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Giriş  

Pulmoner arter basınç yüksekliği ile karakterize 
ciddi bir durum olan pulmoner hipertansiyon 
(PH), sağ ventrikül yetmezliğine ve ölüme neden 
olabilen bir hastalıktır. Akut pulmoner emboliyi 
takiben genellikle pulmoner hemodinami, gaz 
değişimi, egzersiz toleransı normale döner (1,2). 
Ancak nadiren Kronik Tromboembolik Pulmoner 
Hipertansiyon (KTEPH) gelişebilir (3).  
Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon 
pulmoner vasküler yatak içinde organize nonakut 
trombüs varlığı ile birlikte ortalama pulmoner 
arter basıncının 25 mmHg’dan büyük olması 
olarak tanımlanır. Kronik tromboembolik 
sendromda sadece tromboembolik PH ve sağ kalp 
disfonksiyonu değil, aynı zamanda ölü boşluk 
ventilasyonu ve tromboemboli ilişkili solunum 
yetmezliği vardır (4). Geniş damarlarda daralma, 
distal küçük damar vaskülopatisi ve sonuç olarak 
pulmoner arter basıncında artma gibi 

patofizyolojik değişikliklerin genetik bir temele 
sahip olup olmadığı, anatomiyle veya fibrinolizdeki 
değişikliklerle ilişkisi açık değildir.  

Epidemiyoloji 

Pulmoner emboli çoğunlukla akut ve geri 
dönüşümlü bir hastalık gibi düşünülmekte ve 
hastaların uygun antitrombotik tedavi ile tümüyle 
iyileşebildikleri kabul edilmekle birlikte, son 
zamanlarda yapılan bir derlemede akut PE’den 6 
ay sonraki kontrollerinde, hastaların yarısından 
fazlasında hala rezidüel perfüzyon defektine 
rastlandığı bildirilmektedir (2).  Bu nedenle geniş 
perfüzyon defektlerinin ve tam rezolüsyonu 
olmamış PE’nin KTEPH gelişimi için risk faktörü 
olduğu kabul edilmektedir. KTEPH insidansının 
genel popülasyonda bir milyonda 3-30 arasında 
olduğu tahmin edilmektedir. İki yüz yirmi üç 
olgunun dahil edildiği akut pulmoner emboli tanılı 
hastalarla yapılan prospektif bir çalışmada, olgular 

ÖZET 

Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon akut 
pulmoner embolinin nadir görülen ancak önemli 
mortalitesi ve morbiditesi olan bir komplikasyonudur. 
Pulmoner vasküler yataktaki yüksek rezistansa karşı 
çalışan sağ ventrikülde ilerleyici dilatasyon ve 
disfonksiyon gelişir. Nonspesifik bulgu ve 
semptomlardan dolayı tanı gecikir. Ana tedavi yöntemi 
cerrahidir ve pulmoner tromboendarterektomi  olarak 
isimlendirilir. Pulmoner endarterektomi adaylarını 
belirleme komorbidite ve prognoz açısından önemlidir. 
Pulmoner Arteryel Hipertansiyon modifiye ajanlarının 
kullanımı fonksiyonel kapasite ve hemodinamiği kısa 
vadede iyileştirebilir ancak KTEPH’de mortalite hala 
yüksektir. Perkütan pulmoner anjioplasti kullanımı, PTE 
için uygun olmayan hastalarda hemodinamik ve 
semptomatik iyileşme sağlayabilir.  

Anahtar Kelimeler: Pulmoner arteriyel hipertansiyon, 
tanı, tedavi   

ABSTRACT 

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 
presenting signs and symptoms are nonspecific the 
diagnosis delays. The diagnostic evaluation confirms the 
diagnosis of CTEPH. The mainstay of therapy is surgery, 
namely PTE. Use of pulmonary arterial hypertension 
modifying agents may improve hemodynamics and 
functional capacity but their role is yet to be determined 
and mortality is high. The use of percutaneous 
pulmonary angioplasty may improve hemodynamics and 
functional capacity in patients who are not surgical 
candidates.  

