DERLEME / REVIEW ARTICLE

TIP DERGISi

VA Medical Journal

Van Tip Derg 23(1): 125-131, 2016

Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon
Chronic Thromboembolic Pulmonary Hypertension

Buket Mermit Cilingir®’, Hulya Gunbatar?

Van Bolge Egitim ve Arastirma Hastanest, Gogiis Hastaltklar: Klinigi, Van
2Yiigdincii Yol Universitesi Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklar: Anabilim Dali, Van

OZET

Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon akut
pulmoner embolinin nadir goérilen ancak Jnemli
mortalitesi ve morbiditesi olan bir komplikasyonudur.
Pulmoner vaskiiler yataktaki yuksek rezistansa karsi
calisan  sag  ventrikiilde ilerleyici dilatasyon ve
disfonksiyon gelisir. Nonspesifik bulgu ve
semptomlardan dolayr tant gecikir. Ana tedavi yontemi
cerrahidir ve pulmoner tromboendarterektomi olarak
isimlendirilir. ~ Pulmoner endarterektomi  adaylarini
belirleme komorbidite ve prognoz agisindan Snemlidir.
Pulmoner Arteryel Hipertansiyon modifiye ajanlarinin
kullanimi fonksiyonel kapasite ve hemodinamigi kisa
vadede iyilestirebilir ancak KTEPH’de mortalite hala
yuksektir. Perkiitan pulmoner anjioplasti kullanimi, PTE
icin  uygun olmayan hastalarda hemodinamik ve
semptomatik iyilesme saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner arteriyel hipertansiyon,
tant, tedavi

Girig

Pulmoner arter basing yuksekligi ile karakterize
ciddi bir durum olan pulmoner hipertansiyon
(PH), sag ventrikiil yetmezligine ve Slime neden
olabilen bir hastaliktir. Akut pulmoner emboliyi
takiben genellikle pulmoner hemodinami, gaz
degisimi, egzersiz toleransi normale doéner (1,2).
Ancak nadiren Kronik Tromboembolik Pulmoner
Hipertansiyon (KTEPH) gelisebilir (3).

Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon
pulmoner vaskiiler yatak i¢inde organize nonakut
trombiis varligi ile birlikte ortalama pulmoner
arter basincinin 25 mmHg’dan buyik olmasi
olarak  tanimlanir.  Kronik  tromboembolik
sendromda sadece tromboembolik PH ve sag kalp
disfonksiyonu degil, ayn: zamanda 6li bosluk
ventilasyonu ve tromboemboli iliskili solunum
yetmezligi vardir (4). Genis damarlarda daralma,
distal kiicik damar vaskiilopatisi ve sonu¢ olarak
pulmoner  arter  basincinda  artma  gibi
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Chronic thromboembolic pulmonary hypertension is an
uncommon complication of acute pulmonary embolus,
with serious mortality and morbidity. Right ventricular
dilatation and dysfunction develops against the high
resistance in the pulmonary vascular bed. Because of
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patofizyolojik degisikliklerin genetik bir temele
sahip olup olmadig1, anatomiyle veya fibrinolizdeki
degisikliklerle iliskisi a¢ik degildir.

