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Bevezetés: A krónikus thromboemboliás pulmonalis hypertonia (CTEPH) a pulmonalis hypertonia egyik ritka, de 
potenciálisan gyógyítható formája. A betegség hátterében a korábban lezajlott tüdőemboliát  követő inkomplett 
thrombusresolutio, in situ thrombosis, vascularis remodelling húzódik meg. Az érellenállás növekedése tartóssá válik, 
pulmonalis hypertoniát okoz, mely progresszív, fatális jobbszívfél-elégtelenséghez vezethet kezelés hiányában.  
A CTEPH gyakran „rejtőzködő” betegség, mivel tünetei nem specifikusak, azokat gyakran más kórképekkel lehet 
összetéveszteni.
Célkitűzés: Az összefoglalás célja a CTEPH epidemiológiájának, patomechanizmusának, korszerű diagnosztikai és 
terápiás lehetőségeinek áttekintése, hangsúlyt helyezve a háziorvosok és a belgyógyászok szerepére a korai felismerés 
kapcsán.
Módszer: Narratív irodalmi áttekintés a 2022. évi ESC/ERS irányelvek, a legfrissebb európai és nemzetközi regiszte-
rek, valamint az elmúlt években megjelent áttekintő közlemények alapján.
Eredmények: A CTEPH incidenciája a tüdőemboliát követően 2–4% körüli, de valós előfordulása ennél gyakoribb 
lehet. A diagnózis felállítása késik, a panaszok megjelenése után átlagosan 18–24 hónappal kerülnek a betegek a pul-
monalis hypertonia centrumok látóterébe. A pulmonalis endarterectomia (PEA) centrális laesiók esetén kuratív lehet, 
ugyanakkor a nem operálható vagy reziduális CTEPH kezelésében a ballonos pulmonalis angioplasztika (BPA) és a 
gyógyszeres terápia (például riociguat) nyitott új perspektívát.
Megbeszélés: A CTEPH diagnosztikája komplex feladat. A háziorvos kulcsszerepe abban áll, hogy a visszatérő dyspno-
ét, terhelésintoleranciát, a jobb szívfél elégtelenségének tüneteit és a tüdőemboliát követő panaszok fennmaradása 
esetén gondoljon a CTEPH lehetőségére, és gyanú esetén továbbküldje a beteget pulmonalis hypertonia centrumba.
Következtetés: A CTEPH időben történő diagnózisa és korszerű kezelése jelentősen javíthatja a betegek életminőségét 
és túlélését. A háziorvos és a belgyógyász az első vonalban áll, ezért edukációjuk és éberségük szerepe alapvető a 
kórkép felismerésében.
Orv Hetil. 2025; 166(48): 1908–1915.
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Chronic thromboembolic pulmonary hypertension – the hidden disease
Introduction: Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a rare but potentially curable form of 
pulmonary hypertension. Its pathophysiological background involves incomplete thrombus resolution following 
acute pulmonary embolism, in situ thrombosis, and vascular remodeling. An increase in pulmonary vascular resis
tance leads to persistent pulmonary hypertension, which, if left untreated, may progress to fatal right heart failure. 
CTEPH is often considered a “hidden” disease, as its nonspecific symptoms are frequently misattributed to other 
conditions.
Objective: To provide an update overview of the epidemiology, pathophysiology, diagnostic challenges, and therapeu-
tic options of CTEPH, with particular emphasis on the role of the general practitioners and the internists in early 
recognition.
Method: A narrative literature review based on the 2022 ESC/ERS guidelines, the most recent European and inter-
national registries, and contemporary review.
Results: The incidence of CTEPH following pulmonary embolism is estimated at 2–4%, although its true prevalence 
is likely higher. Diagnostic delays are common, with patients typically presenting to pulmonary hypertension centers 
18–24 months after symptom onset. Pulmonary endarterectomy offers a curative treatment option for patients with 
surgically accessible central lesions. For inoperable or residual CTEPH, balloon pulmonary angioplasty and targeted 
pharmacological therapy, such as riociguat, have opened new therapeutic perspectives.
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Discussion: Diagnosis of CTEPH remains a complex challenge. General practitioners have a pivotal role by consider-
ing CTEPH in patients with recurrent dyspnea, exercise intolerance, signs of right heart failure, or persistent symp-
toms following pulmonary embolism, and by ensuring timely referral to specialized pulmonary hypertension centers.
Conclusion: Early diagnosis and evidence-based management of CTEPH can significantly improve both quality of life 
and survival. As general practitioners and internists are on the frontline, their awareness and education are crucial for 
early disease recognition.

