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Maria Sobczak, Jarostaw D. Kasprzak

I Katedra i Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny w todzi, tédz

Od wielu wiekéw historyczna Praga, ,miasto o stu wie-
zach”, ,perfa w cesarskiej koronie Habsburgéw”, zachwyca
zar6bwno przybyszoéw, jak i mieszkancéw. W dniach 2-5 czerw-
ca br. miasto to stato sie na kilka dni takze miedzynarodowym
centrum naukowym krazenia ptucnego, gromadzac Swiatowa
czotéwke naukowcow i lekarzy zajmujacych sie ta problema-
tyka. W trakcie International Conference on Pulmonary Circu-
lation odbyto sie kilkanascie sesji poswieconych tematyce kra-
Zenia ptucnego, obejmujacych doniesienia z zakresu nauk pod-
stawowych, diagnostyki oraz nowoczesnych metod terapii. Ro-
snace w ostatnich latach zainteresowanie tematyka choréb
krazenia ptucnego wynika bez watpienia z ogromnego poste-
pu, jaki osiagnieto w farmakoterapii nadcisnienia ptucnego.

Wraz z rozwojem wiedzy o tetniczym nadcisnieniu ptuc-
nym (PAH, pulmonary arterial hypertension) cele terapeutycz-
ne staja sie coraz bardziej ambitne, co ilustruja nowe wytycz-
ne (Dana Point, 2008). Wielokrotnie podczas trwania Konfe-
rencji zwracano uwage, ze w 2010 roku dla lekarzy opieku-
jacych sie pacjentami z PAH celem nie jest juz tylko
zapobieganie progresji choroby czy pogorszeniu, ale zmniej-
szanie objawow, poprawa wydolnosci fizycznej i jakosci zycia,
a takze osigganie i utrzymywanie Il lub nawet | klasy czynno-
Sciowej wg WHO. Aby poprawic rokowanie w tej grupie pa-
cjentéw, konieczne jest wczesne rozpoznawanie choroby
i wezesne wiaczanie leczenia. Polega ono obecnie na faczeniu
lekoéw z trzech gléwnych grup terapeutycznych, odpowiadaja-
cych gléwnym szlakom patofizjologicznym PAH, a w przypadku
pacjentéw nieodpowiadajacych na farmakoterapie skojarzong
— zgloszeniu w krétkim terminie do transplantagji ptuc, ewen-
tualnie do zabiegu septostomii przedsionkowej.

Drugie wazne podejscie w leczeniu PAH dyskutowane
podczas trwania konferencji to konieczno$¢ stworzenia kom-
pleksowego programu monitorowania pacjentéw w osrod-

kach referencyjnych, tak aby jak najszybciej eskalowac tera-
pie u pacjentéw, ktorzy nie osiagaja Il klasy czynnosciowej
wg WHO. Podkreslano, ze podczas regularnych kontroli cho-
rych z PAH nalezy skupic¢ sie na parametrach o ustalonym
znaczeniu rokowniczym, decyzje terapeutyczne za$ powin-
ny by¢ oparte na parametrach odzwierciedlajgcych objawy
i wydolnos¢ fizyczna. Dlatego tez z duzym zainteresowaniem
zostalo przyjete nowe narzedzie prognostyczne (REVEAL risk
score calculator) zaprojektowane w celu przewidywania rocz-
nego przezycia u pacjentéw z PAH. Wedtug autoréw daje
0no szanse ha precyzyjniejsza ocene rokowania u pacjentow
z PAH poprzez taczna analize pojedynczych parametréw,
m.in. klasy czynnosciowej wg NYHA, dystansu w tescie 6-mi-
nutowego marszu (6-MWT, 6-minute walk test), stezenia BNP,
wyniku cewnikowania prawostronnego, ktére moga poméc
w przewidywaniu przezycia w tej grupie pacjentéw [1]. To
predykcyjne narzedzie zostato przygotowane i ocenione na
podstawie danych o0s6b znajdujacych sie w najwiekszym pro-
spektywnym rejestrze PAH — Registry to EValuate Early And
Long-term PAH Disease Management (REVEAL), do ktérego
nalezy ok. 3500 pacjentow. Wydaje si¢, ze moze ono oka-
zac sie pomocne w klinicznej praktyce oraz stanowi¢ cenng
wskazowke dla lekarzy, ktérzy na co dzien opiekuja sie pa-
cjentami z PAH.

