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 Abstract 

Background. Pulmonary hypertension is an abnormal hemodynamic condition classified 

into 5 major groups. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is the 

main representative of group 4 and the only potentially curable form. This review aimed 

to summarize current evidence on the epidemiology, pathophysiology, diagnostic 

approaches, and treatment options for CTEPH. 

Methods. In this narrative review, we searched PubMed, Scopus, and Google Scholar 

databases up to June 2025 using the keywords “Chronic Thromboembolic Pulmonary 

Hypertension”, “CTEPH”, “diagnosis”, and “treatment”. Relevant review articles, 

original studies, clinical guidelines, and authoritative Persian-language sources 

published in English or Persian were screened, and pertinent data were extracted. 

Results. CTEPH can occur at any age and in both genders, and early diagnosis is 

challenging because of its non-specific symptoms. Organized residual thrombi and 

small-vessel involvement constitute the core pathophysiology. Risk factors include 

coagulation disorders, prior splenectomy, and the presence of lupus anticoagulant. 

Diagnosis begins with echocardiography and ventilation–perfusion scanning and is 

confirmed by right-heart catheterization and detailed imaging. Treatment consists of 

pulmonary endarterectomy as the first-line option, balloon pulmonary angioplasty for 

inoperable patients, and medical/supportive therapy such as lifelong anticoagulation.  

Conclusion. CTEPH is a treatable cause of pulmonary hypertension, and early detection 

combined with appropriate treatment strategies can significantly improve disease course 

and patient survival. Multidisciplinary management in specialized centers, advanced 

imaging, and regular follow-up are essential to optimize outcomes and minimize 

complications.  

Practical Implications. Timely recognition in patients with a history of pulmonary 

embolism or persistent dyspnea is critical. Prompt referral to experienced centers for 

surgery or endovascular intervention can significantly enhance survival and quality of 

life. 
 

How to cite this article: Rashidi F. Chronic thromboembolic pulmonary hypertension: a narrative review of 

epidemiology, diagnosis, and treatment. Med J Tabriz Uni Med Sciences. 2025;47(5):490-499. doi: 

10.34172/mj.025.35111. Persian.

Extended Abstract 

 

Background 

Pulmonary hypertension (PH) is not a single 

disease but a hemodynamic condition characterized 

by elevated pulmonary arterial pressure. It is 

classified into 5 major groups based on 

pathophysiology and management strategies. 

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension 

(CTEPH) represents Group 4 PH and is unique 

among these categories because it is the only 

potentially curable subtype. CTEPH occurs when 
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organized thromboembolic material persists in the 

pulmonary arteries, leading to progressive vascular 

obstruction, secondary remodeling of distal small 

vessels, and increased pulmonary vascular 

resistance. Although it can occur at any age and in 

both genders, the true incidence remains 

underestimated due to non-specific symptoms and 

delayed diagnosis. Early recognition is critical, 

since timely surgical or interventional treatment 

dramatically improves prognosis and survival. This 

narrative review summarizes current evidence on 

the epidemiology, pathophysiology, diagnostic 

approaches, and therapeutic options for CTEPH, 

highlighting the importance of multidisciplinary 

care and advanced imaging in optimizing patient 

outcomes. 

 

Methods 

This study was designed as a narrative review to 

synthesize and critically analyze the available 

literature on CTEPH. A comprehensive search of 

PubMed, Scopus, and Google Scholar databases 

was performed up to June 2025 without language 

restrictions for English or Persian sources. The 

following keywords and Medical Subject Headings 

(MeSH) were used alone and in combination: 

“Chronic Thromboembolic Pulmonary 

Hypertension”, “CTEPH”, “diagnosis”, “treatment”, 

“management”, “epidemiology”, and 

“pathophysiology”. Eligible publications included 

original research articles, clinical guidelines, 

observational studies, case series, and narrative or 

systematic reviews that addressed at least one of the 

following domains: (1) epidemiology and risk 

factors, (2) pathophysiological mechanisms, (3) 

diagnostic evaluation and imaging modalities, and 

(4) therapeutic interventions including surgery, 

balloon pulmonary angioplasty, or pharmacologic 

therapy. In addition, relevant Persian-language 

resources, notably national clinical guidelines and 

peer-reviewed articles, were screened to ensure 

regional relevance. Reference lists of key papers 

were hand-searched to capture additional evidence. 