Key Words: Pulmonary arterial hypertension, diagnosis, 
therapy 
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10 yıl takip edilmiş, nontrombotik PH’ye yatkınlığı 
olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Çalışma 
sonunda KTEPH’de kümülatif insidans 6 ayda % 
1, 1 yılda % 3,1 ve 2 yılda % 3,8 olarak 
bildirilmiştir. İki yıldan sonraki takipte yeni 
KTEPH olgusu tespit edilmemiştir (5). Genel 
olarak KTEPH insidansının akut pulmoner emboli 
sonrası % 0,5-3,8, PE’nin tekrarlaması halinde ise 
% 33 civarında olduğu tahmin edilmektedir (6). 
Yetmiş sekiz hastanın izlendiği bir kohort 
çalışmasında, tanı anında pulmoner arter 
basıncında anlamlı yükseklik olanların, bir yıl 
sonra bakılan pulmoner arter basıncında 
yüksekliğin devam ettiği görülmüştür (7). İlk 
başvuruda anlamlı PH’sı olanlarda, litik tedavi 
kullanımının pulmoner arter basınçlarını 
azalttığına dair kanıtlar vardır, ancak bu durum 
tartışmalıdır (8). 
Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon 
oluşumunda bağımsız risk faktörleri; tiroid 
hormon replasmanı, malign öykü, ventriküloatrial 
şant, infekte pacemaker ve splenektomi öyküsü 
varlığıdır. Diğer risk faktörleri arasında 
antifosfolipid antikorları, lupus antikoagülanları, 
inflamatuar kemik hastalıkları, kronik osteomiyelit, 
infekte tünelli kateter sistemleri, lizise rezistan 
fibrinojen varyantları, histokompatibilite lokus 
antijen (HLA) polimorfizmleri ve 0 kan grubu 
dışındaki gruplar sayılabilir (9). Nontrombotik 
PH’lu hastalara ve sağlıklı kontrollere göre 
KTEPH’li bireylerin büyük bir bölümünde (% 41) 
artmış faktör VIII düzeyi tesbit edilmiştir (10). 
Doğuştan trombotik bozukluklar olan FV Leiden, 
Protein C ve S eksikliği ve AT III eksikliği ile 
KTEPH gelişimi arasında bir ilişki kurulmamıştır 
(11). Antikoagülasyona rağmen ortalama Pulmoner 
Arter Basıncı (mPAP) değeri 30 mmHg’dan 
yüksek olan hastalarda 3 yıllık mortalite oranının 
yaklaşık % 90 olduğu tahmin edilmektedir (2). 
Mortalitenin bu denli yüksek olması nedeniyle 
merkezi damarlarda trombüs, önemli 
hemodinamik değişiklikler (veya sağ ventrikül 
disfonksiyonu kanıtı) ve kanıtlanmış trombofili 
varlığı gibi gruplara tarama yapılması önerilebilir. 
Seri transtorasik ekokardiyografi için zaman aralığı 
kesin değildir, ancak takipli KTEPH vakaları için 
akut olaydan sonra 2 yıl yeterli olabilir çünkü PE’li 
olguların takibinde 2. yıldan sonra KTEPH 
saptanmamıştır (5). 

Patofizyoloji 

Çoğu durumda KTEPH için tetiği çeken 
semptomatik veya sessiz akut trombotik olaydır. 
Akut pulmoner emboli trombüs  rezolüsyonundaki 

