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Définition

• Persistance et organisation fibreuse de caillots au sein des 
artères pulmonaires après une ou plusieurs embolies 
pulmonaires

• L’HTPTEC est caractérisée par:
– Une PAPm≥ 25 mmHg et
– Une PAPO≤ 15 mmHg et
– Une scintigraphie pulmonaire anormale avec présence d’un ou 

plusieurs défects de perfusion et
– Une angiographie pulmonaire et/ou un angioscanner thoracique 

anormaux montrant des signes typiques d’HTPTEC et 
– Persistant après 3 mois d’anticoagulation efficace
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Epidémiologie de l’HTPTEC

• Incidence exacte inconnue: 
– Incidence après une EP 0,1 à 5,1% d’après les 

données de la littérature....

• ~ 30 000 – 35 000 EP non fatales/an en France²
• ~ 300 – 450 nouveaux cas d’HTPTEC chaque année en 

France
• Incidence 1 à 1,5% après une EP

Fedullo PF et al. N Engl J Med 2001
Pengo V et al. N Engl J Med 2004
Beccatini et al. Chest 2006
Miniati et al. Medicine 2006
Ribeiro et al. Circulation 2009
Olié V et al. Bull Epidémiol Hebd 2013



• Lupus anticoagulant or antiphospholipid antibodies1

– Higher proportion and higher titres in CTEPH vs IPAH

• Independent predictors of CTEPH
– Splenectomy1,2,3 (OR 17.87) 

• Evidence of prothrombotic state in asplenic individuals
– Ventriculo-atrial (VA) shunts1,3, Infected pace makers3 (OR 

76.4), implanted ports
– Chronic inflammatory disorders

• Osteomyelitis, inflammatory bowel disease1

• Risk factors associated with development of CTEPH after PE4

– Previous pulmonary embolism
– Younger age 
– Larger perfusion defect
– Idiopathic pulmonary embolism at presentation

1Wolf M et al. Eur Respir J 2000; 15: 395–399; ²Bonderman D et al. Thromb Haemost 2005 
3Jais X et al. Thorax 2005; 4Bonderman et al. Eur Respir J 2008 

5Pengo V et al. N Eng J Med 2004

Thrombotic factors and clinical risk factors



• May be a long period (months to years) between 
initiating event (which may be silent) and symptoms of 
CTEPH (‘honeymoon period’)

• Clinical manifestations
– Signs and symptoms of PH: dyspnoea on exertion ++
– History of acute PE: 50-75%

• Circumstances of diagnosis
– Work-up of PH: 55%
– Follow-up after an acute PE: ≤5%
– At time of an ‘’acute PE’’ because of unusual high sPAP (>60 

mmHg): 40%

Signs and symptoms of CTEPH



Scintigraphy:
1 or more perfusion 

defect
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Detection of 
CTEPH
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Step 3:
Assessment 
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Diagnostic algorithm for CTEPH



§ Examen clé pour la détection d’une
maladie thromboembolique chronique

§ Scintigraphie V/Q 
§ Sensibilité: 96-99%
§ Spécificité:  90-95%
§ Valeur prédictive négative : 

98,5%

§ Angioscanner thoracique
§ Sensibilité: 51%
§ Spécificité: 99%
§ Valeur prédictive négative : 80%

Tunariu N, et al. J Nucl Med 2007

Scintigraphie pulmonaire: 
Dépistage de la nature thromboembolique 

d’une HTP



Angiographie pulmonaire
• Examen de référence (diagnostic et opérabilité) 
• Images angiographiques caractéristiques: arrêt sacciforme brutal, bandes

transversales (web), irrégularités de paroi, amputation de branches artérielles
segmentaires ou lobaires, brutal changement de calibre artériel



• Détection des obstructions artérielles
• Détection de l’épaississement pariétal
• Visualisation des changements brutaux de calibre 

artériel
• Visualisation de bandes transversales (webs)
• Identification de l’hypertrophie des artères bronchiques

Angioscanner 



CTPA	compared to	pulmonary angiography

• Accuracy	for	detecting	abnormalities	greatest	in	the	main	and	lobar	
arteries	and	decreases	in	the	segmental	and	sub-segmental	vessels

• Image	reconstruction	in	sagittal	and	coronal	planes																																	
with	1-30mm	cuts	for	better	detection	of	CTEPH	lesions