Data were extracted and organized into 4 main 

thematic sections: epidemiology, pathophysiology 

and risk factors, diagnostic evaluation, and 

therapeutic strategies. Particular attention was paid 

to studies providing quantitative data on incidence, 

prevalence, diagnostic accuracy of imaging 

modalities, and outcomes of treatment approaches. 

Given that this review is narrative rather than 

systematic, no formal quality-assessment scoring 

was applied, but landmark trials and high-quality 

cohort studies were prioritized in the synthesis. 

 

Results 

 

Epidemiology 

The precise global incidence of CTEPH remains 

uncertain. Data indicate that approximately 600000 

patients are diagnosed with acute pulmonary 

embolism (PE) each year in the United States. 

Prospective studies report that 0.1–9.1% of 

survivors of acute PE subsequently develop 

CTEPH, corresponding to approximately 300–1500 

new cases annually. Both men and women of all 

ages may be affected. Underestimation is common 

because symptoms are non-specific and many 

patients lack a clear history of venous 

thromboembolism. Imaging studies reveal that up to 

25% of patients show residual perfusion defects 

months after acute PE, placing them at higher risk. 

 
Pathophysiology and Risk Factors 

CTEPH is characterized by persistent organized 

thrombi adherent to the pulmonary arterial wall. 

Histopathology demonstrates fibrotic collagen-rich 

yellow thrombi with inflammatory cells and 

occasional calcification, distinct from fresh red clots 

of acute PE. Progressive fibrosis and endothelial 

dysfunction create webs and bands that obstruct 

flow, while secondary microvasculopathy, intimal 

thickening, fibro-muscular proliferation, and small-

vessel remodeling, resembles idiopathic pulmonary 

arterial hypertension (iPAH). Hereditary or acquired 

thrombophilia, antiphospholipid antibodies, lupus 

anticoagulant, splenectomy, chronic inflammatory 

disorders, non-O blood groups, indwelling cardiac 

devices, thyroid hormone therapy, and malignancy 

have been reported as risk factors. Recurrent 

embolic events and inadequate anticoagulation also 

contribute. 
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Diagnostic Evaluation 

Clinical presentation is insidious: progressive 

exertional dyspnea, fatigue, palpitations, and 

occasionally hemoptysis. The mean diagnostic 

delay in specialized centers is 14 months. Initial 

screening relies on transthoracic echocardiography 

to estimate pulmonary artery pressure. Ventilation–

perfusion (V/Q) scintigraphy remains the most 

sensitive test to rule out the disease: a normal or 

low-probability scan effectively excludes CTEPH. 

Typical findings include segmental perfusion 

defects with preserved ventilation, distinguishing it 

from small-vessel disorders such as iPAH. 

Limitations include poor distinction between acute 

and chronic emboli and underestimation of disease 

extent. SPECT V/Q provides three-dimensional 

imaging and greater sensitivity. Definitive 

confirmation requires right-heart catheterization 

demonstrating pre-capillary pulmonary 

hypertension and high-resolution CT pulmonary 

angiography or digital subtraction angiography to 

delineate surgical anatomy. CT findings include 

mosaic attenuation, webs or bands within 

pulmonary arteries, wedge-shaped scars, bronchial 

artery hypertrophy, and enlargement of the main 

pulmonary artery (>29 mm). 

 

Therapeutic Strategies 

CTEPH is unique among pulmonary 

hypertension subtypes because it is potentially 

curable. Management is individualized based on 

location of vascular obstruction, hemodynamic 

severity, and operability. Pulmonary 

Endarterectomy (PEA): It is the treatment of choice 

for surgically accessible disease, capable of 

normalizing hemodynamics and improving 

functional class. When performed in experienced 

centers, the three-year survival rate exceeds 90–

95%. Postoperative complications include 

reperfusion pulmonary edema (10–40%) and 

bleeding (6–17%), usually managed with supportive 

care. Balloon Pulmonary Angioplasty (BPA): It is 

recommended for patients deemed inoperable or 

with persistent/recurrent PH after PEA. Advances in 

this technique have improved safety and efficacy, 

allowing staged dilation of distal vessels with 

significant reductions in pulmonary vascular 

resistance. 

 

Medical Therapy  

Lifelong anticoagulation with warfarin or direct 

oral anticoagulants is mandatory to prevent in-situ 

thrombosis or recurrent embolism. For patients with 

residual or inoperable disease, targeted pulmonary 

arterial hypertension drugs such as riociguat have 

demonstrated hemodynamic and functional benefits. 

Supportive measures include oxygen 

supplementation and diuretics for right-heart failure. 