Epidemiyoloji

Pulmoner emboli ¢ogunlukla akut ve geri
doéntsumld bir hastalik gibi distintlmekte ve
hastalarin uygun antitrombotik tedavi ile tiimiyle
iyilesebildikleri kabul edilmekle birlikte, son
zamanlarda yapilan bir derlemede akut PE’den 6
ay sonraki kontrollerinde, hastalarin yarisindan
fazlasinda hala rezidiel perfizyon defektine
rastlandig1 bildirilmektedir (2). Bu nedenle genis
perfizyon defektlerinin  ve tam rezoliisyonu
olmamis PE’nin KTEPH gelisimi i¢cin risk faktorii
oldugu kabul edilmektedir. KTEPH insidansinin
genel popilasyonda bir milyonda 3-30 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir. ki yiiz yirmi g
olgunun dahil edildigi akut pulmoner emboli tanilt
hastalarla yapilan prospektif bir ¢alismada, olgular
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10 yil takip edilmis, nontrombotik PH’ye yatkinlig
olan hastalar calisma dist birakidmistir. Calisma
sonunda KTEPH’de kiimilatif insidans 6 ayda %
1, 1 yilda % 3,1 ve 2 yilda % 3,8 olarak
bildirilmistir. ki yildan sonraki takipte yeni
KTEPH olgusu tespit edilmemistir (5). Genel
olarak KTEPH insidansinin akut pulmoner emboli
sonrast % 0,5-3,8, PE’nin tekrarlamasi halinde ise
% 33 civarinda oldugu tahmin edilmektedir (6).
Yetmis sekiz hastanin izlendigi bir kohort
calismasinda, tant aninda  pulmoner arter
basincinda anlamli yikseklik olanlarin, bir yil
sonra  bakilan  pulmoner arter basincinda
yiksekligin devam ettigi goralmistir (7). Ik
bagvuruda anlamli PH’st olanlarda, litik tedavi
kullaniminin ~ pulmoner  arter  basinglarini
azalttigina dair kanitlar vardir, ancak bu durum
tartismalidir (8).

Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon
olusumunda bagimsiz risk faktorleri; tiroid
hormon replasmani, malign 6yki, ventrikiiloatrial
sant, infekte pacemaker ve splenektomi Oykist
varhgidir.  Diger  risk  faktOrleri  arasinda
antifosfolipid antikorlari, lupus antikoagtlanlari,
inflamatuar kemik hastaliklari, kronik osteomiyelit,
infekte tinelli kateter sistemleri, lizise trezistan
fibrinojen varyantlar, histokompatibilite lokus
antijen (HLA) polimorfizmleri ve 0 kan grubu
disindaki gruplar sayilabilir (9). Nontrombotik
PH’lu hastalara ve saglikli kontrollere gbre
KTEPH’li bireylerin biyiik bir béliminde (% 41)
artmig faktér VIII dizeyi tesbit edilmistir (10).
Dogustan trombotik bozukluklar olan FV Leiden,
Protein C ve S eksikligi ve AT III eksikligi ile
KTEPH gelisimi arasinda bir iliski kurulmamistir
(11). Antikoagiilasyona ragmen ortalama Pulmoner
Arter Basinct (mPAP) degeri 30 mmHg’dan
yiksek olan hastalarda 3 yillik mortalite oraninin
yaklasik % 90 oldugu tahmin edilmektedir (2).

Mortalitenin bu denli yiiksek olmasi nedeniyle
merkezi damarlarda trombs, 6nemli
hemodinamik degisiklikler (veya sag ventrikil
disfonksiyonu kanitr) ve kanitlanmis trombofili
varligt gibi gruplara tarama yapilmast Onerilebilir.
Seri transtorasik ekokardiyografi igin zaman aralig
kesin degildir, ancak takipli KTEPH wvakalar1 icin
akut olaydan sonra 2 yil yeterli olabilir ¢inki PE’li

olgularin takibinde 2. yildan sonra KTEPH
saptanmamuistir (5).

Patofizyoloji

Cogu durumda KTEPH icin tetigi c¢eken

semptomatik veya sessiz akut trombotik olaydir.
Akut pulmoner emboli trombiis rezoliisyonundaki