Author Journal Patients	N Modalities	
Tested

Reference Key	Conclusions

Reichelt A
2009

Eur J	
Radiol

24 CT scan DSA Sens CT	scan	(85%)	<	
DSA	at	segmental	

level

Ley	S
2012

Eur Radiol 27 CT scan vs.	
MRA vs. DSA

None
(internal/	
composite)

DSA	>CT	scan>	MRA

He	J
2012

Nucl Med
Comm

51 (114	
suspected)

VQ vs. CT scan DSA Similar	high	
sens/spec

Sugimura	T
2012

Chest 44 320-slice	CT
scan

DSA Main/lobar	dz
sens/spec 97%;	sens
86%	for	segmental	dz



CT	pulmonary angiogram (CTPA)



CT	pulmonary angiogram (CTPA)



• May be a long period (months to years) between 
initiating event (which may be silent) and symptoms of 
CTEPH (‘honeymoon period’)

• Clinical manifestations
– Signs and symptoms of PH: dyspnoea on exertion ++
– History of acute PE: 50-75%

• Circumstances of diagnosis
– Work-up of PH: 55%
– Follow-up after an acute PE: ≤5%
– At time of an ‘’acute PE’’ because of unusual high sPAP

(>60 mmHg): 40%

Signs and symptoms of CTEPH



Quand évoquer une HTP préexistante
au cours d’une EP aiguë?

Mélot C et al. Am J Physiol 1995

• PAPs= 3PAPm/2= 60 mmHg

• PAPs > 60 mmHg à 
l’échographie cardiaque au 
moment d’une EP aiguë doit
faire suspecter une HTP 
préexistante

Schwarz F et al. Circulation 1985



• MTE aiguë

Apport de l’imagerie
• MTEC chronique



• Signes spécifiques à l’HTPTEC

Apport de l’imagerie

• Sensibilité et spécificité des lésions radiologiques insuffisantes pour 
affirmer l’existence d’une MTE chronique

• Réévaluation après 3 mois de traitement anticoagulant 
nécessaire (échographie cardiaque et scintigraphie pulmonaire)



Scintigraphy:
1 or more perfusion 

defect

Step 1:
Detection of 
CTEPH

Step 2:
Diagnosis 
Of CTEPH

Echocardiographic signs
of PH (TRJV>2.8m/s)+

Right heart catheterization
=

Precapillary PH
+

Chronic TE diseaseAbsence of TE
disease

PH Absence of PH

Operable Inoperable

CT scan
+

Pulmonary angiography

Surgery Medical therapy
and/or angioplasty

+

Step 3:
Assessment 
of operability

Diagnostic algorithm for CTEPH



Galiè N et al. Eur Respir J  2015BPA= balloon pulmonary angioplasty

Algorithme de traitement de l’HTPTEC



Delcroix M et al. Circulation 2016;133:859-871

Survie patients opérés vs patients non opérés



Estimation du rapport
bénéfice/risque

Localisation de 
l’obstruction vasculaire

Corrélation 
obstruction anatomique -

hémodynamique pulmonaire

Evaluation des
comorbidités

Evaluation de l’opérabilité

Sévérité 
hémodynamique 
(niveau des RVP)

Evaluation de l’opérabilité



• Mortality increases with preoperative level of PVR

PEA: mortality

Mayer E et al. J Thorac Cardiovasc Surg 2011



Matériel thrombotique organisé

L’endartériectomie pulmonaire (TBE) est le traitement de première 
intention de l’HTPTEC

§ Lésions proximales (artères principales, lobaires, 
segmentaires proximales)

§ Bonne corrélation entre obstruction anatomique
et niveau des résistances pulmonaires

§ Absence de comorbidités (maladie pulmonaire
obstructive ou restrictive significative)
Thistlethwaite PA et al. J Thorac Cardiovasc Surg 2002.
Dartevelle P et al. Eur Respir J 2004.
Jamieson SW et al. Ann Thorac Surg 2003.