Keywords: chronic thromboembolic pulmonary hypertension, diagnosis, pulmonary endarterectomy, balloon pul-
monary angioplasty, riociguat
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Rövidítések 
BPA = ballonos pulmonalis angioplasztika; CI = (cardiac index) 
szívindex, a perctérfogat (CO) testfelszínre vonatkoztatott ér-
téke; CO = (cardiac output) perctérfogat; COPD = (chronic 
obstructive pulmonary disease) krónikus obstruktív tüdőbe-
tegség; CTEPH = (chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension) krónikus thromboemboliás pulmonalis hyperto-
nia; dPAP = (diastolic pulmonary artery pressure) diastolés 
pulmonalis artériás nyomás; EKG = elektrokardiográfia; ERS = 
(European Respiratory Society) Európai Légzőszervi Társaság; 
ESC = (European Society of Cardiology) Európai Kardiológiai 
Társaság; HFpEF = (heart failure with preserved ejection frac-
tion) megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenség; HFrEF = 
(heart failure with reduced ejection fraction) csökkent ejekciós 
frakciójú szívelégtelenség; iPAH = (idiopathic pulmonary arte-
rial hypertension) idiopathiás pulmonalis artériás hypertonia; 
mPAP = (mean pulmonary artery pressure) átlagos pulmonalis 
artériás nyomás; NYHA = (New York Heart Association) Szív-
betegséggel Foglalkozó New York-i Társaság; PAH = pulmo-
nalis artériás hypertonia; PDE5 = (phosphodiesterase 5) fosz-
fodiészteráz-5; PE = (pulmonary embolism) tüdőembolia; 
PEA = pulmonalis endarterectomia; PH = pulmonalis hyperto-
nia; PVR = (pulmonary vascular resistance) pulmonalis vascula-
ris ellenállás; RHC = (right heart catheterization) jobbszívfél-
katéterezés; sGC = szolúbilis guanilát-cikláz; sPAP = (systolic 
pulmonary artery pressure) systolés pulmonalis artériás nyo-
más; V/Q scan = (ventilation/perfusion scintigraphy) ventilá-
ciós/perfúziós szcintigráfia

A krónikus thromboemboliás pulmonalis 
hypertonia (CTEPH) patomechanizmusa 
és epidemiológia

A pulmonalis hypertonia (PH) egy heterogén betegség-
csoport, amely különböző kórállapotok következménye-
ként alakulhat ki, és amelyet a pulmonalis artériás rend-
szerben mérhető tartós nyomásemelkedés jellemez [1]. 
A definíció szerint a nyugalomban mért átlagos pulmo-
nalis artériás nyomás (mPAP) ≥20 Hgmm a jobbszívfél-
katéterezés során. A PH öt nagy csoportba sorolható az 
etiológia alapján. Elkülönítjük a primer pulmonalis arté-
riás hypertoniát (1.), a balszívfél-betegség okozta (2.), 

a tüdőbetegség okozta (3.) eseteket, külön entitást kép-
visel a CTEPH (4.), illetve a tisztázatlan/multifaktoriális 
hátterű esetek csoportja (5.) [2]. 

Bár a CTEPH a legritkább PH-forma, klinikai jelentő-
sége túlmutat a ritkaságán. Ez az egyetlen csoport, amely 
definitív sebészi beavatkozással, pulmonalis endarterec-
tomiával (PEA) potenciálisan gyógyítható, időben alkal-
mazott terápiával jól kezelhető (1. ábra) [3, 4]. 

Klinikai osztályozás

A CTEPH etiológiája nem ismert pontosan. Hátterében 
a leggyakrabban a pulmonalis embolia oki szerepe felté-
telezhető, ugyanakkor az esetek akár 25–30%-ában nincs 
anamneszikus adat tüdőembolia vonatkozásában. Ezek-
ben az esetekben az in situ thrombosis, a microem
bolisatio vagy a fel nem ismert, néma („szubklinikai”) 
tüdőembolia állhat a háttérben [5]. A tüdőembolia  
igen gyakori cardiovascularis kórkép, évi 50–100 
eset/100 000 lakos az éves becsült incidenciája. Az ese-
tek zöme háziorvosi-sürgősségi szűrőn halad át, belgyó-
gyászaton és pulmonológián kerül döntő arányban keze-
lésre [6]. Az akut eseményt követően a thrombusmassza 
felszívódása 3 hónapon belül bekövetkezik, a pulmonalis 
érstruktúra restitutiója megtörténik. Az esetek néhány 
százalékában a thrombusresolutio inkomplett CTEPH-
képe alakul ki [7]. A nagyobb nemzetközi regiszterek 
adatai szerint tüdőemboliát túlélt betegek 2–4%-ában 
CTEPH-t diagnosztizálnak [8–12]. Ez azt jelenti, hogy 