Early diagnosis and referral to high-volume centers 

are pivotal, as delayed treatment markedly worsens 

prognosis. Multidisciplinary evaluation, integrating 

pulmonologists, cardiologists, radiologists, and 

cardiothoracic surgeons, is essential for optimal 

outcomes. 

 

Conclusion 

Chronic thromboembolic pulmonary 

hypertension is a distinct potentially curable cause 

of pulmonary hypertension. Despite its rarity, 

delayed recognition leads to significant morbidity 

and mortality. Organized thromboembolic 

obstruction combined with small-vessel remodeling 

underscores the need for vigilant screening after 

acute pulmonary embolism and timely 

hemodynamic assessment. Pulmonary 

endarterectomy remains the definitive therapy, 

while balloon pulmonary angioplasty and modern 

pharmacologic agents expand options for non-

surgical or residual disease. Successful management 

demands early referral to experienced 

multidisciplinary centers, advanced imaging for 

precise anatomical mapping, and lifelong 

anticoagulation. Prompt diagnosis and tailored 

intervention dramatically improve survival and 

quality of life, transforming what was once a fatal 

condition into a highly treatable disease. 
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 چکیده 
 یویخون ر  . فشارشود یم میاست که به پنج گروه تقس یعیرطبیغ کینامیهمود تیوضع یک یویخون ر  فشار .زمینه
 نیاست. ا یمار یب نیا ر یپذ گروه چهارم و تنها نوع بالقوه درمان  ندهینما نیتر  مهم ،(CTEPH) مزمن یاز آمبول یناش

 یدرمان یها نهیگز  و صیتشخ یها روش ،یولوژ یز یپاتوف ،یولوژ یدمیاپ نهیزم در موجود شواهد مرور هدف با مطالعه
CTEPH انجام شد. 

 دیبا کل 1404تا خرداد  Google Scholarو  PubMed ،Scopus یها گاهیپا. است یتیروا مرور کی قیتحق نیا کار. روش
 جو و جست «درمان» و «صیتشخ»، «Chronic Thromboembolic Pulmonary Hypertension» ،«CTEPH» یها واژه

 و یبررس یفارس ای یسیانگل زبان به معتبر یفارس منابع و ینیبال یها دستورالعمل ،یاصل مطالعات ،یمرور  مقالات. شدند
 .دیگرد استخراج مرتبط اطلاعات

 آن هنگام زود صیتشخ ،یراختصاصیغ علایم لیدل به و دهد رخ جنس و سن هر در تواند می CTEPH .ها افتهی
 یخطر  عوامل. است یمار یب یولوژ یز یپاتوف اساس کوچک عروق یر یدرگ و زهیارگان یترومبوزها ماندن یباق. است دشوار
 یوگراف یاکوکارد با صیتشخ. دارند ارتباط آن بروز با کواگولان یآنت لوپوس وجود و یاسپلنکتوم ،یانعقاد اختلالات مانند

 شامل درمان. شود یم دییتأ قیدق یربردار یتصو و راست قلب ونیزاسیکاتتر  با و آغاز وژنیپرف اسکن و
 ییدارو درمان و یجراح رقابلیغ مارانیب در پولمونر یوپلاستیآنژ  ،یانتخاب روش عنوان به یویر  انیشر  یترومبواندارترکتوم

 .است العمر مادام ونیکواگولاس یآنت مانند یتیحما و
 یاستراتژ  حیصح انتخاب و هنگام زود صیتشخ که است یویر  خون فشار درمان قابل علت کی CTEPH .یر یگ جهینت

 مجهز، مراکز در یتخصص چند یهمکار . بخشد بهبود یر یچشمگ طور به را مارانیب بقا و یمار یب ریس تواند یم یدرمان
 .است عوارض کاهش و درمان تیموفق دیکل منظم، یر یگیپ و شرفتهیپ یربردار یتصو از استفاده

 عیسر  ارجاع. دارد یاتیح تیاهم داریپا نفس یتنگ  ای یویر  یآمبول سابقه با مارانیب در موقع  به صیتشخ .عملی پیامدهای
 یتوجه قابل طور به را مارانیب یزندگ  تیفیک و بقا تواند یم اندوواسکولار مداخله و یجراح تجربه با یتخصص مراکز به
 .دهد شیافزا

 

 مقدمه
 انگریب بلکه ست،ین مستقل یمار یب کی یویر  خون‎رفشا
 که است یویر  خون گردش در یعیرطبیغ کینامیهمود تیوضع