basarisizlik ile baslar ve
medikal risk faktorlerinin varligindan
kaynaklanabilir (12). Pulmoner vaskiller
degisiklikler genis ve kiiclik damar kompartmant
olarak ikiye ayrilir. Kronik Tromboembolik
Pulmoner  Hipertansiyon’da  genis  damarlar,
Idiyopatik  Pulmoner  Arteryel Hipertansiyon
(IPAH)’dakinden  daha  fazla  etkilenir ve
trombiisiin ~ yavas  rezolisyonu, remodelingi
beraberinde getirir. Kigtk damar
kompartmaninda gorilen degisiklikler PAH’da
goriilenlere benzerdir (13).Normal kosullar altinda
trombiisden  etkilenen  damarlarin  endoteli
aktivedir ve trombiise penetredir. Vaskiler
endotelyal growth faktér (gF) ve fibroblastik gF
araciligl ile endotel kapli bosluk alanlart ve
vaskiiler kanallar olusur. Kollagen sentezleyen
hiicreler endotelyal hiicrelerin disfonksiyonuna ,
inefektif anjiogeneze sebep olarak mevcut
inflamatuar degisiklikler trombis rezolisyonunda
basarisizliga katkida bulunur (14).

Kronik Tromboembolik Pulmoner
Hipertansiyon’da arteriopatinin anormal endotel
fonksiyonu ve proliferasyonu, anormal fibroblast
migrasyonu, diiz kas hiicrelerindeki migrasyon ve
proliferasyon, diz kas hticre duvarindaki apoptoz
inhibisyonu ve damar i¢i tromboz sonucu olustugu
disunilmektedir. Persistan  vazokonstruksiyon
KTEPH patofizyolojisinde rol oynayabilir (15).

Tim bu degisikliklerin nihai sonucu pulmoner
arter basincinda artistir. Pulmoner vaskiler yatak
trombis ile ilk tkaniklikta daralir ve bitisik
damarlarda  remodeling Proksimal
obstruksiyon sekonder vaskiilopati ile sonuglanir
(6). Pulmoner vaskiler yataktaki ylksek rezistansa
karst calisan sag ventrikiilde ilerleyici sag ventrikiil
dilatasyonu ve disfonksiyonu gelisir ve tedavisiz

trombotik, genetik veya

olusur.

kaldiginda, hastalar, ilerleyici sag ventrikiil
yetmezligine yenilir.

Klinik

Kronik Tromboembolik Pulmoner
Hipertansiyon’lu  hastalar ilerleyici dispne ve

egzersiz toleransinda azalma ile basvurur. Bu
semptomlar nonspesifik oldugu icin, obstriktif

akciger  hastaliklari,  kardiyak  anormallikler,
obezite, kondisyonsuzluk gibi daha sik izlenen
sebeplere  baglanirlar.  Dakika  ventilasyon

gereksinimi ve Oli bosluk ventilasyonu artar.
Semptomlar artmis pulmoner vaskiiler direngten
kaynaklanan kardiyak output azalmasindan dogar
(16). Hastaligin erken déneminde fizik muayene
bulgulari normal olabilir veya kolaylikla atlanabilen
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2. Kalp sesinin pulmonik komponenti hafif bir
vuru ile sinirlanabilir.

Hastalik ilerlediginde egzersiz senkopu ve sag
ventrikill yetmezligini destekleyen bulgular olan
juguler vendéz dolgunluk, gicli sag ventrikil
vurusu, ikinci kalp sesinin pulmoner bileseninde
(P2) sertlesme, sag ventrikiiler gallop, trikiispit
kacagina bagli Gfirtim, hepatomegali, asit ve 6dem
gorilebilir. Siyanoz, patent foramen ovaleye bagl
sag-sol santa ait bir bulgu olabilir (3).