1. ábra A pulmonalis hypertonia osztályozása 

CTEPH = krónikus thromboemboliás pulmonalis hypertonia; 
PH = pulmonalis hypertonia

• 1. Pulmonalis artériás hypertonia

• 2. Balszívfél-betegséggel társuló PH

• 3. Tüdőbetegséggel társuló PH

• 4. CTEPH

• 5. Tisztázatlan és/vagy multifaktoriális mechanizmusú PH
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minden 20–50. akut tüdőemboliát követően kialakulhat 
krónikus thromboemboliás hypertonia. A tüdőemboliát 
elszenvedett betegek közül sokan nem kerülnek utánkö-
vetésre, továbbá a diagnosztika nehézségei miatt a valódi 
prevalencia biztosan nagyobb a regisztrált adatoknál 
[13, 14]. Egyes tanulmányok szerint a gyakoriság akár 
6% körül mozoghat, amennyiben a tüdőembolián átesett 
betegek alapos utánkövetésben részesülnek [15, 16]. 

A CTEPH kialakulásának középpontjában az akut 
pulmonalis emboliát követő thrombusresolutio zavara 
áll [17]. Normális körülmények között a tüdőembolia 
során a pulmonalis artériába sodródott thrombus fibri-
nolitikus és celluláris mechanizmusok révén teljes mér-
tékben feloldódik [18]. Bizonyos esetekben azonban a 
thrombus nem bomlik le teljesen, hanem krónikus orga-
nizáció és fibrotikus átalakulás révén hegesen beépül az 
érfalba [19]. Ez az érfalhoz tapadó, hegesen rögzült 
thrombus részleges vagy teljes lumenelzáródást okoz, 
amely tartósan megemeli a pulmonalis vascularis ellenál-
lást (PVR). Az elváltozások elsősorban a közepes és nagy 
ágak szintjén figyelhetők meg, a CTEPH azonban nem 
csupán „mechanikus obstrukció” következménye. A he-
modinamikai változások másodlagos kisér-angiopathiát 
váltanak ki a nem érintett érszakaszokban is „in situ 
thrombosisok” felléptével, ami hasonlít a pulmonalis ar-
tériás hypertonia (PAH) morfológiai jellegzetességeihez. 
Ez az úgynevezett „small-vessel disease” hozzájárul a 
kórkép progressziójához és súlyosságához. A következ-
mény a jobb szívfél tartós nyomásterhelése. A jobb kam-
ra kezdetben hypertrophiával reagál, majd a nyomás
fokozódás és a volumenterhelés következtében dilatál, 
a tricuspidalis billentyű funkcionális fokozódó elégtelen-
sége alakul ki, kitágul a jobb pitvar, a betegség végstádiu
mában jobbszívfél-elégtelenség jön létre, amely vezető 

haláloki tényező [20, 21]. Ez a patofiziológiai láncolat 
teszi súlyossá a betegséget, ugyanakkor felismerése és 
időben történő kezelése esetén a folyamat megállítható, 
sőt részben reverzibilis (2. ábra).

A betegség korai felismerése komoly nehézséget je-
lent, mert tünetei nem specifikusak, és fokozatosan, 
sokszor évek alatt fejlődnek ki [22]. A betegek panaszai 
– terhelésre jelentkező nehézlégzés, fáradtság, teljesí
tőképesség-csökkenés, szédülés, terhelésre jelentkező 
syncope, perifériás oedema – könnyen félreértelmezhe-
tők, és gyakran más, sokkal gyakoribb kórképekhez kötik 
őket [23]. Nem ritka, hogy a beteget asztmával, króni-
kus obstruktív tüdőbetegséggel (COPD), balszívfél-
elégtelenséggel vagy pszichoszomatikus kórképpel keze-
lik, miközben a háttérben valójában CTEPH áll.

