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Abstract

Introduction. Pulmonary arterial hypertension (PAH) is a rare, progressive, and potentially fatal disease characterized
by increased pulmonary vascular resistance and right ventricular failure. Despite advances in therapy, the disease
remains associated with significant mortality. In recent years, the focus has been on early diagnosis, risk stratification,
and individualized treatment.

Aim. To evaluate the importance of PAH diagnosis, risk stratification, and contemporary as well as emerging treatment
strategies for clinical outcomes.

Methods. A systematic literature review was performed using the PubMed and Scopus databases. Randomized
controlled trials, meta-analyses, and guidelines published between 2015 and 2025 were included.

Results. PAH diagnosis is based on invasive hemodynamic criteria; however, treatment strategy depends on
multidimensional risk stratification. Early combination therapy reduces the risk of clinical worsening by up to ~50%.
Prostacyclin pathway agents have the greatest impact on survival, particularly in high-risk patients. Soluble guanylate
cyclase stimulators represent an effective alternative in cases of inadequate response. Novel therapies, especially
sotatercept, significantly reduce the risk of clinical worsening (up to 84%) and may modify disease progression.
Prognosis depends on dynamic treatment response, right ventricular function, and individual patient factors.
Conclusions. PAH management is shifting toward an individualized model based on risk assessment and combination

therapy. Emerging therapies may significantly improve long-term outcomes; however, further studies are required.
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Santrauka

Ivadas. Plauciy arteriné hipertenzija (PAH) yra reta, progresuojanti ir potencialiai mirtina liga, kuriai budingas
padidéjes plauciy kraujagysliy pasipriesinimas ir deSiniojo skilvelio nepakankamumas. Nepaisant gydymo pazangos,
liga iSlicka susijusi su reikSmingu mirtingumu. Pastaraisiais metais didziausias démesys skiriamas ankstyvai
diagnostikali, rizikos stratifikacijai ir individualizuotam gydymui.

Tyrimo tikslas. [vertinti PAH diagnostikos, rizikos stratifikacijos ir Siuolaikiniy bei naujy gydymo strategijy reikSme
klinikinéms baigtims.

Metodai. Atlikta literatiiros apZvalga naudojant ,,PubMed* ir ,,Scopus™ duomeny bazes. [traukti atsitiktiniy im¢iy
Rezultatai. PAH diagnostika grindZiama invaziniais hemodinaminiais kriterijais, ta¢iau gydymo taktika priklauso nuo
daugiamatés rizikos stratifikacijos. Ankstyva kombinuota terapija sumazina klinikinio pablogéjimo rizikg iki ~50 %.
Prostaciklino kelio vaistai pasizymi didziausiu poveikiu i§gyvenamumui, ypac didelés rizikos pacientams. Tirpios
guanilato ciklazés stimuliatoriai yra efektyvi alternatyva nepakankamo gydymo atsako atvejais. Naujos terapijos, ypac
sotaterceptas, reikSmingai sumazina klinikinio pablogéjimo rizika (iki 84 %) ir gali veikti ligos eiga. Prognozé
priklauso nuo dinaminio atsako j gydyma, deSiniojo skilvelio funkcijos ir individualiy veiksniy.

ISvades. PAH gydymas pereina prie individualizuoto modelio, pagristo rizikos vertinimu ir kombinuota terapija.

Naujos terapijos gali reik§mingai pagerinti ilgalaikes baigtis, taciau reikalingi tolimesni tyrimai.

RaktaZodZiai: plauciy arteriné hipertenzija, rizikos stratifikacija, kombinuota terapija, prostaciklinai, sotaterceptas.
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1. Ivadas

Plauc¢iy arteriné hipertenzija yra progresuojanti ir
potencialiai mirtina liga, kuriai buidingas padidéjes
plauciy kraujagysliy pasiprieSinimas bei
progresuojantis desiniojo skilvelio nepakankamumas.
Pagal naujausias European Society of Cardiology ir
European Respiratory Society 2022 m. gaires, PAH
apibréziama kaip vidutinis plauciy arterijos spaudimas
(mPAP) >20 mmHg, plauéiy kraujagysliy
pasiprieSinimas (PVR) >2 Wood vienetai ir plauciy
arterijos pleistinis spaudimas (PAWP) <15 mmHg [1].
Siy kriterijy pakeitimas (anks¢iau mPAP >25 mmHg)
leidzia identifikuoti ligg ankstyvesnése stadijose ir
pradeéti gydyma anksciau [2].