Tani

Kronik tromboembolik hastaligin tikayiciligini ve
hastanin cerrahiye uygunlugunu belirlemek, cerrahi
rezeksiyonla olusacak semptomatik ve
hemodinamik faydalart tahmin etmek ve pulmoner
endarterektomi cerrahisinin uzun ve kisa dénem
sonuclarinin komorbiditeyi etkilemesini
degerlendirmek amact ile tanisal islemler yapilir.
Aciklanamayan PH’li hastalar KTEPH varlig
acisindan  degerlendirilmelidir. Cinkd 6ncelikli
tedavi diger PH formlarindan farklidir. Buna ek
olarak akut pulmoner emboli sonrasi olgular takip
edilmelidir. Bu degerlendirme antikoagiilasyondan
6-12  hafta sonra yapilabilir (2). Tanisal
degerlendirme akciger radyografisi,
ekokardiyografi ve pulmoner fonksiyon testleri ile
baglar. Rutin hematolojik ve biyokimyasal analizler
genellikle normaldir. Fakat hepatik konjesyona ve
azalmis renal perfizyona bagli anormallikler
izlenebilir. Herediter trombofilik durumlarin
prevalanst (AT III, Pt C, Pt S eksikligi, F II
eksikligi, F V Leiden mutasyonlart) normal kontrol
gruplart ile veya PAH’li hastalar ile benzerdir,
antifosfolipid antibodyler (lupus, antikardiolipin

antikorlari) KTEPH’li  olgularda %  21’in
uzerindedir (17).
Akciger radyografisi ilerlemis hastalikta sag

ventrikill genislemesi, retrosternal havali alanin
kayb1 ve sag kalp sinirinin belirginlesmesi seklinde
gbzlenebilir. Santral pulmoner arterler genisler,
akciger  alanlarinda  hipoperfiizyon  alanlan
(Westermark isareti) ve 6nceki enfarktis bulgulari
(Hampton kamburu) vardir.

Pulmoner  fonksiyon  testlerinde = KTEPH’i
destekleyecek spesifik bulgu yoktur, daha c¢ok
havayolu veya parankimal akciger hastaliklarini
dislamak icin faydalidir. Yaklasitk % 20 olguda
onceki enfarktlardan kaynaklanan parankimal
skarlara baglt orta restriktif defekt izlenebilir (18).
DLCO normal, hafif ya da orta derecede azalmis
olabilir, siddetli azalmalar altta yatan parankimal
anormallikleri dustindurur (19).

Transtorasik ekokardiyografi acitklanamayan
dispneli olgularda kullanilan noninvaziv  bir
yontemdir. Pulmoner arter sistolik basinct
trikispit kacak analizi ile tahmin edilebilir.

Interventrikiiler septum paradoksik hareketi, sag
ventrikil volim yiklenmesi izlenebilir (20). Sol
ventrikil disfonksiyonu, kalp kapagi hastaliklari,
konjenital kalp hastaliklar1 gibi PH nedenlerini
dislamada faydalidir. Sag kalp kateterizasyonu
tanty1 kesinlestirmek icin gereklidir.

Akciger ventilasyon- perfuzyon(V/Q) sintigrafisi
PH’li tim hastalara yapilmalidir. Kicik damar
hastaliginin olusturdugu PH ile KTEPHli olgulart

ayirt eder. KTEPH’de bir veya daha fazla
segmental  veya genis  perflizyon  defekti
gbzlenirken, ki¢ik damar hastaligina bagli PH’da
benekli, alacali perfizyon defektleri izlenir.
Normal  bir  perfizyon  paterni  cerrahi
uygulanabilecek kronik tromboembolik hastalik
tanisint  diglar.  V/Q  sintigrafisinin = kronik

tromboembolik hastaligt tespit etmede pulmoner
anjiografiden daha yiksek sensitiviteye sahip
oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur (21). Akciger
parankimi rolatif hipoperfiizyon veya
hiperperfiizyon  alanlar1  nedeniyle  mozaik
perfiizyon ve periferik irregiiler kama sekilli lineer
opasiteleri iceren pulmoner infarktlar seklinde
izlenebilir. Kronik tromboembolik hastalik cogu
hastada bilateraldir, 99 olgunun incelendigi bir
calismada tek tarafli hastalik %21,8’dir (22) Yani
sintigrafi ile tek akcigerde  hipoperfiizyon
saptanirsa bu CT veya MR ile ileri inceleme
gerektirir. Malignensi, mediastinit fibrozisine bagl
pulmoner arter ekstrinsik kompresyonu, genis
damar arteriti, pulmoner arter sarkomu gibi santral
pulmoner arter okluzyonu yapan hastaliklart ayirict
tanida g6z Ontnde bulundurmak gerekmektedir
(23).