A diagnózis késői felállítása súlyos következményekkel 
jár, a jobbszívfél-elégtelenség kezelési lehetőségei igen 
szerények, a mortalitás jelentős. Az időben történő felis-
merés ezzel szemben lehetőséget nyújt a kuratív sebészi 
kezelésre, a katéteres ballonos pulmonalis angioplaszti-
kára (BPA) és a célzott gyógyszeres terápia bevezetésére. 
A felismerés kulcsa gyakran a háziorvos és a belgyógyász 
kezében van, hiszen ők találkoznak először a betegekkel, 
ők azok, akik a betegség gyanúját felvethetik és a beteget 
specializált centrumba irányíthatják. A szívultrahang 
nagy segítséget jelent mind a diagnózis felvetése, mind 
annak elvetése kapcsán.

Rizikófaktorok

Számos rizikófaktor ismert, amely hajlamosíthat CTEPH 
kialakulására. A legfontosabb tényezők közé tartozik az 
ismételt vagy masszív tüdőembolia, a fiatalabb életkor-
ban lezajlott, nagy thrombusmennyiséggel járó esemény, 
nem megfelelő, rövid ideig tartó antikoagulálás, vala-
mint a rosszindulatú daganatok jelenléte, a pulmonalis 
microvascularis remodelling genetikai/epigenetikai té-
nyezői. További rizikófaktor a splenectomia – funkcioná-
lis asplenia, bizonyos krónikus gyulladásos állapotok 
(például gyulladásos bélbetegség, osteomyelitis), auto-
immun betegségek és antifoszfolipid-szindróma [24]. 

Megfigyelték, hogy hypothyreosisban, ventriculoatria-
lis sönttel élőknél, illetve myeloproliferativ kórképekben 
is nagyobb a kockázat. Nemzetközi CTEPH-regiszterek 
kimutatták, hogy a nem 0-s vércsoportok gyakoribbak a 
betegek körében. Ennek hátterében a von Willebrand-
faktor és a VIII-as alvadási faktor magasabb plazmaszint-
je állhat nem 0-s vércsoport esetén, ami fokozott throm-
bosishajlamhoz vezethet. Érdekesség, hogy a klasszikus 
vénás thromboemboliás rizikófaktorok – például Leiden-
mutáció, protein C- vagy S-hiány – kevésbé jellemzőek 
CTEPH esetén [25, 26]. A nemek közötti különbség 
mérsékelt: férfiaknál kissé gyakoribb, de nőknél sem rit-
ka. A pontos patomechanizmus és rizikóprofil még nem 
teljesen tisztázott, ami arra utal, hogy a betegség patoge-
nezise összetett, és több tényező együttes hatásának 
eredménye (poligénes, multifaktoriális) [27] (3. ábra).

2. ábra Perifériás laesiók CTEPH-beteg pulmonalis angiográfiás felvéte-
lén nyilakkal jelezve: 1. „ring” típus, 2. occlusio, 3. subtotalis 
occlusio, 4. „web” típus 

CTEPH = krónikus thromboemboliás pulmonalis hypertonia
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Klinikai tünetek és a „rejtőzködő” 
természet

A CTEPH klinikai prezentációja lassan, fokozatosan 
bontakozik ki. A betegek gyakran éveken át enyhe vagy 
közepes terhelésre jelentkező dyspnoéról számolnak be, 
amelyet fáradtság, csökkent terhelhetőség, mellkasi nyo-
másérzés, esetenként palpitáció kísér. A palpitációs pana-
szok hátterében pitvarfibrilláció, pitvari flutter húzódhat 
meg. A betegség előrehaladtával terhelésre jelentkező 
syncope is megjelenhet, amely a jobb szívfél súlyos nyo-
másterhelését és a csökkent perctérfogatot jelzi. A jobb-
szívfél-elégtelenség jelei – perifériás oedema, hepatome-
galia, ascites – a betegség késői stádiumában dominálnak. 
Sajnos ezek a tünetek nem specifikusak: hasonló pana-
szokat látunk balszívfél-elégtelenségben, COPD-ben, 
asztmában, megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelen-
ség (HFpEF) esetén is [28–31]. Emiatt a CTEPH diag-
nózisa gyakran éveket késik.