Splénectomie post-traumatique en 2003
ATCD de MTEV en 2012 traitée par AVK
Dyspnée d’effort persistante classe III de la NYHA
Echographie cardiaque: PAPs estimée à 70 mmHg avec VD très dilaté

Octobre 2012

CF NYHA III

OD, mmHg 11

PAP s/d-m, mmHg 90/44-59

Pcp, mmHg 4

DC, L/mn 3,3

IC, l/min/m2 1,6

RVP, dynes.s.cm-5 1333

Mr S., 56 ans



Angioscanner thoracique



Angiographie pulmonaire



Mr S., 56 ans

HTP TEC considérée comme inopérable car:

– Lésions siégeant au niveau segmentaire et sous-
segmentaire

– Discordance entre obstruction vasculaire et niveau des RVP

– Haut risque opératoire car RVP à 1333 dynes.s.cm-5



Mars 2013

CF NYHA III

TM6’ 368

OD, mmHg 5

PAP s/d-m, mmHg 95/36-56

Pcp, mmHg 6

DC, L/mn 3,1

IC, l/min/m2 1,81

RVP, dynes.s.cm-5 1290

Mme M., 50 ans
MTEV récidivante  (2006 et 2012) traitée par AVK
Dyspnée de classe fonctionnelle III de la NYHA
Echographie cardiaque: PAPs estimée à 100 mmHg avec VD très dilaté



Angioscanner thoracique



Angiographie pulmonaire



Mme M., 50 ans

HTP TEC considérée comme opérable car:

– Lésions proximales siégeant au niveau lobaire et 
segmentaire proximal

– RVP élevées mais bonne corrélation entre obstruction 
vasculaire et niveau des RVP

– Absence de comorbidités



Pulmonary endarterectomy for CTEPH 



Operative Strategy

§ Deep hypothermia (18°C)
§ Aortic clampage and cristalloid cardioplegia
§ Right endarterectomy - circulatory arrest
§ Reperfusion and right PA suturing
§ Left endarterectomy - circulatory arrest
§ Reperfusion- Aortic unclamping
§ Rewarming & CPB weaning

Pulmonary endarterectomy for CTEPH 



• Mortality increases with preoperative level of PVR

PEA: mortality

Mayer E et al. J Thorac Cardiovasc Surg 2011



PEA: haemodynamic results (PVR) 

Mayer E et al. J Thorac Cardiovasc Surg 2011



Matériel thrombotique organisé 

L’endartériectomie pulmonaire (TBE) est le seul traitement curatif
de l’HTPTEC

§ ~ 300 – 350 nouveaux cas d’HTPTEC chaque année en France
§ Environ 35 à 40 % des patients sont récusés pour l’endartériectomie

pulmonaire (lésions distales, comorbidités) 1

§ 5 - 25 % des patients opérés ont une HTP persistante après
endartériectomie pulmonaire.2

(1) Pepke-Zaba J et al. Circulation 2011
(2) Fedullo P et al. Am J Respir Crit Care Med 2011



Galiè N et al. Eur Respir J  2015BPA= balloon pulmonary angioplasty

Algorithme de traitement de l’HTPTEC



Place du traitement médical

Obstruction 
vasculaire distale

inopérable
HTP persistante
après chirurgie

Obstruction vasculaire “ intermédiaire ” 
avec RVP très élevées

‘’Bridge therapy avant TBE’’



Traitements médicaux dans l’HTPTEC: essais randomisés

• 3 essais randomisés ont montré un effet bénéfique des traitements 
médicaux sur l’hémodynamique pulmonaire mais un seul (CHEST) a 
montré un effet sur la capacité à l’effort

• 1 seule molécule (riociguat) a l’AMM pour le traitement de l’HTPTEC
• Aucun essai n’a démontré d’effet sur le délai d’aggravation clinique (DAC)

1. Jais X et al, J Am Coll Cardiol 2008;  2. Suntharalingam J et al, Chest 2008; 3. Ghofrani HA et al, NEJM 2013

Traitement Patients 
(n)

Durée de 
l’étude

Critère de 
jugement

(CJ)

Positivité
du CJ 

principal

Positivité du 
CJ 

secondaire

BENEFIT1 Bosentan 157 16 
semaines

TM6’

RVP

Non

Oui
(DAC)  Non

- Sildénafil² 19 12 
semaines TM6’ Non (RVP) Oui

CHEST3 Riociguat 261 16 
semaines TM6’ Oui

(RVP) Oui

(DAC) Non



Traitements médicaux dans l’HTPTEC: effet du traitement actif 
sur l’hémodynamique pulmonaire

Jais X et al, JACC 2008;  Suntharalingam J et al, Chest 2008; Ghofrani HA et al, NEJM 2013

N RVP	à	l’état
de	base	

(dyn.s.cm-5)

Baisse des	
RVP	à	12-16	
semaines
(dyn.s.cm-5)

Diminution	des	RVP	
en

pourcentage

Jaïs
2008	

66 778±323 -146	 -19%

Suntharaligam
2008

9 814±385 -179±245 -22%

Ghofrani
2013

151 791±432 -226±248 -29%



Recommandations actuelles

Galiè N et al. Eur Respir J  2015



Initial combination therapy in inoperable CTEPH

Sitbon O, et al. Presented at ATS Conference, May 2016.