 یبند طبقه نیآخر  اساس بر 1.دارد یا نهیزم علت ییشناسابه  از ین
 که شود یم میتقس یاصل گروه پنج به یویر  خون  فشار ،یالملل نیب

 یدرمان یکردهایرو و کیولوژ یز یپاتوف یها سمیمکان کدام هر
 که است چهارم گروه ها گروه نیا نیتر  مهم از یک ی 1.دارند یمتفاوت
 خون فشار» و بوده یویر  انیشر  انسداد از یناش اختلالات شامل

 Chronic Thromboembolic ای «مزمن یآمبول از یناش یویر 

Pulmonary Hypertension (CTEPH) به آن ندهینما نیتر  مهم 
افراد در  تواند یاست که م ینادر  یمار یب CTEPH 2، 1.دیآ یم شمار

موقع آن  به صیکند. تشخ  ر یمختلف و هر دو جنس را درگ نیسن
 خون  فشار گر یاز انواع د یار یبرخلاف بس را،یدارد ز  یا ژهیو تیاهم
 ،یترومبواندارترکتوم یاعم از جراح مداخله مناسب، با ریوی
 دار یکنترل پا  ایقابل درمان  ییدرمان دارو ایپولمونر  یوپلاستیآنژ 

 نیا یواقع وعیبا وجود مطالعات متعدد، بروز و ش 3-5.است
 یها نیتخم و ستین مشخص قیدق طور به همچنان یمار یب

 یاز جمله برخعوامل خطر گوناگون،  6 ،4.است ریمتغ اریبس موجود
 و لخته جذب عدم در همراه، یها یمار یو ب یاختلالات انعقاد

 یعلت اصل ،حال نیبا ا 7-13.دارند نقش یعروق انسداد تداوم
 یباق ناشناخته همچنان مارانیب از یار یبس در یمار یشرفت بیپ
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زودهنگام، تنوع عوامل  صیتشخ یبا توجه به دشوار  .است مانده
با هدف  یمطالعه مرور  نیا ،یقابل توجه درمان یامدهایخطر و پ

 ،یولوژ یز یپاتوف ،یولوژ یدمیشواهد موجود درباره اپ یبررس
 .انجام شده است CTEPHدرمان  یها نهیو گز  صیتشخ یها روش

 
 روش کار
 و گردآوری هدف با که است روایتی مرور یک مطالعه این
 این برای. شد انجام CTEPH درباره موجود شواهد تحلیل
 Google و PubMed، Scopus اطلاعاتی های پایگاه منظور

Scholar کلیدی واژگان با 1404 خرداد تاریخ تا «Chronic 

Thromboembolic Pulmonary Hypertension»، «CTEPH»، 
 معتبر منابع همچنین. شدند جستجو «درمان» و «تشخیص»

 و پژوهشی–علمی مجلات در شده چاپ مقالات شامل فارسی
 مقالات مروری، مطالعات. شد بررسی داخلی بالینی راهنماهای

 که مهم بالینی های گزارش و المللی بین های دستورالعمل اصلی،
 مورد مرور این در بودند شده منتشر فارسی یا انگلیسی زبان به

 .گرفتند قرار استفاده
 

 ها یافته
 منابع مرور و مقالات یوجو جست از آمده دست به یها افتهی

 یولوژ یز یپاتوف ،یولوژ یدمیاپ شامل یاصل محور چهار در موجود،
 یدرمان یکردهایو رو صیو تشخ یابیخطر، ارز  و عوامل

 .تو ارائه شده اس یبند طبقه
 

 اپیدمیولوژی
 یواقع وعیش و بروز که دهند یم نشان متعدد مطالعات

 مشخص قیدق طور به هنوز CTEPH از یناش یویر  خون فشار
 دو هر و کرده ریدرگ را مختلف نیسن در افراد یمار یب نیا 1.ستین

 یها داده اساس بر. کند مبتلا  است ممکن را مرد و زن جنس
 مورد هزار ۶00 حدود حاد یآمبول سالانه بروز متحده، الاتیا

 500 نیب سالانه CTEPH دیجد موارد تعداد و است شده گزارش
 یمار یب بروز نگر ندهیآ یها یبررس. شود یم زده نیتخم نفر 2500 تا
 معادل- حاد یآمبول دادیرو کی از پس درصد 9/1 تا 0/1 نیب را

 گزارش -کایآمر  در سالانه دیجد مورد 1500 یال 300 حدود
. است مطالعات انیم توجه قابل تفاوت دهنده نشان که 3، 4اند کرده