Külön figyelmet érdemel a tüdőembolia utáni állapot. 
A betegek egy részében az akut eseményt követően 
„poszt-PE-szindróma” alakul ki, amely tartós terhelésin-
toleranciával, dyspnoéval jár. Bár ezek a panaszok a PE 
utáni hónapokban gyakran spontán javulnak, ha a tüne-
tek 3–6 hónapon túl is fennmaradnak, mindig gondolni 
kell a CTEPH lehetőségére.

Diagnosztikai algoritmus (4. ábra)

A CTEPH diagnózisa több lépcsőben, multidiszcipliná-
ris együttműködés eredményeként történik [32]. Tüdő-
emboliát követően, ha a betegnek 3 hónapos adekvát 
antikoagulálás mellett is perzisztálnak a nehézlégzéses, 

fulladásos panaszai, a legfontosabb lépés a CTEPH gya-
nújának felmerülése [33]. A klinikai gyanú felvetése első-
sorban a háziorvos és a belgyógyász felelőssége, akiknek 
ilyen esetekben a beteget PH-centrumba kell irányítani-
uk további diagnosztikus kivizsgálásra. A szívultrahang 
kizárhatja a CTEPH meglétét [34], klinikai gyanú meg-
léte esetén azonban a ventilációs/perfúziós szcintigráfia 
(V/Q scan), a CTEPH diagnosztikájának aranystan-
dardja az első lépés [15, 35]. A típusos lelet a ventilációs-
perfúziós ’mismatch’ megléte, perfúziós defektus venti-
lációs eltérés nélkül. Mintázata szegmentális vagy 
szubszegmentális, a perfúziós defektusok többnyire éles 
határral jelennek meg. Diffúz, „patchy” (foltos) perfúzi-
ós eltérések is előfordulhatnak, főleg perifériás érintett-
ségnél. A normális V/Q szcintigráfia gyakorlatilag kizár-
ja a CTEPH-t (szenzitivitás ~96–97%, specificitás ~90%). 
A mellkasröntgen és az EKG gyakran nem specifikus el-
téréseket mutat. Segítséget jelenthet a CT-tüdőangiog-
ráfia, amely az anatómiai eltérések kimutatására szolgál, 
bemutatja a thrombusszerű elváltozásokat, a hálószerű  
szűkületeket, a krónikus elzáródásokat. Az echokardiog-
ráfia alapvető fontosságú, mert noninvazív módon képes 
jelezni a PH fennállását: látható lehet a jobb kamra dila-
tációja, a tricuspidalis regurgitatio és a systolés pulmona-
lis nyomás becsülhető.

A második lépcsőként jobbszívfél-katéterezés (Swan–
Ganz-katéterezés – RHC) a hemodinamikai diagnózist 
adja meg. Objektíven meghatározásra kerülnek a jobb-
szívfél-nyomásértékek (sPAP, mPAP, dPAP), a PVR és a 
szívindex értékei (CO, CI) [36, 37]. Az echokardiográ-
fia szerepe a betegség kizárásában, a diagnózis felveté
sében és a jobbszívfél-nyomás noninvazív utánköve-
tésében áll [38–42]. A CTEPH diagnózisa csak a 

3. ábra A CTEPH patomechanizmusa, rizikótényezők. Akut tüdőemboliát követően az inkomplett thrombusresolutio, elégtelen fibrinolízis szervülő, obst-
ruáló thrombusmassza megjelenéséhez vezet, amely a pulmonalis vascularis ellenállás progresszív emelkedését okozza. A vascularis átrendeződés, 
in situ thrombosisok fellépte a CTEPH klasszikus képét idézi elő. A betegség adekvát, időben történő terápia nélkül jobbszívfél-elégtelenséget okoz

CTEPH = krónikus thromboemboliás pulmonalis hypertonia; PE = tüdőembolia; PVR = pulmonalis vascularis ellenállás; VA = ventriculoatrialis

→Örökletes, szerze� formák
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képalkotó és a hemodinamikai adatok együttes értékelé-
sével állítható fel, multidiszciplináris PH-centrumban 
[43].

Differenciáldiagnosztika

A CTEPH elkülönítése más PH-formáktól elengedhe-
tetlen, hiszen a terápiás lehetőségek gyökeresen eltérnek. 
Idiopathiás pulmonalis artériás hypertonia (iPAH) ese-
tén nincs obstruktív thrombus, hanem a kiserek primer 
betegsége dominál. A balszívfél-betegséghez társuló PH 
(HFpEF, HFrEF, billentyűbetegségek) szintén hasonló 
tünetekkel járhat. Intersticiális tüdőbetegségekhez társu-
ló PH-ban a restriktív légzésfunkciós eltérések segíthet-
nek a differenciálásban. A klinikus számára a legfonto-
sabb, hogy minden, tartós dyspnoéval élő betegnél, 
különösen tüdőemboliát követően, gondoljon a CTEPH 
lehetőségére.