başarısızlık ile başlar ve  trombotik, genetik veya 
medikal risk faktörlerinin varlığından 
kaynaklanabilir (12). Pulmoner vasküler 
değişiklikler geniş ve küçük damar kompartmanı 
olarak ikiye ayrılır. Kronik Tromboembolik 
Pulmoner Hipertansiyon’da geniş damarlar, 
İdiyopatik Pulmoner Arteryel Hipertansiyon 
(IPAH)’dakinden daha fazla etkilenir ve 
trombüsün yavaş rezolüsyonu, remodelingi 
beraberinde getirir. Küçük damar 
kompartmanında görülen değişiklikler PAH’da 
görülenlere benzerdir (13).Normal koşullar altında 
trombüsden etkilenen damarların endoteli 
aktivedir ve trombüse penetredir. Vasküler 
endotelyal growth faktör (gF) ve fibroblastik gF 
aracılığı ile endotel kaplı boşluk alanları ve 
vasküler kanallar oluşur. Kollagen sentezleyen 
hücreler endotelyal hücrelerin disfonksiyonuna , 
inefektif anjiogeneze sebep olarak mevcut 
inflamatuar değişiklikler  trombüs rezolüsyonunda 
başarısızlığa katkıda bulunur (14).  
Kronik Tromboembolik Pulmoner 
Hipertansiyon’da arteriopatinin anormal endotel 
fonksiyonu ve proliferasyonu, anormal fibroblast 
migrasyonu, düz kas hücrelerindeki migrasyon ve 
proliferasyon, düz kas hücre duvarındaki apoptoz 
inhibisyonu ve damar içi tromboz sonucu oluştuğu 
düşünülmektedir. Persistan vazokonstruksiyon 
KTEPH patofizyolojisinde rol oynayabilir (15). 
Tüm bu değişikliklerin nihai sonucu pulmoner 
arter basınçında artıştır. Pulmoner vasküler yatak 
trombüs ile ilk tıkanıklıkta daralır ve bitişik 
damarlarda remodeling oluşur. Proksimal 
obstruksiyon sekonder vaskülopati ile sonuçlanır 
(6). Pulmoner vasküler yataktaki yüksek rezistansa 
karşı çalışan sağ ventrikülde ilerleyici sağ ventrikül 
dilatasyonu ve disfonksiyonu gelişir ve tedavisiz 
kaldığında, hastalar, ilerleyici sağ ventrikül 
yetmezliğine yenilir.  

Klinik 

Kronik Tromboembolik Pulmoner 
Hipertansiyon’lu hastalar ilerleyici dispne ve 
egzersiz toleransında azalma ile başvurur. Bu 
semptomlar nonspesifik olduğu için, obstrüktif 
akciğer hastalıkları, kardiyak anormallikler, 
obezite,  kondüsyonsuzluk   gibi  daha  sık  izlenen  
sebeplere bağlanırlar. Dakika ventilasyon 
gereksinimi ve ölü boşluk ventilasyonu artar. 
Semptomlar artmış pulmoner vasküler dirençten 
kaynaklanan kardiyak output azalmasından doğar  
(16). Hastalığın erken döneminde fizik muayene 
bulguları normal olabilir veya kolaylıkla atlanabilen 
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2. Kalp sesinin pulmonik komponenti hafif bir 
vuru ile sınırlanabilir.  
Hastalık ilerlediğinde egzersiz senkopu ve sağ 
ventrikül yetmezliğini destekleyen bulgular olan 
juguler venöz dolgunluk, güçlü sağ ventrikül 
vurusu, ikinci kalp sesinin pulmoner bileşeninde 
(P2) sertleşme, sağ ventriküler gallop, triküspit 
kaçağına bağlı üfürüm, hepatomegali, asit ve ödem 
görülebilir. Siyanoz, patent foramen ovaleye bağlı 
sağ-sol şanta ait bir bulgu olabilir (3).         