-38%

Initial combination therapy in inoperable CTEPH

Sitbon O, et al. Presented at ATS Conference, May 2016.



Impact des traitements médicaux dans l’HTPTEC inopérable 
(registre international)

International 
CTEPH registry

Patients traités avec un 
traitement spécifique

168 - 275 (61 %)

Patients non traités avec 
un traitement spécifique

107 - 275 (39 %)

Age (years) 68  (22 - 86) - 66  (30 - 85)
Gender (% male) 44 - 43
NYHA class I - II / III / IV (%) 12 / 73 / 15 - 27 / 63 / 10

6MWD (m) 300  (11 - 677) 148 340  (18 - 605)

RAP (mmHg) 8  (0 - 37) 163 8  (0 - 40)

PAP (mmHg) 47  (25 - 81) - 41  (14 - 73)
CI (L/min/m2) 2,2  (1,1 - 5,1) 154 2,5  (1,2 - 4,0)

PVR (dyn.s.cm-5) 778  (181 - 2 800) 149 480  (165 - 2 304)

FEV 1 (L in 1 sec) 2,2  (0,7 - 4,6) 149 2,3  (0,7 - 4,7)

DLCO/VA (% of predicted) 71  (27 - 109,0) 103 74  (15 - 107,1)

Delcroix M et al. Circulation 2016;133:859-871



Delcroix M et al. Circulation 2016;133:859-871

Impact des traitements médicaux dans l’HTPTEC inopérable 
(registre international)



Place du traitement médical

Obstruction 
vasculaire distale

inopérable
HTP persistante
après chirurgie

Obstruction vasculaire “ intermédiaire ” 
avec RVP très élevées

‘’Bridge therapy avant TBE’’



• Discordance dans certains cas entre le degré d’obstruction anatomique et le 
niveau des RVP (remodelage vasculaire)

• Mortalité post-opératoire dépendante du niveau des RVP : 
– Pré-opératoires
– Et post-opératoires précoces

Quel rationnel pour la bridge therapy?

Mayer E et al. J Thorac Cardiovasc Surg 2011



Traitements spécifiques en bridge therapy avant TBE

Reesink HJ et al. J Thorac Cardiovasc Surg 2010Nagaya N et al. Chest 2003

• Epoprosténol (n = 12)
• HTPTEC avec RVP > 1 200 dynes

§ Bosentan (n = 25)
§ HTPTEC avec RPT > 1 000 dynes

§ Mortalité : 8,3 % (1 / 12) § Mortalité : 7,6 % (1 / 13)        25 % (3 / 12)

6 semaines

(n = 13) (n = 12)



Jensen KW et al. Circulation 2009

Control group
PHT group

Impact des traitements spécifiques avant TBE dans l’HTPTEC 
opérable



International 
CTEPH registry

Patients traités avec un 
traitement spécifique

118 (29 %)

Patients non traités avec 
un traitement spécifique

286 (71 %)

Age (years) 58  (18 - 80) - 61  (18 - 84)
Gender (% male) 53 - 55
NYHA class I - II / III / IV (%) 12 / 75 / 13 - 22 / 66 / 12

6MWD (m) 323  (58 - 630) 105 342  (20 - 700)

RAP (mmHg) 10  (0 - 38) 109 8  (0 - 27)

PAP (mmHg) 50  (29 - 79) - 47  (17 - 80)
CI (L/min/m2) 1,9  (1,1 - 4,6) 107 2,3  (0,9 - 7,0)

PVR (dyn.s.cm-5) 864  (272 - 2 880) 98 697  (97 - 2 682)

FEV 1 (L in 1 sec) 2,5  (0,9 - 4,8) 106 2,5  (1 - 5)

DLCO/VA (% of predicted) 72  (19 - 100) 56 74  (38 - 107,4)

Impact des traitements spécifiques avant TBE dans l’HTPTEC 
opérable (registre international)