Terápiás lehetőségek

A CTEPH kezelésének célja a pulmonalis érellenállás 
csökkentése és a jobb szívfél tehermentesítése. Ez az 
egyetlen PH-csoport, amelynél definitív terápia rendel-
kezésre áll. A diagnózis felállítását az operabilitás mérle-
gelése követi, amelyet a laesiók lokációja, karakterisztiká-
ja, a beteg általános állapota határoz meg.

A PEA potenciálisan kuratív kezelési lehetőség centrá-
lis típusú laesiók esetén. A beavatkozás során sebészi 

úton eltávolítják a fibrotikus thrombusokat a pulmonalis 
artériákból. Csak tapasztalt, nagy volumenű centrumban 
végzett műtét javasolt, ahol a perioperatív mortalitás 
<5%, és a hosszú távú túlélési arány nagy.

A BPA perifériás thrombusmassza esetén nyújt kezelé-
si lehetőséget, ahova a sebész már nem ér el, de az inter-
venciós kardiológus eszköztára még igen. Azon betegek 
számára nyújthat még alternatívát, akik inoperábilisak 
anatómiai vagy komorbiditási okok miatt. Több ülésben 
végzett katéteres beavatkozással a szűkült artériás szaka-
szokat fokozatosan, óvatos ballonos tágítások során dila-
tálják, ami az érellenállás, így a pulmonalis nyomás foko-
zatos mérséklődéséhez vezet (5. ábra). 

A CTEPH kezelése alapvetően nem farmakoterápiát 
jelent, annak bevezetése első lépésben nagy vizsgálatok 
eredménye szerint késlelteti a definitív kezelés időpont-
ját, így rontja a túlélési eredményeket. A gyógyszeres ke-
zelés kapcsán a riociguat, egy szolúbilis guanilát-cikláz 
(sGC)-stimulátor az egyetlen törzskönyvezett gyógy-
szer, amely inoperábilis vagy reziduális CTEPH esetén 
alkalmazandó. Más PH-gyógyszereket – endothelinre-
ceptor-antagonisták, PDE5-gátlók, prosztaciklin-analó-
gok – bizonyos esetekben ’off-label’ (indikáción túli) 
indikációval alkalmaznak.

A modern terápiás stratégia egyre inkább individuali-
zált, gyakran kombinációs terápiát jelent. A PEA után 
fennmaradó reziduális PH-ban riociguat, BPA vagy ezek 
kombinációja jöhet szóba.

4. ábra CTEPH diagnosztika – áttekintő ábra

BPA = ballonos pulmonalis angioplasztika; CTEPH = krónikus thromboemboliás pulmonalis hypertonia; CTPA = CT-tüdőangiográfia; mPAP = átla-
gos pulmonalis artériás nyomás; PA = pulmonális artéria; PAH = pulmonalis artériás hypertonia; PE = tüdőembolia; PEA = pulmonalis endarterecto-
mia; RHC = jobbszívfél-katéterezés; sGC = szolúbilis guanilát-cikláz; TX = transzplantáció; V/Q scan = ventilációs-perfúziós scan
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Prognózis és utánkövetés

A CTEPH prognózisa jelentősen javult az elmúlt két év-
tizedben, a sebészi, intervenciós és gyógyszeres terápiás 
lehetőségek bővülésének köszönhetően. A CTEPH 
prognózisa kezelés nélkül igen rossz, progresszív jobb-
szívfél-elégtelenséghez vezet, az 5 éves túlélés 10–30% 
körüli, ha a mPAP >40–50 Hgmm. PEA-t követően az 5 
éves túlélés 80–90%, és a betegek funkcionális állapota 
drámaian javul. BPA és gyógyszeres kezelés mellett is 
egyre kedvezőbb eredmények érhetők el, bár teljes gyó-
gyulás ritkábban következik be. A BPA inoperábilis bete-
gekben jelentősen csökkenti a pulmonalis vascularis el-
lenállást, és javítja a NYHA-statust, a 3–5 éves túlélés 
>90% körüli.