Poniewaz twardzina uktadowa (SSc, systemic scleroderma)
jest gtowna choroba tkanki tacznej kojarzona z PAH, to az
2 sesje konferencyjne po$wiecono tej chorobie. Dla popula-
cji, w ktérych istnieje podwyzszone ryzyko rozwoju PAH (np.
chorych z twardzing, toczniem trzewnym, HIV) badania prze-
siewowe odgrywaja wazng role we wczesnej identyfikagji
choroby. W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego [2] zaleca sie coroczne przesiewowe badania echo-
kardiograficzne u 0s6b bez objawoéw, u ktérych stwierdza sie
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chorobe z kregu sklerodermii. Dotychczas jednak nie ustalo-
no efektywnosci kosztow takiej strategii skriningu zaleznego
od objaw6w. Badania wskazuja, ze stezenie NT-proBNP jest
znaczaco wyzsze u pacjentéw SSc z PAH, w poréwnaniu
z pacjentami SSc, u ktérych nie wystepuje PAH, a jednocze-
$nie podwyzszone stezenie NT-proBNP koreluje z gorszg pro-
gnozg [3]. Stad toczace sie aktualnie badanie Early, Simple
and Reliable Detection of Pulmonary Arterial Hypertension in
Systemic Sclerosis (DETECT) majace na celu ocene znaczenia
stezenia NT-proBNP wspélnie z elektrokardiograficznymi
i echokardiograficznymi parametrami ma szanse pomdc
w opracowaniu kompleksowego nieinwazyjnego badania
przesiewowego w kierunku PAH dla pacjentéw z SSc.

Podczas Konferencji dyskutowano takze na temat wy-
stepowania i leczenia zaburzen rytmu u pacjentéw z PAH.
Mimo wielu lat badai nad PAH wiedza o wystepowaniu, le-
czeniu i prewencji zaburzen rytmu w tej grupie pacjentow
jest nadal niewielka. Dotychczasowe badania wskazuja, ze
w zaawansowanej chorobie moga wystepowa¢ nadkomorowe
zaburzenia rytmu, zwlaszcza trzepotanie, ale takze migota-
nie przedsionkéw. Zaobserwowano, ze utrwalone migotanie
przedsionkéw wiaze sie z wysokim ryzykiem zgonu, a wyste-
powanie czestoskurczéw nadkomorowych u pacjentéw
z PAH skutkuje niemal zawsze klinicznym pogorszeniem [4].
Dlatego tez w trakcie dyskusji zwracano uwage na koniecz-
nos¢ zaprojektowania badan dotyczacych wystepowania groz-
nych dla zycia arytmii w tej grupie pacjentdw, ktore z jednej
strony ujawnityby czesto$¢ wystepowania zjawiska, a z dru-
giej jego kliniczne znaczenie, a takze przyczynityby sie do
wypracowania strategii leczenia i prewencji nagtej Smierci
z przyczyn sercowych u pacjentéw z PAH. Obecnie eksperci
uwazaja, ze kontrolne wykonywanie 24-godzinnego moni-
torowania holterowskiego moze przyczynic sie do wczesne-
go rozpoznawania zaburzer rytmu i szybkiego wiaczania
odpowiedniej farmakoterapii.