Delcroix M et al. Circulation 2016;133:859-871



Impact des traitements spécifiques avant TBE dans l’HTPTEC 
opérable (registre international)

Delcroix M et al. Circulation 2016;133:859-871



Facteurs de risque de décès dans l’HTPTEC opérable
• Analyse multivariée

Delcroix M et al. Circulation 2016;133:859-871



Galiè N et al. Eur Respir J  2015BPA= balloon pulmonary angioplasty

Algorithme de traitement de l’HTPTEC



Principes de l’angioplastie pulmonaire

Courtesy of Dr Taniguchi, Kobe, Japan

After angioplasty

Organized thrombus
Recanalized channels

The lumen is opened wide by 
dissection in the media wall

Before
Newly formed intima

The organized 
thrombus is 
compressed to 
one side



Sugiyama M, Fukuda T, Ogo T et al. 2014 Jul;32(7):375-82 Jpn J Radiol
Images Dr. Ueda, Dr. Ogo-Ohta, Department of Pathology,NCVC

Web

Slit

Histopathologie

Angioplastie: quelles lésions cibles?

• Repérage des lésions par angiographie pulmonaire et angioscanner



Exemples de lésions cibles pour l’angioplastie



Exemples de lésions non accessibles à l’angioplastie



Angioplastie pulmonaire: pour quels patients?

• HTPPE jugée inopérable en raison de lésions distales (ou 
de comorbidités)
– Patients en classe fonctionnelle II à IV de la NYHA
– Accessibilité des lésions à une angioplastie avec présence de 

lésions cibles

• Lésions cibles:
– Webs, sténoses, cloisons intravasculaires (slits) à l’étage 

segmentaire et/ou sous-segmentaire à l’angiographie pulmonaire et 
au scanner

• Absence de contre-indications
– CI à un cathétérisme interventionnel (insuffisance rénale…)
– Obstructions artérielles complètes
– Artères filiformes sur tout leur trajet 



Procédure en salle de radiologie interventionnelle

- sous AL, veine fémorale
- sous AVK : INR entre 2 et 3
- avec ou sans traitement spécifique de l’HTAP
- Ballons  Ø 2 à 7 mm 
- 2 sessions à 3 jours d’intervalle (1 à 4 branches/session) 
- Sessions supplémentaires après intervalle de 2-3 

semaines 
- Arrêt quand obtention d’une PAPm<30mmHg 
et/ou quand il n’y a plus de lésions à dilater (10-12 branches 
au total)

Surveillance USI pendant 24h

Sortie J3-5 post procédure2 à 6 procédures /patient

Angioplastie pulmonaire: comment?



Angioplastie pulmonaire: comment?

Long sheath (70-90cm)0.014inch guide wire

Guiding catheter
90-110cm

Contrast media



Angioplastie pulmonaire en images

Avant Après

Avant Après



Angioplastie pulmonaire: résultats (Japon)

Mizoguchi H et al, Circ Cardiovasc Interv 2012; Fukui S et al, Eur Respir J 2014; 
Inami T et al, PLoS One 2014;  Taniguchi Y et al, EuroIntervention 2014; Aoki T et al, Circ J 2016



• Between 2009-2015, 540 BPA sessions in 143 patients,
55 pulmonary artery injuries (38% of patients)

• 10.2% of sessions
- 8%  guidewire perforations (too deep insertion)
- 1.3% pulmonary artery dissection
- 0.6% pulmonary artery rupture (oversized balloon catheter)
- 0.3% high-pressure perfusion injury (hypoxemia+ lung

opacities)

• 2.4% spontaneous resolution and 7.8% active treatment
(balloon sealing, embolization, stents)

Angioplastie pulmonaire: complications

Inami T et al. Int J Cardiol 2015



Angioplastie pulmonaire: complications

• Risque de complications fortement 

corrélé à la sévérité hémodynamique 

(PAPm≥50 mmHg)

et au type de lésions dilatées 

(occlusions subtotales et lésions 

tortueuses à plus haut risque)

Feinstein JA et al. Circulation  2001; Inami T et al. J Am Coll Cardiol Intv 2013; 
Inami T et al. J Am Coll Cardiol Intv 2014; Kawakami T et al. Circ Cardiovasc Interv 2016 



Angioplastie pulmonaire: effet sur l’hémodynamique

N Before	BPA
PVR	(dyn.s.cm-5)

After	BPA
PVR	(dyn.s.cm-

5)