PAH islieka reta liga, taciau jos klinikiné reik§mé yra
disproporcisSkai didelé. Epidemiologiniai registrai
rodo, kad paplitimas svyruoja nuo 15 iki 50 atvejy
milijonui gyventojy, o metinis sergamumas apie 5-10
atvejy milijonui [3,4]. Europos registry duomenimis,
dazniausiai diagnozés nustatymo metu pacientai jau
blina pazengusios ligos stadijos - apie 60-70 %
pacienty priskiriami I[II-IV funkcinéms klaséms pagal
WHO (angl. World Health Organization) [3].
Nepaisant terapijos pazangos, PAH iSlieka liga,
susijusi  su reikSmingu mirtingumu. Istoriniai
duomenys (iki tikslinés terapijos eros) rodé, kad
vidutinis i§gyvenamumas sieké tik 2,8 mety.
Siuolaikinés terapijos eroje situacija pageréjo: registry
analizés duomenimis, vieneriy mety iSgyvenamumas
siekia apie 85-90 %, trejy mety — apie 65-70 %, o
penkeriy mety - apie 60 %. Taciau aukstos rizikos
pacienty grup¢je penkeriy mety iSgyvenamumas vis
dar gali baiti <50 % [5].

Per pastaruosius du deSimtmecius PAH gydymas i§
esmeés transformavosi — nuo simptominio prie
patofiziologidkai nukreipto gydymo. Siuo metu

naudojamos kelios pagrindinés farmakologinés klasés:

endotelino receptoriy antagonistai, fosfodiesterazés-5
inhibitoriai, tirpios guanilato ciklazés stimuliatoriai
bei prostaciklino analogai ir IP receptoriy agonistai.
Klinikiniy tyrimy duomenys rodo, kad Sios terapijos
reik§mingai pagerina funkcinj pajéguma (6 minuciy
¢jimo testas daznai padidéja 30-50 metry), sumaZzina
NT-proBNP koncentracijg ir mazina klinikiniy jvykiy
rizika [6].

2. Metodika

Atlikta literatiiros apzvalga, naudojant ,,PubMed® ir
»Scopus® duomeny bazes. Jtraukti daugiausia 2015—
tyrimai, meta-analizés ir gairés. Papildomai jtraukti
ankstesni fundamentiniai tyrimai, turintys esming
reikSme PAH diagnostikai ir gydymui. Analizuoti
tyrimai, vertinantys suaugusiyjy PAH gydymo
efektyvuma,  iskaitant  mirtinguma,  klinikinj
pablogéjima, fizinj pajéguma ir hemodinaminius
rodiklius. Nejtraukti atvejy apra§ymai, ne angly kalba
publikuoti darbai ir tyrimai su nepakankamais

duomenimis.

3. Rezultatai

3.1 Apibrézimas ir vertinimas

Plau¢iy arterinés hipertenzijos diagnostika ir
sisteminga rizikos stratifikacija yra pagrindiniai
veiksniai, lemiantys gydymo strategija ir ligos
prognoze. Klinikingje praktikoje pacienty vertinimas
grindziamas ne tik hemodinaminiais duomenimis, bet
ir integruotu klinikiniy, funkciniy, biocheminiy bei
vaizdiniy rodikliy jvertinimu.

PAH diagnoz¢ patvirtinama atlickant deSiniojo Sirdies
kateterizacija, kuri iSliecka diagnostikos aukso
standartu ir leidZia objektyviai jvertinti hemodinaminj
ligos sunkumg [1]. Taciau vien hemodinaminiai

rodikliai néra pakankami individualizuotam gydymui
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parinkti, todél Siuolaikinéje praktikoje taikoma
daugiamaté rizikos stratifikacija.