 و یراختصاصیغعلایم  واقع، از کمتر برآورد یاصل لیدلا از یک ی
 حال شرح در حاد یآمبول ای یعمق یدیور  ترومبوز شواهد نبود

 زین یربردار یتصو یها یبررس از حاصل یها داده ۶.است مارانیب
 حاد یآمبول از پس ها ماه مارانیب درصد 25 تا که اند داده نشان
 که دارند وژنیپرف اسکن ای یقلب یاکو یها یناهنجار  هنوز

 2.دهد قرار CTEPH خطر معرض در را آنها تواند یم

 پاتوفیزیولوژی و عوامل خطر
ان مبتلا به مار یبکه در   شد  میتصور  1998سال  از  پیش تا 

CTEPH ریدرگ یویر  انیشر  ستالیو د مالیپروگز عروق  تنها 
بر  یمبن یدیجد هیفرض سال هماناواخر  در هستند. با این حال، 

 یرهایمسکه   شد مطرح (small vessel)کوچک   عروق یر یدرگ
 CTEPH یطولان یها سال یبرا 5.داد قرار رو شیپ را یا تازه یدرمان
 بوده مطرح حاد یآمبول شده شناخته عوارض از یک ی عنوان به

 یمار یب نیا به هیثانو یویر  خون فشار جادیا سمیمکان اما 7است،
 کیپاتولوژ  یها نمونه یبررس. دارد قرار یمتعدد عوامل ریتأث تحت
 شده استخراجحاد با مواد  یاز آمبول یناش یها لخته دهد یمنشان 
 قرمزحاد  یها لخته. دارند یآشکار  تفاوت CTEPH یجراح از  پس
قرمز  یها گلبول ازو عمدتاَ  شوند یم جدااز جدار عروق  یراحت به و

در  که یحال در اند، شده لیتشک نیبر یف از  یبستر و پلاکت در 
CTEPH یچسبندگ  یویر  انیبه جدار شر  رنگ، زرد یها لخته 

 درو  یالتهاب یها سلول ن،یکلاژن، الاست  یداشته و حاو یادیز 
 نیا بروزیف و شدن زهیارگان 8.هستند ونیکاسیفینادر کل یموارد

« webs» صورت به پولمرنر یوگراف یآنژ که در   ماندهیباق یترومبوزها
 شرفتیخون و پ انیجر اختلال  موجب شوند، یم دهید« bunds» و
 یبقابا ز ین CTEPHبه  انیمبتلا هیر  یاتوپس در 9.گردد یم یمار یب

 500 از شیبقطر  باجدار عروق بزرگ ) در  شده زهیارگان زترومبو
 صورت به غالبا که عاتیضا نی. اشود یم مشاهده( کرونیم

 کلاژن، از ،چسبنده و نامنظم در جدار عروق وجود دارند
و  تیلنفوس شامل یالتهاب یها سلولو  متعدد یها بروبلاستیف

 و گاه فقط به اند شده لیتشک نیدر یهموس یحاو یماکروفاژها
 نیا بروز علت .شوند یم زهیرکانال دیجد عروق توسط ینسب طور
 و ستین کسانی حاد یآمبول از پس مارانیب همه در راتییتغ

 به توان یم شده . از عوامل مطرحاست نشده روشن کاملاا  هنوز
 ک،یتینولیبر یف ستمیس یناکارآمد لیدل به هیاول لخته یگستردگ 
 هرچند کرد، اشاره کواگولان یآنت یناکاف  افتیدر مکرر و  یآمبول

 یمار یب کننده هیتوج ییتنها به مارانیب از یار یبس در موارد نیا
 انیخون شر  فشار انواع ریبه سا مبتلا مارانیب برخلاف 10، 11.ستندین
و  ونیمیاتوا یها یمار یببا  یهمراه CTEPH در ،(PAH) یویر 

 در  مهممطالعه  کی در 12.است تر عیشا کیهماتولوژ  اختلالات
 چون یعوامل ،CTEPHمبتلا به  مار یب 433 یرو 2009سال 
بطنی، اسپلنکتومی، سابقه آمبولی یا –های دهلیزی شنت
وجود لوپوس  ،O ریغ یخون یها های مکرر، گروه آمبولی

