonu ve pulmoner anji-
yografi onerildi. Ancak hasta kabul etmedi.
Kronik tromboemboli i¢in genetik risk faktor-
leri arastirildi. Hiperhomosisteinemiye neden
olan metilen tetrahidrofolat rediiktaz
(MTHFR) (homozigot) ve plazminojen aktiva-
tor inhibitor Tip 1 (heterozigot) enzim defekti

Tablo 1. Hastanin takipleri.

tespit edildi. Hasta bronsiyal astim ve KTPH
tanis1 ile takibe alindi. Inhaler steroid ve
bronkodilator, oral antikoagtilan, sildenafil 3
x 25 mgr baslandi. Hastanin takipleri Tablo
1’de gorilmektedir.

TARTISMA

KTPH'nin klinigi oldukca degiskendir. En
sik goriilen semptom, olgumuzda oldugu gibi
egzersiz dispnesidir. Belirgin sag kalp yetmez-
ligi gelisene kadar asepmtomatik kalabilir-
lerB3l, KTPH’l1 hastalarda siklikla nonspesifik
semptomlarin olmasi ve 6z ge¢cmisinde geciril-
mis tromboembolik hastalik bulunmamasi ne-
deni ile dogru ve/veya zamaninda tani konu-
lamayabilir.

Nedeni aciklanamayan dispne olgularinda
KTPH'nin akla gelmesi gerektigi ileri stirtil-
miistiir!4l. Fakat bizim olgumuzda dispne nede-
nini aciklayacak bronsiyal astim vardi. Bronsi-
yal astimda PH varligi netlesmemistir. Gothi ve
arkadaslart %63’ bronsiyal astimli, 268 kro-
nik hava yolu hastaligi olan hastada PH aras-
tirmiglardir. Bu calismada astimlilarin higbi-
rinde PH izlenmemistir(®]. Giinen ve arkadasla-
rinin  yaptigl calismada ise 106 stabil astiml
hastanin 19’unda PH tespit edilmistir(6]. Ancak
bu raporda PH’ya neden olacak diger durumlar
gozden gecirilmemistir. Brons astiminda PH
varliginda eslik eden baska faktorlerin arasti-
rilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

PH’da etyolojiyi arastirmak oldukca zah-
metlidir. PH hastalarinda KTPH’y1 dislamak
icin V/P sintigrafi yapmak gerekmektedir(!l.
Hastamizda V/P sintigrafi orta olasilikliydi.
Hastamizin anjiyo BT’sinde proksimal arter-
lerde tromboemboli tespit edilmedi. Ancak
distal tromboemboliler gosterilemediginden
KTPH'l1 ekarte edilemedi. KTPH hastalarda
ayrintili anamnezle %61 derin ven trombozu
bulundugu belirtilmistir’). Ancak hastamizda
alt ekstremite doppler USG normaldi. Hasta-
ya kesin tani ve anatomik tespit icin sag kalp

WHO Ort PAB 6 DYT PO, FEV, FVC FEV,/FVC
Tarih Suf (mmHg) (m) (mmHg) (L) (L) (%)
03.05.2007 I 102 326 52 1.57 2.78 56
14.08.2007 I 70-75 480 58 1.87 2.99 62
09.11.2007 I 50-55 540 71 2.36 3.27 72
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kateterizasyonu ve pulmoner anjiyografi ¢ne-
rildi. Hasta islemleri kabul etmedi. Siddetli
PH varhiginda sag kalp kateterizasyonu ve
pulmoner anjiyografinin riskleri artmaktadir.
Bunlar mutlaka hastaya anlatilmali ve hasta-
nin izni olmadan yapilmamalidir.

KTPH’da antikoagiilan tedavi émiir boyu
onerilmektedir. Ayrica, hastamizda kalitsal
trombofili varligi da émir boyu kullanimi ge-
rektirmektedirl”]. KTPH’da cerrahinin yapila-
bilmesi i¢cin trombiisiin yerinin bilinmesi ge-
rekmektedir. Hastamizda trombiis yeri tespit
edilemediginden medikal tedavi planlandi.
Ila¢ secimimizde maliyet ve astim varlig: etki-
li oldu. Sildenafilin hava yolu hiperreaktivite-
sini, inflamasyonu ve NO disfonksiyonunu
azalttig1 hayvan deneyiyle gosterilmistir(®l.
Bu nedenle astim tedavisinde denenen yeni
ilaglar arasindadir. KTPH’da sildenafil ile
fonksiyonel diizelme bir yila kadar gosteril-
mistir®l. Ancak uzun dénemde morbidite ve
mortalite tizerine faydalarini gosterecek calig-
malara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Astim bronsiyalde PH varliginda olgu-
muzda oldugu gibi baska nedenleri arastir-
mak gerekmektedir. PH erken teshisi altta ya-
tan hastaligin bulunmasi, yeterli tedavi bagla-
nabilmesi ve prognozun diizeltilmesi acisin-
dan 6nemli olabilir.
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