Problemem, z ktérym coraz czesciej spotykaja sie osrodki
referencyjne opiekujace sie pacjentami z nadci$nieniem ptuc-
nym, jest che¢ posiadania potomstwa przez pacjentéw. Ba-
dania wskazuja, ze ciaza wigze sie z 25-38-procentowa Smier-
telnoscia u pacjentek PAH, z czego az 78% zgondw wyste-
puje w 1. miesigcu po porodzie [5]. Podkreslano koniecz-
nos¢ informowania pacjentek bedacych w ciazy o wysokim
ryzyku w przypadku jej kontynuacji oraz mozliwosciach jej
przerwania. Wskazywano takze na konieczno$¢ objecia szcze-
g6Ing opieka pacjentek, ktore zdecyduja sie kontynuowac
ciaze przez zespot sktadajacy sie z kardiologa, pulmonologa,
anestezjologa, ginekologa i psychologa.

Wiele uwagi powiecono dopiero co zakoficzonym lub
kontynuowanym obecnie badaniom lekowym, ale najwiek-
sze zainteresowanie wzbudzaty nowe leki, ktére moga w za-
sadniczy spos6b zmieni¢ standardy postepowania. Biorac pod
uwage konieczno$¢ regularnego stosowania farmakoterapii,
potaczenie 2 lekéw w postaci doustnej jest opcja najbardziej
komfortowg dla pacjenta. Wyniki ogloszonego w 2007 roku

badania COMPASS-1 wykazaty 15,2-procentowy spadek na-
czyniowego oporu ptucnego w ostrym tescie hemodynamicz-
nym z 25 mg sildenafilu, wykonywanym u pacjentéw leczo-
nych juz bosentanem. Sukces tego badania zachecit do za-
projektowania 2 randomizowanych i zaslepionych badarn
COMPASS-2 i COMPASS-3, ktére miaty zbada¢ skutecznos¢
i bezpieczenstwo facznego leczenia bosentanem i sildenafi-
lem. Wynikéw badania COMPASS-2, do ktérego trwa nadal
rekrutacja (n = 350 pacjentéw; potaczenie bosentanu z sil-
denafilem v. sildenafil w monoterpii) mozna sie spodziewac
dopiero w roku 2011//2012. Do badania COMPASS-3, kt6-
rego wstepne wyniki wfasnie ogtoszono, wiaczono 100 pa-
cjentéw, ktérzy otrzymywali bosentan przez 16 tygodni. Pod
koniec 16. tygodnia, w zaleznosci od dystansu 6-MWT, pa-
cjenci kontynuowali monoterapie, gdy ich dystans byt wiek-
szy niz 380 m, lub dotaczano do terapii sildenafil w dawce
20 mg 3 razy dziennie, jesli dystans w 6-MWT byt mniejszy niz
380 m. Pierwszorzedowym punktem koficowym tego badania
byt dystans w 6-MWT. W trakcie dyskusji podkreslano, ze naj-
wazniejsza informacja z tego badania jest to, ze 16 tygodni to
zbyt dtugi okres obserwacji, aby czeka¢ na decyzje o eskala-
cji terapii. Analiza danych wyraznie wskazuje, ze odpowiedz
pacjentoéw na terapie istotnie sie rézni juz w 4. tygodniu [6].