Pulmoner vaskiler gorintilemede KTEPH icin
ama¢ hastaligin ulasilabilir bir yerde oldugunu
gormektir. Gorintileme kalitesi, santral pulmoner
arterlerden segmental dallarin seviyesine kadar
kronik tromboembolik hastaligt tespit etmek i¢in
yeterli olmalidir. PH  referans merkezlerinde
vaskiiler goérintileme CT, MR ve pulmoner
anjiografi ile yapilabilir.

Pulmoner anjiografi (CTPA) akut pulmoner
emboli tanisinda siklikla kullanilan bir metod olup,
KTEPH’da sensitivitesi konvansiyonel anjiografiye
gére daha disiktir. Kronik tromboembolik
hastaligin  karakteristik bulgulart akut PE’den
farklidir, tam veya parsiyel vaskiler tikaniklikla,
vaskiiler damar kalinlasmasini taklit eden organize
trombisle, eksantrik dolma defektleriyle ya da ani
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damar sonlanmasiyla gidebilir  (23).Akcigerin
sistemik  dolasimindan kaynaklanan kollateral
arterler ve genislemis bronsial arterler KTEPH’1
destekleyen diger bulgulardir (24).CTPA, akciger
parankimi, havayollari, mediasten, plevra ve g6gus
duvarinin goriintilenmesinde ek fayda saglar.

Kronik tromboembolik hastaligt  saptamaktan
ziyade sag ventrikil fonksiyonunu ve tedaviye
cevabi degerlendirmede, Manyetik Resonans (MR)
kullanilir. Kardiyak MR sag kalp fonksiyonlarini
degerlendirmede, anatomik anormallikleri ayirt
etmede, ayrica sag ventrikiil volimleri, sol
ventrikil septal yaylanmasi, kas kiitlesi ve stroke
volim Sl¢imiinde kullanilabilir. MR,
ekokardiyografisi suboptimal yapilabilmis
hastalarda avantajlidir, radyasyon ve iyonize
kontrast maruziyeti olmadan pulmoner anjiografi
gorintileme imkani saglar (25).

Konvansiyonel pulmoner anjiografi, KTEPH
tanisinda altin standarttir. Vaskiler cepler veya
band gibi darliklar, intimal dtzensizlikler, torba
defektleri, ani damar daralmasi ve pulmoner
arterlerin proksimal obstriksiyonu izlenebilir (25).

Kardiyak kateterizasyon, PH siddetini ve kardiyak
disfonksiyon derecesini Olger ve cerrahi riskini
degerlendirir. Istirahatte pulmoner hipertansiyonu
olmayan semptomatik hastalara ve anjiografik
olarak kronik tromboembolik hastaligi kanitlanmis

hastalara, hemodinamik  egzersiz  6l¢timleri
uygulanabilir.

Tedavi

Cerrahi Tedavi: Cerrahi i¢in uygun hastay1

degerlendirme tecriibeli merkezlerde yapilmalidir
(26). Cerrahiye kabul edilecek olgularda kronik
tromboembolik hastalik cerrahi olarak ulasilabilir
olmalidir ki bu tanim cerrahin klinik tecriibesine
ve becerisine bagli olarak degisebilir. Ek olarak

trombisin lokalizasyonu, damar tikanikliginin
boyutu, hemodinamik uyum cerrahi adaylar1
belirlemede 6nemlidir. Radyolojik goériuntileri