Treatment	effect

Mizoguchi
2012 

68 942±367 327±151 -65%

Sugimura
2012

12 672±236 310±73 -54%

Andreassen
2013

20 704±320 472±288 -33%

Fukui
2014

20 889±365 490±201 -45%

Taniguchi
2014

29 763±308 284±128 -63%

Aoki
2016

24 517 268 -48%

Roik
2016

11 725 380 -48%

Mizoguchi H et al, Circ Cardiovasc Interv 2012; Sugimura K et al, Circ J 2012; 
Andreassen AK et al, Heart 2013; Fukui S et al, Eur Respir J 2014; Taniguchi Y et al, EuroIntervention 2014; 

Aoki T et al, Circ J 2016; Roik M et al, Int J Cardiol 2016 



Angioplastie pulmonaire: mortalité (séries Japonaises)
Mizoguchi

2012
Inami
2014

Taniguchi
2014

Fukui	
2014

Aoki
2016

Patient	
population

68	
inoperable
(distal,	age,	
comorbidity)	

68	
inoperable	
(distal,	age,	
comorbidity)	
or	operable	
(refusal)

13	inoperable	
(distal)

14	inoperable	
(age,	

comorbidity)
2	residual	PH

16	inoperable	
(distal)

2	inoperable	
(comorbidity)
1	residual	PH
1	operable
(refusal)

24	
inoperable	
(distal)

Medical
treatment
before BPA	

(%)

100% 88% 100% 75% 92%

Procedures	
(n)

4 3.1 3.0 3.2 4.7

Follow-up 2	years 2	years 1	year 4	months 6	months

Mortality 1.5% 1.5% 3.4% 0% 0%

Mizoguchi H et al, Circ Cardiovasc Interv 2012; Fukui S et al, Eur Respir J 2014; 
Inami T et al, PLoS One 2014;  Taniguchi Y et al, EuroIntervention 2014; Aoki T et al, Circ J 2016



Recommandations actuelles pour les patients inopérables

Galiè N et al. Eur Respir J  2015



Questions soulevées

• Place respective du traitement médicamenteux et de 
l’angioplastie dans la stratégie thérapeutique?

• Aucune étude n’a comparé ‘’angioplastie’’ versus ‘’traitement 
médicamenteux’’ en première intention dans l’HTPTEC 
inopérable 

• Meilleure option de traitement pour l’HTPTEC non opérable 
non définie



• Etude prospective, multicentrique, contrôlée, en ouvert dont l’objectif est 
de comparer l’efficacité et la sécurité d’emploi de l’angioplastie 
pulmonaire par rapport à un traitement médicamenteux par riociguat
dans l’HTPTEC inopérable (période d’inclusion de 2 ans)

• Critères d’inclusion:
– HTPTEC en classe fonctionnelle II à IV de la NYHA
– Jugée inopérable en raison de lésions distales mais accessibles à une 

angioplastie pulmonaire
– PAPm>25 mmHg, PAPO≤15 mmHg et RVP>320 dyn.sec.cm-5 après 3 mois

de traitement par AVK
– Opérabilité évaluée prospectivement lors d’une RCP 

• Critère de jugement principal:
– Modification des RVP au repos (à 26 semaines) exprimées en poucentage

de la valeur de base
• Critères de jugement secondaires:

– Modification du test de marche, de la classe fonctionnelle WHO 
– Modification de la valeur du BNP
– Délai d’aggravation clinique

Etude RACE au sein du réseau français



Conclusion
• L’endartériectomie pulmonaire (TBE) reste le seul traitement 

potentiellement curatif de l’HTPTEC

• Le traitement médical reste le traitement recommandé dans 
l’HTPTEC non opérable et l’HTP persistante après TBE 

• Le traitement médicamenteux ne doit pas être instauré avant 
évaluation de l’opérabilité (potentiellement délétère)

• Impact du traitement médical sur la survie?

• L’angioplastie semble être une technique efficace et relativement 
sûre pour le traitement l’HTPTEC inopérable chez des patients 
sélectionnés

• Aucune étude n’a comparé ‘’angioplastie’’ versus ‘’traitement 
médicamenteux’’ en première intention dans l’HTPTEC inopérable 

• Place respective des traitements médicamenteux et de 
l’angioplastie pulmonaire dans l’HTPTEC inopérable et l’HTP 
persistante après TBE reste à définir