Duze nadzieje budzi riociguat, lek o podwéjnym me-
chanizmie dziatania na rozpuszczalng cyklaze guanylowa
(sGC, soluble guanylate cyclase), bedaca mediatorem dziata-
nia dla tlenku azotu. Z jednej strony stymuluje on aktywnos¢
sGC w sytuacji braku badZz zmniejszonego stezenia tlenku
azotu, a z drugiej strony uwrazliwia sGC na endogenny tle-
nek azotu. Przedstawiono wyniki dotyczace dtugotermino-
wej obserwacji nad riociguatem, ktére byty prezentowane po
raz pierwszy w maju br. podczas American Thoracic Society
Congress, oceniajace skutecznos¢ i bezpieczenstwo tego leku
u pacjentéw z PAH i przewlektym zakrzepowo-zatorowym
nadcisnieniem ptucnym (CTEPH, chronic thrombo-embolic
pulmonary hypertension). Do badai Il fazy wtaczono 42 pa-
cjentéw z CTEPH i 33 z PAH w II/1I klasie czynno$ciowej wg
WHO. W trakcie 12-tygodniowego badania pacjenci otrzymy-
wali doustnie riociguat w dawce 1,0-2,5 mg, w zaleznosci od
wartosci skurczowego ci$nienia tetniczego. Bezobjawowa
hipotonia tetnicza (SBP < 90 mm Hg) wystapifa u 11 oséb,
ale u 9 pacjentéw nastapita normalizacja wartosci cisnienia
bez koniecznosci modyfikacji dawki, u 2 chorych zas po
zmniejszeniu dawki leku. Mediana dystansu 6-MWT wzrosta
znaczaco u pacjentow z CTEPH [+55,0 m v. warto$¢ wyjs-
ciowa (390 m); p < 0,0001) i u pacjentow z PAH [+57,0 m
v. wartos¢ wyjéciowa (337 m); p < 0,0001]. Wskaznik na-
czyniowego oporu ptucnego (PVRI, pulmonary vascular resi-
stance index) zostat znaczaco zmniejszony o 215 dyn/sec/cm®
w stosunku do wyjsciowego (709 dyn/sec/cm®; p < 0,0001).
U 42 (56%) pacjentéw zobserwowano wystapienie dziafan
niepozadanych zwigzanych ze stosowaniem lekow (w tym
96% miafo charakter tagodny lub umiarkowany). Najczest-
szymi dziataniami niepozadanymi byty dyspepsja, bole gto-
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wy i hipotonia. Te wstepne badania wykazaty duzg skutecz-
nos¢ riociguatu w obu grupach pacjentéw, jesli chodzi
o poprawe tolerancji wysitku fizycznego mierzong zmiana dy-
stansu w 6-MWT, poprawe klasy czynnosciowej oraz istotne
zmiany parametréw hemodynamicznych i echokardiograficz-
nych. Odnotowano takze spadek stezenia NT-proBNP w su-
rowicy, co przybliza wprowadzenie tego leku do standardo-
wej terapii [7]. Obecnie trwaja duze, wieloosrodkowe bada-
nia Ill fazy oceniajace skuteczno$¢ riociguatu u pacjentow
z PAH (PATENT) i CTEPH (CHEST).

Przedstawiono wstepne wyniki badania klinicznego Il fazy
oceniajace skuteczno$c¢ imatinibu. Imatinib, stosowany m.in.
w leczeniu przewleklej biataczki szpikowej, nalezy do lekow
przeciwproliferacyjnych z grupy inhibitoréw kinaz tyrozyno-
wych. Blokuje on receptor ptytkowego czynnika wzrostu
(PDGEF, platelet derived growth factor), ktéry stymuluje proli-
feracje i migracje komoérek miesni gfadkich $cian naczyn tet-
niczych i ktérego nieprawidlowg ekspresje wykazano u pa-
cjentéw z PAH. Do trwajacego 24 tygodnie randomizowa-
nego, podwojnie zaslepionego badania, kontrolowanego pla-
cebo wiaczono pacjentéw z PAH w [I-IV klasie wg NYHA.
Pacjenci otrzymywali doustnie dawke 200 mg imatinibu
dziennie (lub placebo). Dawka byta zwigkszana do 400 mg,
jesli poczatkowa dawka byfa dobrze tolerowana. Pierwszo-
rzedowymi punktami kofcowymi byto bezpieczenstwo
i zmiana dystansu w 6-MWT. Drugorzedowe punkty korico-
we obejmowaty hemodynamiczne parametry i klase czyn-
nosciowa; 59 pacjentéw wiaczono do badania [imatinib
(n = 28); placebo (n = 31)]; 42 za$ ukoriczyto badanie.
W analizie wynikéw, w grupach wyodrebnionych zgodnie
z zaplanowanym leczeniem, nie stwierdzono znaczacej zmia-
ny w zakresie dystansu w 6-MWT w grupie przyjmujacej ima-
tinib w poréwnaniu z grupa placebo. Obserwowano jednak
znaczace zmniejszenie PVRI i wzrost pojemnosci minutowe;j
serca (imatinib +0,6 = 1,2 v. placebo 0,1 = 0,9 I/min; p = 0,02).
Powazne dziatania niepozadane polekowe wystapity u 11 (39%)
pacjentéw przyjmujacych imatinib i u 7 (23%) oséb stosuja-
cych placebo, 3 zgony nastapity w kazdej z wyodrebnionych
podgrup. Analiza post-hoc w wyodrebnionych podgrupach
wskazuje, ze pacjenci z wiekszym uposledzeniem parame-
trow hemodynamicznych odnosza wieksze korzysci z lecze-
nia imatinibem [8]. Dane z Il fazy badania potwierdzaja, ze
imatinib jest dobrze tolerowany u pacjentéw z PAH i stano-
wia punkt wyjscia dla zaprojektowania przysztych badan oce-
niajacych jego bezpieczenstwo, tolerancje i skutecznos¢
w duzych grupach pacjentéw z PAH.