Tanı 

Kronik tromboembolik hastalığın tıkayıcılığını ve 
hastanın cerrahiye uygunluğunu belirlemek, cerrahi 
rezeksiyonla oluşacak semptomatik ve 
hemodinamik faydaları tahmin etmek ve pulmoner 
endarterektomi cerrahisinin uzun ve kısa dönem 
sonuçlarının komorbiditeyi etkilemesini 
değerlendirmek amacı ile tanısal işlemler yapılır. 
Açıklanamayan PH’li hastalar KTEPH varlığı 
açısından değerlendirilmelidir. Çünkü öncelikli 
tedavi diğer PH formlarından farklıdır. Buna ek 
olarak akut pulmoner emboli sonrası olgular takip 
edilmelidir. Bu değerlendirme antikoagülasyondan 
6-12 hafta sonra yapılabilir (2). Tanısal 
değerlendirme akciğer radyografisi, 
ekokardiyografi ve pulmoner fonksiyon testleri ile 
başlar. Rutin hematolojik ve biyokimyasal analizler 
genellikle normaldir. Fakat hepatik konjesyona ve 
azalmış renal perfüzyona bağlı anormallikler 
izlenebilir. Herediter trombofilik durumların 
prevalansı (AT III, Pt C, Pt S eksikliği, F II 
eksikliği, F V Leiden mutasyonları) normal kontrol 
grupları ile veya PAH’lı hastalar ile benzerdir, 
antifosfolipid antibodyler (lupus, antikardiolipin 
antikorları) KTEPH’li olgularda % 21’in 
üzerindedir (17). 
Akciğer radyografisi ilerlemiş hastalıkta sağ 
ventrikül genişlemesi, retrosternal havalı alanın 
kaybı ve sağ kalp sınırının belirginleşmesi şeklinde 
gözlenebilir. Santral pulmoner arterler genişler, 
akciğer alanlarında hipoperfüzyon alanları 
(Westermark işareti) ve önceki enfarktüs bulguları 
(Hampton kamburu) vardır.  
Pulmoner fonksiyon testlerinde KTEPH’i 
destekleyecek spesifik bulgu yoktur, daha çok 
havayolu veya parankimal akciğer hastalıklarını 
dışlamak için faydalıdır. Yaklaşık % 20 olguda 
önceki enfarktlardan kaynaklanan parankimal 
skarlara bağlı orta restriktif defekt izlenebilir (18). 
DLCO normal, hafif ya da orta derecede azalmış 
olabilir, şiddetli azalmalar altta yatan parankimal 
anormallikleri düşündürür (19).  