و  دیروئیهورمون ت افتیدر  پد،یفسفول یباد یآنت کواگولان، یآنت
 ارتباط 13.شدند یمعرف  مهم خطر عوامل عنوان به سرطان سابقه
 حالت جادیا لیدل به ژهیو به CTEPH با سرطان به ابتلا

hypercoagulable مطالعات در حاد یآمبول خطر شیافزا و 
 نشان 1993 سال از پس مطالعات 13.است شده دییتأ زین ییاروپا
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 ریوی فشار افزایش مسئول بزرگ عروق انسداد تنها که دادند
برداری از بیماران   با نمونه 1993موزر و همکاران در سال  .نیست

کاندید جراحی اندارترکتومی، شواهدی از درگیری عروق کوچک 
این درگیری از نظر  14صورت میکروواسکولوپانی یافتند. به

و است  iPAHهیستوپاتولوژیک مشابه تغییرات بیماران مبتلا به 
شامل افزایش ضخامت اینتیما، فیبروز و پرولیفواسیون 

 0٫5 از کمتر قطر با های ها ونول فیبروماسکولار در آرتریول
 جریان مجدد توزیع اثر در احتمالاا  تغییرات این. شود می متر میلی
 اختلال ،shear stress ایجاد و نشده مسدود های بخش به خون

 عروق مقاومت پیشرونده افزایش نهایت در و اندوتلیال عملکرد
  14،15.گردد می ایجاد ریوی

 
 ارزیابی و تشخیص

بالینی اغلب غیراختصاصی است و بیماران در  CTEPH علایم
باشند. حتی در مراکز  مراحل اولیه ممکن است کاملاا بدون علامت 

طور  تا تشخیص به علایمتخصصی، فاصله میان بین شروع 
ترین تظاهرات  شایع 1۶گزارش شده است.ماه   14میانگین، حدود 

نفس فعالیتی پیشرونده، خستگی، تپش قلب  بیماری شامل تنگی
فعالیتی و سرفه خشک است و در موارد دیررس، هموپتیزی ناشی 

 CTEPH افتراق 17شود. از هیپرتروفی عروق برونکیال مشاهده می
 حاد یآمبول و (iPAH) کیوپاتیدیا یویر  انیشر  خون فشار از
وجود عوامل خطر مانند . است یصیتشخ چالش نیتر  مهم یویر 

فسفولپید یا لوپوس  بادی آنتی مکرر، آنتی های ترومبوآمبولی
بطنی، –های دهلیزی کواگولان، بیماری التهابی روده، شنت آنتی
 خواب میکر قلبی، سابقه آمبلکتومی، دریافت هورمون و آپنه پیس
 تقویت را ابتلا بالینی ظن نورولوژیک، یا قلبی علت بدون مرکزی

توراسیک همچنان بهترین تست  اکوکاردیوگرافی ترانس 18.کند می
برای  اختصاصی گرچه روش خون ریوی است. این غربالگری فشار

CTEPH  نیست، در تشخیص افزایش فشار شریان ریوی و
های داخل قلبی یا بیماری قلب  همچنین رد سایر علل )مانند شنت

اساس حداکثر سرعت بازگشت  بیماران بر چپ( کاربرد دارد.
 TRV( به سه گروه احتمال بالا )بیمارانی با TRVتریکوسپید )

 m/sتا  m/s 9/2 بین TRV(، متوسط )بیماران با m/s4/3بالای 

 وجود یا بالا احتمال صورت شوند و در ( و پایین تقسیم می4/3
 تأیید برای راست قلب کاتتریزاسیون انجام قوی، بالینی علایم

در صورت قرارگیری بیمار در دسته  1.است ضروری تشخیص
احتمال بالا، باید جهت اثبات و بررسی دقیق همودینامیک بیمار 
تحت کاتترسیم قلب راست قرار گیرد. همچنین، اگر بیماران در  
گروه احتمال متوسط قرار گیرد. در صورت ظن بالینی قوی و 

نظیر سابقۀ آمبولی قبلی  CTEPHوجود عوامل خطر جهت ابتلا به 
تر و احیاناا کاتترسیم قلب صورت  های تکمیل باید تحت بررسی

 غربالگری آزمون ترین ونتیلاسیون حساس پرفیوژن اسکن پذیرد.
CTEPH یک اسکن با احتمال پایین  .شود می محسوب(Low-

Probability) کند. یافته تیپیک در این  عملاا بیماری را رد می
حداقل یک نقص سگمنتال یا نقص بزرگ بیماران وجود 

mismatch های عروق کوچک مانند  است که آن را از بیماری
iPAH  یاPVOD حال که اسکن  در عین 19،20کند. متمایز می