Jednym z ciagle kluczowych pytaii w leczeniu pacjen-
tow z PAH jest ocena skutecznosci skojarzonej terapii w po-
réwnaniu z monoterapia jako leczenia pierwszego rzutu. Ba-
danie randomizowane, podwdjnie zaslepione — AMBrlsen-
tan and Tadalafil in subjects with pulmonary arterial hyperten-
sION (AMBITION), ktére wtasnie sie rozpoczeto, a do ktérego
planuje sie wiaczy¢ ok. 300 pacjentéw z PAH, ma pomdc
w jego rozstrzygnieciu. Chorzy bedg otrzymywac jako lecze-

nie pierwszego rzutu skojarzong terapie ambrisentanem i ta-
dalafilem lub monoterapie (ambrisentan lub tadalafil). Tak
duze, pierwsze randomizowane badanie oceniajgce skutecz-
nos$¢ skojarzonej terapii jako leczenia pierwszego rzutu
w poréwnaniu z monoterapig ma szanse stac sie badaniem
przetomowym, cho¢ na jego wyniki przyjdzie nam poczekac
do poczatku 2011 roku.

Rozpoczelo sie takze wieloosrodkowe, randomizowane
badanie IV fazy ATHENA-1, dotyczace skojarzonej terapii
ambrisentanem i sildenafilem u pacjentéw z PAH, u ktérych
wystepuje nieoptymalna odpowiedz na sildenafil. Pierwszo-
rzedowym punktem koficowym bedzie ocena zmiany para-
metréw hemodynamicznych po dodaniu ambrisentanu (10 mg)
lub placebo do stabilnej dawki leczenia podstawowego sil-
denafilem (3 x 20 mg).

Trwaja badania nad kolejnymi lekami, zaréwno z juz do-
stepnych grup, jak tez oddziatujacych na inne szlaki metabo-
liczne. Kierunki poszukiwan nowych lekéw dotycza bloko-
wania kinazy-Rho (fasudil), inhibitora receptora dla endoteli-
ny (macitentan) czy lekéw wptywajacych na metabolizm se-
rotoniny. Sposréd tych ostatnich wymienia sie tergurid bedacy
antagonistg receptoroéw serotoniny 5-HT2B i 5-HT2A i cze-
$ciowym antagonista receptoréw D2 dla dopaminy, a wyka-
zujacy dziafanie antyproliferacyjne, przeciwzakrzepowe i mio-
relaksacyjne.