Transtorasik ekokardiyografi açıklanamayan 
dispneli olgularda kullanılan noninvaziv bir 
yöntemdir. Pulmoner arter sistolik basıncı 
triküspit kaçak analizi ile tahmin edilebilir. 
İnterventriküler septum paradoksik hareketi, sağ 
ventrikül volüm yüklenmesi izlenebilir (20). Sol 
ventrikül disfonksiyonu, kalp kapağı hastalıkları, 
konjenital kalp hastalıkları gibi PH nedenlerini 
dışlamada faydalıdır. Sağ kalp kateterizasyonu 
tanıyı kesinleştirmek için gereklidir.  
Akciğer ventilasyon- perfüzyon(V/Q) sintigrafisi 
PH’li tüm hastalara yapılmalıdır. Küçük damar 
hastalığının oluşturduğu PH ile KTEPH’li olguları 
ayırt eder. KTEPH’de bir veya daha fazla 
segmental veya geniş perfüzyon defekti 
gözlenirken, küçük damar hastalığına bağlı PH’da 
benekli, alacalı perfüzyon defektleri izlenir. 
Normal bir perfüzyon paterni cerrahi 
uygulanabilecek kronik tromboembolik hastalık 
tanısını dışlar. V/Q sintigrafisinin kronik 
tromboembolik hastalığı tespit etmede pulmoner 
anjiografiden daha yüksek sensitiviteye sahip 
olduğunu bildiren yayınlar mevcuttur (21). Akciğer 
parankimi rölatif hipoperfüzyon veya 
hiperperfüzyon alanları nedeniyle mozaik 
perfüzyon ve periferik irregüler kama şekilli lineer 
opasiteleri içeren pulmoner infarktlar şeklinde 
izlenebilir. Kronik tromboembolik hastalık çoğu 
hastada bilateraldir, 99 olgunun incelendiği bir 
çalışmada tek taraflı hastalık %21,8’dir (22) Yani 
sintigrafi ile tek akciğerde hipoperfüzyon 
saptanırsa bu CT veya MR ile ileri inceleme 
gerektirir. Malignensi, mediastinit fibrozisine bağlı 
pulmoner arter ekstrinsik kompresyonu, geniş 
damar arteriti, pulmoner arter sarkomu gibi santral 
pulmoner arter okluzyonu yapan hastalıkları ayırıcı 
tanıda göz önünde bulundurmak gerekmektedir  
(23). 
Pulmoner vasküler görüntülemede KTEPH için 
amaç hastalığın ulaşılabilir bir yerde olduğunu 
görmektir. Görüntüleme kalitesi, santral pulmoner 
arterlerden segmental dalların seviyesine kadar 
kronik tromboembolik hastalığı tespit etmek için 
yeterli olmalıdır. PH referans merkezlerinde 
vasküler görüntüleme CT, MR ve pulmoner 
anjiografi ile yapılabilir.  
Pulmoner anjiografi (CTPA) akut pulmoner 
emboli tanısında sıklıkla kullanılan bir metod olup, 
KTEPH’da sensitivitesi konvansiyonel anjiografiye 
göre daha düşüktür. Kronik tromboembolik 
hastalığın karakteristik bulguları akut PE’den 
farklıdır, tam veya parsiyel vasküler tıkanıklıkla, 
vasküler damar kalınlaşmasını taklit eden organize 
trombüsle, eksantrik dolma defektleriyle  ya da ani  
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damar sonlanmasıyla gidebilir (23).Akciğerin 
sistemik dolaşımından kaynaklanan kollateral 
arterler ve genişlemiş bronşial arterler KTEPH’ı 
destekleyen diğer bulgulardır (24).CTPA, akciğer 
parankimi, havayolları, mediasten, plevra ve göğüs 
duvarının görüntülenmesinde ek fayda sağlar. 
Kronik tromboembolik hastalığı saptamaktan 
ziyade sağ ventrikül fonksiyonunu ve tedaviye 
cevabı değerlendirmede, Manyetik Resonans (MR) 
kullanılır. Kardiyak MR sağ kalp fonksiyonlarını 
değerlendirmede, anatomik anormallikleri ayırt 
etmede, ayrıca sağ ventrikül volümleri, sol 
ventrikül septal yaylanması, kas kütlesi ve stroke 
volüm ölçümünde kullanılabilir. MR, 
ekokardiyografisi suboptimal yapılabilmiş 
hastalarda avantajlıdır, radyasyon ve iyonize 
kontrast maruziyeti olmadan pulmoner anjiografi 
görüntüleme imkanı sağlar (25). 
Konvansiyonel pulmoner anjiografi, KTEPH 
tanısında altın standarttır. Vasküler cepler veya 
band gibi darlıklar, intimal düzensizlikler, torba 
defektleri, ani damar daralması ve pulmoner 
arterlerin proksimal obstrüksiyonu izlenebilir (25). 

Kardiyak kateterizasyon, PH şiddetini ve kardiyak 
disfonksiyon derecesini ölçer ve cerrahi riskini 
değerlendirir. İstirahatte pulmoner hipertansiyonu 
olmayan semptomatik hastalara ve anjiografik 
olarak kronik tromboembolik hastalığı kanıtlanmış 
hastalara, hemodinamik egzersiz ölçümleri 
uygulanabilir.  

Tedavi 

Cerrahi Tedavi: Cerrahi için uygun hastayı 
değerlendirme tecrübeli merkezlerde yapılmalıdır 
(26). Cerrahiye kabul edilecek olgularda kronik 
tromboembolik hastalık cerrahi olarak ulaşılabilir 
olmalıdır ki bu tanım cerrahın klinik tecrübesine 
ve becerisine bağlı olarak değişebilir. Ek olarak 
trombüsün lokalizasyonu, damar tıkanıklığının 
boyutu, hemodinamik uyum cerrahi adayları 
belirlemede önemlidir. Radyolojik görüntüleri 
yorumlama ve postoperatif hemodinamik sonucu 
tahmin etme çoğunlukla subjektifdir ve yine klinik 
tecrübeye dayanır. Proksimal organize trombüsler 
cerrahi için idealdir. Distal tıkanıklıklarda ise 
genellikle hemodinamik yarar sağlar (27). 
Hemodinamik bulguları stabil olan hasta, artmış 
ölü boşluk ventilasyonundan dolayı semptomatikse 
ve bir ana pulmoner arterde önemli obstrüksiyon 
ve egzersizle ciddi pulmoner HT varsa, cerrahi 
düşünülebilir (28). Artmış ventilasyon perfüzyon 
dengesizliği hipoksemiyi kötüleştirme 
potansiyeline sahiptir ve bu nedenle altta yatan 