پرفیوژن بهترین تست غربالگری برای بررسی اولیه مبتلایان 
CTEPH های  باشد، ولی همواره سایر علل که باعث نقص می

گردد، از جمله واسکولیت عروق بزرگ مثل آرتریت  سگمنتال می
دنبال پرتودرمانی، تومورهای  تاکایاسو و یا درگیری عروق ریوی به
دلیل کارسینوم  عروق به  داخل عروقی، فشار خارجی به

برونکوژنیک، آدنوپاتی یا فیبروز مدیاستن و در موارد نادر بیماری 
PVOD ونتیلاسیون–فیوژنپر  اسکن 21شوند. نیز در نظر گرفته می 
 اما است، CTEPH غربالگری آزمون ترین حساس همچنان

 حاد موارد دقیق طور به تواند نمی روش این. دارد هایی محدودیت
 رادیودار ذرات نسبی عبور دلیل به و کند تفکیک هم از را مزمن و
 واقع از کمتر را عروقی انسداد گستره و میزان نسبی، انسدادهای از

 درگیر، و سالم نواحی پوشانی هم دلیل به همچنین. کند می برآورد
 دشوار دوبعدی اسکن با جراحی قابلیت و دقیق محل تعیین
 شود می استفاده SPECT از ها محدودیت این رفع برای 21.است
 حساسیت و دهد می ارائه کرونال و آگزیال بعدی سه تصاویر که

 اختصاصیت نظر از هرچند دارد، دوبعدی اسکن به نسبت بالاتری
 در اولیه، تشخیص بر علاوه روش این 22.شود نمی دیده تفاوتی
 ارزشمند نیز ترومبواندارترکتومی جراحی از پس بیماران پیگیری
 عمل از پس ماه شش اسکن در سگمنتال نقایص بهبود است؛
 پس از اسکن پرفیوژن، .شود می محسوب جراحی موفقیت نشانه
 و مدیاستن ارزیابی ریوی، عروق یمورفولوژ  یقدق یینتع یبرا

آنژیوگرافی انجام  CTهای همراه،  شناسایی بیماری و ریه پارانشیم
 اختصاصی تنظیمات از استفاده تصویربرداری این شود. در می
(window level = 100 HU ،window width = 700 HU) 

 23.بخشد می بهبود را band و web مانند ضایعاتی مشاهده

 
 حاد آمبولی اپیزود اولین از بعد زمان طول در CTEPH بروز میزان .1شکل 

 عمقی وریدهای عمقی ترومبوز سابقه بدون
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 یمارب یکاز  SPECTدر روش  یالو ترانس آگز  یتالکرونال، ساژ   یر تصاو .2شکل 

CTEPH  متعدد سگمنتال های نقصبا 

 شامل: CTهای شاخص در  یافته
 ها پارانشیم ریه علایم

 نیست، اختصاصی گرچه که ریه پارانشیم در موزائیک الگوی 
 مجاری های بیماری در و است CTEPH در علامت ترین شایع اما

 24.شود می دیده نیز حساسیتی پنومونی یا کوچک هوایی
 و شده باریک های شریان مجاورت در سیلندریک برونشکتازی 

 25ترومبوز. حاوی
 اسکار نواحی wedge-shape که مزمن انفارکت از ناشی 

 لوکالیزه مایع تجمع یا پلور شدگی ضخیم با همراه است ممکن
 2۶.باشد

 که متر میلی 29 از بیش قطر به ریوی شریان تنه گشادی 
 27.است عروقی مقاومت افزایش نشانگر

 پریکارد ضخامت یا افیوژن پریکاردیال بیماران، برخی در 
 مدیاستن لنفاوی غدد بزرگی و 28-30 (ضعیف آگهی پیش نشانه)

پریکاردیال افیوژن ممکن است  31.است شده گزارش نیز
 30نشاندهندۀ پروگنوز بد باشد.