Wiele uwagi poswiecono zastosowaniu nowych biomar-
keréow w stratyfikacji ryzyka u pacjentéw z zatorowoscia
ptucng. Obecnie ocena rokowania u pacjentéw z ostrg zato-
rowoscia ptucng (APE, acute pulmonary embolism) obejmuje
ocene stanu klinicznego, parametry przecigzenia prawej ko-
mory i stezenie troponiny. W prospektywnym badaniu ko-
hortowym obserwowano 220 pacjentéw (86 mezczyzn
i 134 kobiety) z APE potwierdzona spiralng tomografia kom-
puterowa. Sredni wiek badanej grupy wynosit 64 = 18 lat.
Przy przyjeciu do szpitala wykonywano badanie echokardio-
graficzne i pobierano krew w celu oznaczenia stezenia tro-
poniny i kreatyniny. Oceniany wspdfczynnik przesaczania
ktebuszkowego (GFR, glomerular filtration rate) r6znit sie zna-
czaco miedzy 81 pacjentami niskiego, 131 pacjentami umiar-
kowanego i 8 pacjentami wysokiego ryzyka APE [71 (19-181)
v. 55 (9-153) v. 41 (14-68) ml/min; p < 0,0001]. W trakcie
30-dniowej obserwacji zmarto 23 pacjentéw. Co istotne, GFR
byt nizszy u pacjentéw, ktorzy zmarli, w poréwnaniu z tymi,
ktorzy przezyli [35 (9-92) v. 63 (14-181) ml/min; p < 0,0001].
W wieloczynnikowej analizie niezaleznymi czynnikami $mier-
telnosci byto GFR, stezenie troponiny, czesto$¢ akcji serca
i wywiad w kierunku przewlektej niewydolnosci serca. U pa-
cjentéw troponino-dodatnich z GFR < 35 ml/min stwierdzo-
no 48-procentowa 30-dniowg $miertelno$¢, podczas gdy
u troponino-dodatnich pacjentéw z GFR > 35 ml/min
— 11-procentowa. Chorzy troroponino-negatywni z GFR
> 35 ml/min charakteryzowali sie dobrym rokowaniem
(p < 0,0001). Podsumowujac, uposledzona czynnos¢ nerek
wystepujaca az u 47% os6b z zatorowoscia ptucng wiaze sie
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ze $miertelnoscia z wszystkich przyczyn. U poczatkowo nor-
motensyjnych pacjentéw GFR < 35 ml/min przewiduje
zwiekszona 30-dniowa $miertelnos¢. Ponadto ocena GFR
moze poprawic oparta na troponinie stratyfikacje ryzyka
u pacjentéw z APE [9].

Mimo ze wystepowanie hiponatremii jest negatywnym
wskaznikiem w chorobach sercowo-ptucnych, to progno-
styczna warto$¢ hiponatremii w APE dotychczas nie byta wy-
jadniona. Aby zbada¢ zwiazek miedzy wystepowaniem hipo-
natremii oraz wskaznikiem $miertelnosci i ponownych przy-
je¢ do szpitala wéréd pacjentéw APE oceniono 13 728 cho-
rych wypisanych ze szpitala z gtéwna diagnoza PE. Hiponatremia
(Na < 135 mmol/l) wystapita u 2907 o0séb (21,1%). U chorych
odpowiednio ze stezeniem sodu > 135 mmol/l, 130-135 mmol/l
i < 130 mmol/l skumulowany wskaznik $miertelnosci wynosit
8,0%; 13,6%i28,5% (p < 0,001), a czestos¢ ponownej hospi-
talizacji odpowiednio 11,8%; 15,6% i 19,3% (p < 0,0071).
W poréwnaniu z pacjentami, u ktorych stezenie sodu wyno-
sito >135 mmol/l, skorygowany wspoétczynnik $miertelnosci
byt znaczaco wiekszy u 0sob ze stezeniem sodu 130-
=135 mmol/l (OR 1,53; 95% Cl 1,33-1,76) i odpowiednio
< 130 mmol/l (OR 3,26; 95% CI 2,48-4,29). Skorygowany
wspotczynnik ponownych przyjec¢ wzrastat u pacjentéw ze
stezeniem sodu 130-135 mmol/l (OR 1,28; 95% CI 1,12—
-1,46) i odpowiednio < 130 mmol/l (OR 1,44; 95% CI 1,02—
-2,02). Podsumowujac, hiponatremia czesto wystepuje
u 0s6b z APE i jest niezaleznym wskaznikiem przewidujacym
krotkoterminowa Smiertelno$¢ oraz konieczno$¢ ponowne-
go przyjecia do szpitala [10].