parankimal hastalık endarterektomi ile reperfüze 
olacak alanları içeriyorsa bu cerrahi için 
kontrendikedir. İleri yaş perioperatif riskleri artırır 
ancak kesin kontrendikasyon değildir.  
Pulmoner Tromboendarterektomi: En iyi 
cerrahi seçenek olarak kabul edilir. Tıkalı, yapışık 
kronik tromboembolik lezyonları pulmoner 
vasküler yataktan kaldırmak için yapılan cerrahi 
müdahaledir. Median sternotomi her iki akciğerin 
santral pulmoner damarlarına erişimi sağlar. 
Pulmoner arter tıkanıklığını takiben uzun vadede 
geniş bronşial arter kollateral dolaşımı ve plevral 
yapışıklıklar gelişebilir. Hipotermik dolaşım arresti 
ile kardiyopulmoner by-pass kullanımı bu 
yöntemde önemlidir. Derin hipotermi doku 
korumasını sağlar, intermittant dolaşım arresti 
periyodları bronşial arterlerden, pulmoner arter 
anastomozlarına kanamayı önleyerek pulmoner 
damarlardaki kronik tromboembolik materyalin 
diseksiyonu için uygun kansız alanları sağlar. PTE 
cerrahisi sonrası çoğu hastada pulmoner 
hemodinamik iyileşme izlenir. Ancak bu 
yöntemden sonra normal pulmoner basınçlara ve 
sağ kalp fonksiyonlarına ulaşamayan olgular 
mevcuttur, bu durumda rezidüel PH tanımı ortaya 
çıkmaktadır. Merkezlere göre değişmekle birlikte 
oranın %5-35 civarında olduğu tahmin 
edilmektedir (29). 
Medikal Tedavi: PAH için medikal tedaviler 
geçtiğimiz birkaç dekadda gelişmiştir ve küçük 
damar pulmoner arteriyel hastalığın tedavisinde 
etkisi kanıtlanmıştır. Bu tedaviler çeşitli prostanoid 
türevleri, endotelin reseptör antagonistleri, 
fosfodiesteraz 5 inhibitörleri ve çözünür guanilat 
siklaz stimülatörlerini içerir. Cerrahiye aday, sağ 
kalp disfonksiyonu olan şiddetli PH’lı 
tromboembolik hastalarda terapötik bir köprüdür. 
Rezidüel PH hastalarında da yararlı olduğu 
kanıtlanmıştır. 
Cerrahi için uygun olmayan KTEPH hastaları için 
çalışmaların çoğu endotelin reseptör antagonistleri 
ile yapılmıştır. On bir çalışmayı içeren bir 
metaanalizde 269 hastada (39’u endarterektomi 
sonrası persistan PH) bosentan ile yaklaşık %25 
hastada takip esnasında NYHA fonksiyonel 
sınıfına göre iyileşme ve 3-6 aylık tedavi sonrası 6 
dakika yürüme testinde artış izlenmiştir. Yedi 
çalışmada kardiyak indekste artma ve ortalama 
PAB’da azalma rapor edilmiştir (30). İnopere 
KTEPH hastalarında Bosentan etkinliğini 
değerlendiren tek randomize kontrollü BENEFIT 
çalışmasında başlangıca kıyasla 16 haftalık 
bosentan kullanımında pulmoner hemodinamik 
parametrelerde iyileşme  izlenmiştir (31). Sildenafil  
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ile 19 inopere KTEPH’li üzerinde yapılan, çift kör, 
plasebo kontrollü 12 haftalık bir çalışmada PHT 
fonksiyonel sınıflaması ve Pulmoner Vasküler 
Resistans (PVR)’de iyileşme izlenmiştir (32). 
Prostasiklin analoğu için pulmoner endarterektomi 
öncesi pulmoner hemodinamik durumun tıbbi 
tedavi ile iyileştirilebileceğine, cerrahi ile ilgili 
mortalite ve morbiditeyi azaltabileceğine ve 
cerrahiyi geciktirebileceğine dair görüşlerin yanı 
sıra klinik sonucu kötüleştirebileceğine ilişkin 
düşünceler de vardır. İnopere KTEPH’li, IV 
epoprostenol kullanan olgular retrospektif analiz 
edilmiş, 3 aylık tedavi sonrasında ortalama PAB’da 
ve total pulmoner dirençte düşüş, 6 dakika yürüme 
testinde artış ve PHT fonksiyonel sınıflamasında 
iyileşme izlenmiştir (33). Tek merkezli kontrolsüz 
gözleme dayalı subkutan Trepostinil’in incelendiği 
çalışmada sağ kalp kateterizasyonu ile PVR 
gerilemesi saptanmazken 6 dak yürüme testi, PHT 
fonksiyonel sınıflaması, brain natriüretik peptid 
(BNP) seviyelerinde düşme izlenmiştir (34). İnhale 
ilioprostun akut etkilerinin incelendiği bir 
çalışmada PVR, ortalama PAB, kardiyak debi gibi 
hemodinamik verilerde düzelme saptanmış, bunun 
da KTEPH’da PH gelişiminde geriye dönebilen 
vazokonstriksiyon komponentinin varlığını 
desteklediği ileri sürülmüştür (35). 