Jos tikslas — suskirstyti pacientus | mazos, vidutings ir
didelés rizikos grupes pagal prognozuojamg vieneriy
mety mirtinguma: atitinkamai <5 %, 5-20 % ir >20 %
[7].

Vienas svarbiausiy prognostiniy rodikliy yra funkciné
buklé, vertinama pagal Pasaulio sveikatos
organizacijos funkcing klasifikacija. Nustatyta, kad
III-IV funkciné klas¢ yra reikSmingai susijusi su
didesne mirtingumo rizika, palyginti su I-II klase (HR,
hazard ratio ~2,5-3,0) [8]. Funkcinio pajégumo
vertinimui taip pat pladiai naudojamas 6 minuéiy
éjimo testas (MWD, 6-minute walk distance), kuris
koreliuoja su prognoze: >440 m siejamas su
palankesne baigtimi, o <165 m — su reikSmingai
padidéjusia mirtingumo rizika [9].

Biocheminiai zZymenys, ypa¢ N-terminalinis pro-B
tipo natriurezinis peptidas (NT-proBNP, N-terminal
pro—B-type natriuretic peptide), yra svarbiis de§iniojo
skilvelio  funkcijos ir hemodinaminio kriivio
indikatoriai. NT-proBNP koncentracija <300 ng/L
laikoma mazos rizikos pozymiu, o >1400 ng/L —
didelés rizikos rodikliu [1]. Meta-analiziy duomenimis,
padidéjusi NT-proBNP koncentracija yra
nepriklausomas mirtingumo prediktorius (HR, hazard
ratio ~1,7-2,0) [10].

Vaizdiniai tyrimai taip pat turi reik§Sminga prognosting
verte.  Echokardiografijoje  vertinami  deSiniojo
skilvelio dydis ir funkcija, triburio voZtuvo
regurgitacijos greitis bei deSiniojo priesirdzio plotas.
Nustatyta, kad deSiniojo priesirdzio plotas >18 cm? ir
sumazéjusi desiniojo skilvelio funkcija yra susij¢ su
blogesne prognoze [1]. Magnetinio rezonanso
tomografija (MRT) leidzia tiksliau jvertinti deSiniojo

skilvelio funkcija, o sumazéjusi iSstimio frakcija

(<35 %) laikoma stipriu nepalankios baigties
prediktoriumi [11].

Rizikos stratifikacija tiesiogiai lemia gydymo taktika.
Remiantis naujausiomis gairémis, mazos ir vidutinés
rizikos pacientams rekomenduojama pradéti gydyma
dviejy vaisty deriniu, dazniausiai apimanciu
endotelino receptoriy antagonistg ir fosfodiesterazés-5
inhibitoriy. Didelés rizikos pacientams taikoma
agresyvesné strategija, iskaitant ankstyva
prostaciklino analogy, ypac intraveniniy formy,
skyrima [1].

Svarbu pabrézti, kad rizikos vertinimas néra
vienkartinis procesas ir turi biiti reguliariai kartojamas
gydymo metu. Nustatyta, kad pacientai, pasicke¢ ar
iSlaike mazos rizikos statusa, pasizymi reikSmingai
geresniu iSgyvenamumu. Boucly ir kt. analizéje
parodyta, kad pacienty, atitinkan¢iy >3 mazos rizikos
kriterijus, penkeriy mety iSgyvenamumas sieké apie
80 %, palyginti su <40 % pacienty, neatitinkanéiy $iy
kriterijy [12].