A kezelés kulcsa továbbra is a korai felismerés és a 
centrumba irányítás. A diagnózis késése rosszabb prog-
nózissal jár, mert a jobb szívfél károsodása előrehaladott 
állapotban már csak részben reverzibilis. Az utánkövetés 
multidiszciplináris PH-centrumban történik, ahol rend-
szeres echokardiográfiás, funkcionális és laboratóriumi 
kontroll szükséges.

Háziorvosi és belgyógyászati szempontok

A CTEPH felismerésében a háziorvos és a belgyógyász 
szerepe kulcsfontosságú, első vonalbeli kapuőri szerepet 
töltenek be. A korai gyanú és a centrumba irányítás dön-
tő a prognózis szempontjából. A háziorvos gyakran az 
első, aki 3–6 hónappal a tüdőemboliát követően is fenn-
álló vagy fokozódó dyspnoe, terhelésintolerancia miatt 
látja a beteget, ekkor gondolni kell a CTEPH lehetősé-
gére. Az ismételt asztma- vagy COPD-diagnózis sikerte-
len terápia mellett felveti a betegség meglétét. A páciens 
szorosabb követése javasolt, ha fiatalabb korban nagy 
thrombusterheléssel zajló tüdőembolia történt. Fontos 
az antikoaguláns kezelés szükségességének hangsúlyozá-
sa, a thrombosisprevenció [44, 45]. A betegek edukáció
ja szintén kiemelt jelentőségű: tudatosítani kell, hogy a 
tüdőembolia nem mindig „zárul le” következmények 
nélkül, és a panaszok fennmaradása esetén újabb vizsgá-
latok indokoltak. A rendszeres kontroll, a gyógyszeres 
kezelés követése és a komorbiditások kezelése mind a 
háziorvos feladata. A belgyógyász az echokardiográfia 
során leírt jobbszívfél-tágulat, nyomásemelkedés, tartós 

5. ábra A felső sorban balra a tüdőangiográfia során A7-szegmentum-occlusio ábrázolódik, majd BPA-t követően a megnyílt ér látható a jobb oldali képen. 
Az alsó sorban balra elzáródott A3-szegmentum-artéria, jobbra BPA-t követően a rekanalizált ér ábrázolódik

BPA = ballonos pulmonalis angioplasztika
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dyspnoe, terhelésintolerancia vagy visszatérő jobbszívfél-
elégtelenség jelei esetén gondolhat CTEPH-re, további 
vizsgálatokat indikálhat (ventilációs-perfúziós szcintigrá-
fia, CT-tüdőangiográfia, konzultáció PH-centrummal) 
[46].

Következtetés

A CTEPH ritka, de súlyos és potenciálisan gyógyítható 
kórkép. Felismerése azonban nagy kihívást jelent, mert 
tünetei nem specifikusak, és átfedést mutatnak sok más 
betegség tüneteivel. A diagnózis kulcsa a gondos anam-
nézis, a tüdőembolia utáni panaszok figyelemmel kísé
rése és a megfelelő diagnosztikai algoritmus alkalmazása. 
A klinikai gyanú felmerülése esetén a beteg centrumba 
irányítása javasolt.

A modern terápiás lehetőségek – pulmonalis endarte-
rectomia, ballonos pulmonalis angioplasztika, riocigu-
at – révén a betegek életminősége és túlélése jelentősen 
javítható, de ehhez a korai felismerés elengedhetetlen. 
A háziorvosok és a belgyógyászok ébersége, valamint a 
pulmonalis hypertonia centrumokkal való együttműkö-
dés alapvető szerepet játszik abban, hogy a betegek ide-
jében jussanak megfelelő kezeléshez.

Anyagi támogatás: A dolgozat megírása, illetve a kapcso-
lódó kutatómunka nem részesült anyagi támogatásban.

Szerzői munkamegosztás: K. G.: A kézirat koncepció
jának kialakítása, irodalmi áttekintés, a kézirat megírása. 
B. L.: Az ábraanyag áttekintése, konzultáció. B. J., P. A., 
Sz. T.: A kézirat koncepciójának kialakítása. A közle-
mény végleges változatát valamennyi szerző elolvasta és 
jóváhagyta.

Érdekeltségek: A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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„O pessimum periclum quod opertum latet!”
(Ó, legcudarabb veszély, mely elleplezve rejtezik!)
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