 
 استراتژی درمان

خون ناشی از آمبولی مرمن یکی از علل قابل درمان  فشار
درمانی خون ریوی است که تشخیص زود هنگام و اقدام  فشار

تواند منجر به بهبود کامل و بازگشت بیمار به زندگی  مناسب می
های اصلی،  عادی شود. شدت و محل درگیری عروق )شریان

سگمنتال و میکرواسکولار( و پاتوفیزیولوژی  سگمنتال، ساب
طور کلی، سه روش  کننده گزینه درمانی هستند. به دخیل تعیین

دد که شامل درمان جراحی، گر  درمانی برای بیماران پیشنهاد می
تصمیم درمانی بر پایه  باشد. دارویی و آنژیوپلاستی پولمونر می

آنژیوگرافی، اسکن پرفیوژن ریه و میزان  CTارزیابی جامع تصاویر 
شود.  اختلال همودینامیک و مقاومت عروق ریوی اتخاذ می

تشخیص زودهنگام بیشترین تأثیر را در بقا بیماران دارد؛ درمان 
درصد افزایش دهد، در  90-95ساله را به  تواند بقا سه جراحی می

 32درصد خواهند بود. 70-75حالی که بیماران غیر قابل جراحی 

 درمانی روش مؤثرترین همچنان ریوی شریان ترومبواندارترکتومی
 عملکرد در توجهی قابل بهبود و است CTEPH بیماران برای

 ها، جراحی میزان تدریجی افزایش رغم علی. کند می ایجاد بالینی
 33شوند. نمی جراحی شرایط واجد بیماران از بسیاری همچنان

 فشار شدت دقیق ارزیابی نیازمند جراحی برای بیماران انتخاب
. است راست بطن عملکرد و عروق انسداد میزان ریوی، شریان
 مطلق جراحی مانع بالا، سن یا ریوی عروق دیستال انسداد
 و بالینی جامع های داده اساس بر باید تصمیم و نیست

 34-3۶شود. اتخاذ تصویربرداری

 
 عوارض پس از جراحی

 :(RPE)رپرفیوژن  از ناشی ریه ادم 
 جراحی، از بعد اولیه ساعات در معمولاا  و درصد 40-10 رخداد

 37-39کننده. بینی پیش مهم عامل عنوان به بالا PVR با

 خونریزی: 
 17-۶ بروز با هستند، هوایی مجاری و پریکارد ها محل ترین شایع
 40درناژ. یا جراحی گاهی و حمایتی اقدامات نیازمند ،درصد

باشد و بیماران با  جراحی می CTEPHاگرچه درمان انتخابی 
شوند، با این حال، حتی  درگیری پروگزیمال برای جراحی ارجاع می

 جراحی درصد بیماران غیرقابل 40در بهترین شرایط، در حدود 
ماند )در  می در آنها باقی جراحی از پس ریوی خون فشار یا هستند

 عروق مقاومت کاهش هدف با دارویی % بیماران(. درمان50
 با 41-43شود. می در این بیماران توصیه علایم بهبود و ریوی

 CTEPH برای دارویی های گزینه ،iPAH جدید داروهای معرفی
با توجه به افزایش تعداد داروهای  اا اخیر . است یافته افزایش نیز

های دارویی نیز برای درمان  ، گزینهiPAHمعرفی شده برای درمان 
 افزایش پیدا کرده است. CTEPHدارویی 

 

 های حمایتی درمان
 ها: کواگولان آنتی
 in-situ ترومبوز از پیشگیری برای وارفارین با العمر مادام درمان

 44است. ضروری مجدد ترومبوآمبولی و

 

 دیورتیک و اکسیژن:
 . شود می توصیه هیپوکسی یا راست قلب نارسایی موارد در

 

 بحث
خون ریوی ناشی از آمبولی مزمن یکی از  با توجه به اینکه فشار

خون ریوی میباشد، لذا پیگیری  معدود علل قابل درمان فشار
ماه بعد از ابتلا  3روتین بیماران مبتلا به آمبولی حاد حداقل 

 .تواند به تشخیص زود هنگام این بیماران کمک نماید می
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 گیری تیجهن
تشخیص زود هنگام این بیماران میتواند نتایج درمان را به 

  طور قابل توجهی بهبود دهد
 

  قدردانی
مجله دانشگاه بابت پیگیری و زحماتشان  شورای دبیراناز 

 سپاسگزاریم.
 

 مشارکت پدیدآوران
 بر را مقاله نگارش و ها داده آوری جمع پردازی، یدها یدیرش یدفر 
 .تاس داشته عهده

 
 منابع مالی
 .است نداشته مالی حامی گونه هیچ تحقیق این

 

 ها پذیری داده دسترس
 .است شده گنجانده مقاله متن در شده مطالعه های داده تمام

 

 ملاحظات اخلاقی
 از استفاده در داری امانت اصول تمامی رعایت با مطالعه این
 .است شده انجام علمی متون

 
 منافع تعارض 

در مطالعه  منافعی تضاد گونه هیچ که دارد می اعلام هنویسند
 .حاضر وجود ندارد
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