tyrimai ir tarpusavio palyginimai

Siuolaikinis plau¢iy arterinés hipertenzijos gydymas
grindziamas trimis pagrindiniais patofiziologiniais
keliais: endotelino, azoto oksido (nitric oxide, NO—
cGMP, cyclic guanosine monophosphate) ir
prostaciklino signalinémis sistemomis. Kiekvienas i§
Siy keliy yra specifiniy vazodilatatoriy klasiy terapinis
taikinys, kuriy efektyvumas ir saugumas buvo placiai
jvertinti atsitiktiniy imciy klinikiniuose tyrimuose
(RCT, randomized controlled trials) bei meta-

analizése, publikuotose po 2018 mety [1].
3.3 Endotelino receptoriy antagonistai (ERA)

Endotelino receptoriy antagonistai (ERA, endothelin

receptor antagonists) slopina endotelino-1 poveikj
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blokuodami ET-A ir/ar ET-B receptorius, taip
mazindami  vazokonstrikcija  ir  kraujagysliy
remodeliacija. Klinikingje praktikoje dazniausiai
vartojami bosentanas, ambrisentanas ir macitentanas.
Vienas reikSmingiausiy Sios klasés tyrimy -
SERAPHIN, kuriame vertintas macitentano poveikis.
Tyrimo rezultatai parodé, kad macitentanas sumazino
sudétinés baigties (mirtis arba klinikinis pablogéjimas)
rizika 45 % [13]. AMBITION tyrime nustatyta, kad
pradinis gydymas ambrisentano ir tadalafilio deriniu
reik§mingai sumazino klinikinio pablogéjimo rizika,
palyginti su monoterapija (HR 0,50; 95 % PI 0,35—
0,72; p<0,001) [3]. Sie duomenys tapo pagrindu
rekomenduoti ankstyva kombinuota terapija PAH
gydyme. Meta-analiziy duomenimis, ERA klasés
vaistai pagerina fizinj pajéguma, vertinama 6 minuciy
¢jimo testu, vidutiniSkai ~30-40 metry, taip pat
sumazina hospitalizacijy rizika apie 30 % [15]. Tarp
skirtingy ERA preparaty macitentanas pasiZzymi
geresniu  toleravimo  profiliu, ypa¢ mazesne
hepatotoksiskumo rizika, palyginti su bosentanu [15].
Tinklinés meta-analizés rodo, kad macitentanas gali
turéti didesnj poveiki su sergamumu ir mirtingumu
susijusioms baigtims (OR, odds ratio ~0,63), palyginti
su kitais ER A klasés vaistais (OR ~0,68-0,72) [27]. Be
to, realios klinikinés praktikos registry duomenys rodo,
kad ankstyvas ERA skyrimas yra susij¢s su mazdaug

20-30 % mazesne mirtingumo rizika [16].

3.4 Fosfodiesterazés-5 inhibitoriai (PDESi)

Fosfodiesterazés-5 inhibitoriai  didina  ciklinio
guanozino monofosfato koncentracija, taip skatindami
vazodilatacija ir gerindami plauciy kraujagysliy
hemodinamika. Klinikingje praktikoje dazniausiai
vartojami sildenafilis ir tadalafilis. SUPER tyrime
nustatyta, kad sildenafilis reikSmingai pagerino fizinj

pajéguma, vertinamg 6 minuCiy é&jimo testu,

padidindamas atstuma vidutiniskai 45 m (p<0,001),
taip pat sumazino vidutinj plauciy arterijos spaudimg
ir plauciy kraujagysliy pasiprieSinima [5]. PHIRST
tyrimas parodé¢, kad tadalafilis reikSmingai sumaZzina
klinikinio pablogéjimo rizika (~32 % sumazéjimas;
p=0,041) [16]. Naujesnés (>2018 m.) meta-analizés
patvirtina, kad PDES5 inhibitoriai sumazina
mirtingumo rizika apie 20-25 % ir pagerina funkcing
bukle [18]. Vis délto jy efektyvumas yra mazesnis
pazengusiose  ligos  stadijose, ypa¢ taikant
monoterapija. Nors §i vaisty klasé veiksmingai gerina
simptomus ir fizinj pajéguma, naujausi duomenys
rodo, kad jy poveikis ilgalaikei prognozei yra
mazesnis, palyginti su prostaciklino kelio terapija
(santykinés rizikos sumazéjimas ~0,75, palyginti su

~0,60), ypac pazengusios PAH atvejais [18].