yorumlama ve postoperatif hemodinamik sonucu
tahmin etme ¢ogunlukla subjektifdir ve yine klinik
tecriibeye dayanir. Proksimal organize trombisler
cerrahi icin idealdir. Distal tikanikliklarda ise
genellikle  hemodinamik  yarar  saglar  (27).
Hemodinamik bulgular: stabil olan hasta, artmis
6lu bosluk ventilasyonundan dolayr semptomatikse
ve bir ana pulmoner arterde énemli obstritksiyon
ve egzersizle ciddi pulmoner HT varsa, cerrahi
dustunilebilir (28). Artmis ventilasyon perfiizyon
dengesizligi hipoksemiyi kétilestirme
potansiyeline sahiptir ve bu nedenle altta yatan

parankimal hastalitk endarterektomi ile reperfize
olacak alanlart iceriyorsa bu cerrahi icin
kontrendikedir. Tleri yas perioperatif riskleri artirir
ancak kesin kontrendikasyon degildir.

Pulmoner Tromboendarterektomi: En iyi
cerrahi secenek olarak kabul edilir. Tikali, yapisik
kronik  tromboembolik  lezyonlari  pulmoner
vaskiiler yataktan kaldirmak i¢in yapilan cerrahi
mudahaledir. Median sternotomi her iki akcigerin
santral pulmoner damarlarina erisimi saglar.
Pulmoner arter tikanikligini takiben uzun vadede
genis bronsial arter kollateral dolagimi ve plevral
yapisikliklar gelisebilir. Hipotermik dolasim arresti
ile  kardiyopulmoner by-pass kullanimi  bu
yontemde Onemlidir. Derin  hipotermi doku
korumasini saglar, intermittant dolasim arresti
periyodlar: bronsial arterlerden, pulmoner arter
anastomozlarina kanamay:r Onleyerek pulmoner
damarlardaki kronik tromboembolik materyalin
diseksiyonu i¢in uygun kansiz alanlari saglar. PTE
cerrahisi  sonrast  ¢ogu  hastada  pulmoner
hemodinamik  iyilesme  izlenir. = Ancak bu
yontemden sonra normal pulmoner basinglara ve
sag kalp fonksiyonlarina ulasamayan olgular
mevcuttur, bu durumda rezidtiel PH tanimi ortaya
ctkmaktadir. Merkezlere goére degismekle birlikte
oranin  %>5-35  civarinda  oldugu  tahmin
edilmektedir (29).

Medikal Tedavi: PAH icin medikal tedaviler
gectigimiz birka¢ dekadda gelismistir ve kigik
damar pulmoner arteriyel hastaligin tedavisinde
etkisi kanitlanmistir. Bu tedaviler gesitli prostanoid
tirevleri, endotelin  reseptér  antagonistleri,
fosfodiesteraz 5 inhibitérleri ve ¢ozinir guanilat
siklaz stimiilatdrlerini igerir. Cerrahiye aday, sag
kalp  disfonksiyonu  olan  siddetli ~ PH’lI
tromboembolik hastalarda terapétik bir képridir.
Rezidiiel PH hastalarinda da yararli oldugu
kanitlanmistir.

Cerrahi icin uygun olmayan KTEPH hastalar: icin
calismalarin ¢ogu endotelin reseptdr antagonistleri
ile  yapilmistir. On  bir c¢alismayt igeren bir
metaanalizde 269 hastada (39’u endarterektomi
sonrast persistan PH) bosentan ile yaklagik %025
hastada takip esnasinda NYHA fonksiyonel
sinifina gore iyilesme ve 3-6 aylik tedavi sonrasi 6
dakika yirime testinde artis izlenmistir. Yedi
calismada kardiyak indekste artma ve ortalama
PAB’da azalma rapor edilmistir (30). Inopere
KTEPH  hastalarinda  Bosentan  etkinligini
degerlendiren tek randomize kontrolli BENEFIT
calismasinda  baglangica  kiyasla 16 haftalik
bosentan kullaniminda pulmoner hemodinamik
parametrelerde iyilesme izlenmistir (31). Sildenafil
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ile 19 inopere KTEPH’li tizerinde yapilan, ¢ift kor,
plasebo kontrollii 12 haftalik bir calismada PHT
fonksiyonel siniflamast ve Pulmoner Vaskiiler
Resistans (PVR)’de iyilesme izlenmistir (32).