Dotychczas opublikowano niewiele doniesien dotycza-
cych wartosci prognostycznej innych niz troponiny biomar-
keréow uszkodzenia miokardium w APE. Ostatnio donoszo-
no o przewadze sercowego biatka wiazacego kwasy ttuszczo-
we (H-FABP, heart-type fatty acid binding protein). Wyniki
badan dotyczace 126 normotensyjnych pacjentéw z potwier-
dzona zatorowoscia ptucng wykazaty, ze podczas pierwszych
30 dni obserwacji u 9 (7%) oséb obserwowano powikfania
definiowane jako: $mier¢, resuscytacja, intubacja lub stoso-
wanie katecholamin. U tych pacjentéw wystepowato pod-
wyzszone H-FABP [mediana 11,2 ng/ml (przedziat miedzy-
kwartylowy 8,0-36,8 ng/ml)] w poréwnaniu z chorymi, u kt6-
rych nie wystepowaty powikfania [3,4 ng/ml (2,1-4,9 ng/ml);
p < 0,001]. W wyniku analizy statystycznej za warto$¢ punk-
tu odciecia przyjeto 6 ng/ml. U 8 z 29 pacjentow (28%)
z podwyzszonym stezeniem H-FABP wystapity powikfania
w stosunku do 1z 97 pacjentéw z niskim stezeniem H-FABP
(negatywna wartos¢ predykcyjna; 99%; p < 0,001). W mo-
delu regresji logistycznej podwyzszony (= 6 ng/ml) H-FABP
wiazat sie z 36,6-krotnym wzrostem ryzyka $mierci badz po-
wiktan. Potaczenie 2 parametréw — stezenia H-FABP z tachy-
kardig — byto szczegdlnie uzytecznym wskaznikiem progno-
stycznym. W przysztosci H-FABP moze stac sie pozytecznym
biomarkerem w stratyfikacji ryzyka u pacjentéw z zatorowoscig
ptucna z prawidtowymi wartosciami cisnienia tetniczego [11].

Niewatpliwie tegoroczna Konferencja przyniosta wiele
nowych informacji z zakresu patogenezy i biologii moleku-
larnej choréb krazenia ptucnego, ale przede wszystkim wiele
praktycznych wskazéwek i klinicznie uzytecznych wiadomo-
Sci zwiagzanych z wytycznymi z Dana Point. Mimo Ze zostaty
one opublikowane w 2008 roku to nadal pozostaja aktualne.

Nalezy przyzna¢, ze tegoroczne spotkanie w Pradze nie
przyniosto przetomu w leczeniu choréb krazenia ptucnego,
a jedynie ugruntowato dotychczasowe standardy postepowa-
nia. Chociaz aktualnie obowiazujace metody postepowania
nie odpowiadaja na wszystkie pytania dotyczace terapii pa-
cjentéw z nadcisnieniem ptucnym, to na podstawie dostep-
nych wynikéw najnowszych randomizowanych badar klinicz-
nych i wymiany doswiadczen miedzy osrodkami referencyj-
nym mozliwa jest realizacja coraz ambitniejszych cel6w sta-
wianych przed zespotami terapeutycznymi opiekujacymi sie
ta grupa pacjentéw. Jednoczesnie pozostaje nam czeka¢ na
rozstrzygniecia toczacych sie wielu badan oraz spodziewac
sie zaprojektowania nowych, takze w obszarze terapii geno-
wej i terapii komérkami macierzystymi.
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