Çözünebilir guanilat siklaz stimülatörü olan 
Riociguat ile yapılan çalışmada ise inopere 
KTEPH ve PAH hastalarında 6 dak. yürüme 
testinde artma, ort PAB’da düşme, PVR’de ve 
sistemik vasküler rezistansda azalma ve kardiyak 
indekste artma izlenmiştir (36). 
Balon pulmoner anjioplastinin KTEPH 
tedavisindeki rolü ile ilgili henüz yeterli veri 
yoktur. Bu yöntemin uzun dönem yararı hakkında, 
özellikle daha distal kronik tromboembolik 
hastalığın tedavisinde PTE ile karşılaştırılmasını 
içeren daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır. İnopere 
KTEPH hastalarında PAH spesifik tedaviler ile 
anjioplastinin etkinliğinin mukayesesi için de daha 
fazla inceleme gerekmektedir.   
Sonuç olarak ana tedavi yöntemi cerrahidir. 
Cerrahi hemodinamide, fonksiyonel durumda ve 
yaşam süresinde iyileşme sağlar. Yıllar içerisinde 
PTE’ye bağlı mortalite azalmıştır, bunu KTEPH’in 
doğal seyrinin daha iyi anlaşılması ve cerrahi için 
uygun vakaları belirleyebilen merkezlerin başarısı 
ile ilişkilendirebiliriz. Cerrahi dışı tedavilerin 
KTEPH’daki rolü tam olarak anlaşılmamıştır. 
PAH modifiye ajanların kullanımı PTE için 
uygunsuz hastalarda endike olabilir, fakat 
hemodinamideki ve fonksiyonel durumdaki kısa 
vadeli katkılarına rağmen mortalite yüksek 

seyretmektedir. Medikal tedaviler PTE sonrası 
rezidüel PH’da kullanılabilir. Ancak  preoperatif 
kullanım PTE için uygun hastalarda cerrahi şansını 
kaybettirdiğinden tavsiye edilmemektedir. 
Perkütanöz pulmoner anjioplasti kullanımı PTE 
için uygun olmayan hastalarda hemodinamik ve 
semptomatik iyileşme sağlayabilir. 
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