Prostasiklin analogu i¢in pulmoner endarterektomi
o6ncesi pulmoner hemodinamik durumun tibbi
tedavi ile iyilestirilebilecegine, cerrahi ile ilgili
mortalite morbiditeyi azaltabilecegine
cerrahiyi geciktirebilecegine dair gorislerin yant
sira klinik  sonucu  kotilestirebilecegine iliskin
disiinceler de vardir. Inopere KTEPH’l, IV
epoprostenol kullanan olgular retrospektif analiz
edilmis, 3 aylik tedavi sonrasinda ortalama PAB’da
ve total pulmoner direncte disiis, 6 dakika yiirtime
testinde artis ve PHT fonksiyonel siniflamasinda
iyilesme izlenmistir (33). Tek merkezli kontrolsiiz
gbzleme dayali subkutan Trepostinil’in incelendigi
calismada sag kalp kateterizasyonu ile PVR
gerilemesi saptanmazken 6 dak yirime testi, PHT
fonksiyonel siniflamasi, brain natriiretik peptid
(BNP) seviyelerinde diisme izlenmistir (34). Inhale
ilioprostun  akut etkilerinin  incelendigi  bir
calismada PVR, ortalama PAB, kardiyak debi gibi
hemodinamik verilerde diizelme saptanmis, bunun
da KTEPH’da PH gelisiminde geriye dénebilen

ve ve

vazokonstriksiyon komponentinin varligini
destekledigi ileri strilmustiir (35).

Cozunebilir  guanilat  siklaz  stimilatéri  olan
Riociguat ile yapilan c¢alisgmada ise inopere

KTEPH ve PAH hastalarinda 6 dak. yirime
testinde artma, ort PAB’da disme, PVR’de ve
sistemik vaskiiler rezistansda azalma ve kardiyak
indekste artma izlenmistir (306).

Balon pulmoner anjioplastinin KTEPH
tedavisindeki roli ile ilgili hentiz yeterli veri
yoktur. Bu yontemin uzun dénem yarart hakkinda,
Ozellikle daha distal kronik tromboembolik
hastaligin tedavisinde PTE ile kargilastirilmasini
iceren daha c¢ok galismaya ihtiya¢ vardir. Inopere
KTEPH hastalarinda PAH spesifik tedaviler ile
anjioplastinin etkinliginin mukayesesi i¢in de daha
fazla inceleme gerekmektedir.

Sonu¢ olarak ana tedavi yoéntemi cerrahidir.
Cerrahi hemodinamide, fonksiyonel durumda ve
yasam siresinde iyilesme saglar. Yillar icerisinde
PTE’ye bagli mortalite azalmistir, bunu KTEPH’in
dogal seyrinin daha iyi anlasilmast ve cerrahi icin
uygun vakalar1 belirleyebilen merkezlerin basarist
ile iligkilendirebiliriz. Cerrahi dist tedavilerin
KTEPH’daki roli tam olarak anlasilmamistir.
PAH modifiye ajanlarin  kullanimi PTE i¢in
uygunsuz hastalarda endike olabilir, fakat
hemodinamideki ve fonksiyonel durumdaki kisa
vadeli katkilarina ragmen mortalite yiksek

seyretmektedir. Medikal tedaviler PTE sonrasi
rezidiel PH’da kullanilabilir. Ancak preoperatif
kullanim PTE i¢in uygun hastalarda cerrahi sansini
kaybettirdiginden tavsiye edilmemektedir.
Perkiitanéz pulmoner anjioplasti kullanimi PTE
icin uygun olmayan hastalarda hemodinamik ve
semptomatik iyilesme saglayabilir.
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