3.5. Tirpios guanilato ciklazés stimuliatoriai

Tirpios guanilato ciklazés stimuliatorius riociguatas
veikia nepriklausomai nuo endogeninio azoto oksido,
tiesiogiai  aktyvindamas guanilato ciklazg ir
didindamas  ciklinio  guanozino = monofosfato
koncentracija. = PATENT-1  tyrime riociguatas
reikSmingai pagerino fizinj pajéguma, vertinamg 6
minuéiy  éjimo  testu, padidindamas atstumg
vidutiniskai 36 m, ir sumazino plauciy kraujagysliy
pasiprieSinimg apie 30 % [19]. Ilgalaikés analizés
(PATENT-2) duomenimis, dvejy mety
iSgyvenamumas sieké 93 %, o klinikinio pablogéjimo
daznis isliko mazas [20]. Lyginant su fosfodiesterazés-
5 inhibitoriais, riociguatas gali buti efektyvesnis
pacientams, kuriems nepasiekiamas adekvatus atsakas
} PDESi terapija. RESPITE ir REPLACE tyrimai
parodé, kad peréjimas nuo PDESi prie riociguato
pagerina klinikinius rodiklius ir sumaZzina ligos
progresavimo rizika; REPLACE tyrime klinikinio

pageréjimo tikimybé buvo reik§mingai didesne (54 %
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vs 28 %; p=0,006) [21]. Sie duomenys pagrindzia
riociguato vaidmenj kaip aktyvios gydymo eskalacijos

strategijos komponento.

3.6 Prostaciklino analogai ir IP receptoriy agonistai
Prostaciklino  kelio  terapija pasizymi rySkiu
vazodilataciniu  ir  antiproliferaciniu  poveikiu.
Klinikingje praktikoje taikomi epoprostenolis,
treprostinilis, iloprostas ir seleksipagas. Post-hoc
analizés rodo, kad seleksipago poveikis iSlieka
reikSmingas nepriklausomai nuo prie§ tai taikytos
terapijos, jskaitant trigubos terapijos rezimus [16].
Parenterinés prostaciklino formos pasiZymi stipresniu
hemodinaminiu poveikiu, ypa¢ mazinant PVR (apie
25-35 %), palyginti su peroralinémis formomis [17].
Intraveninis epoprostenolis yra vienintelis vaistas,
ankstyvuose tyrimuose parodgs tiesioginj mirtingumo
sumazéjimg (~70 % per 3 mén.; p<0,01) [22], todél
iSlicka aukso standartu didelés rizikos pacientams.
GRIPHON tyrime seleksipagas sumazino sudétinés
baigties (mirtis arba ligos progresavimas) rizika 40 %
(HR, hazard ratio 0,60; 99 % PI, confidence interval
0,46-0,78; p<0,001), nepriklausomai nuo foninés
terapijos [23]. Treprostinilio tyrimai, ypa¢ vertinant
peroralines  formas, parodé vidutini 6MWD
padidéjimg (~20-30 m), tadiau poveikis buvo

mazesnis nei intraveniniy prostacikliny [24].

3.7 Tarpklasiniai palyginimai

Tiesioginiy  ,,head-to-head*  atsitiktiniy  iméiy
klinikiniy tyrimy (RCT, randomized controlled trials)
tarp skirtingy vazodilatatoriy klasiy néra, taciau
netiesioginés tinklinés meta-analizés leidzia jvertinti
juy santykinj efektyvumg. Duomenys rodo, kad Sios
klasés néra lygiavertés pagal poveikj prognozei:
prostaciklino kelio vaistai pasizymi didziausiu

poveikiu iSgyvenamumui (RR, relative risk ~0,60),

endotelino receptoriy antagonistai (ERA, endothelin
receptor antagonists) reikSmingai mazina su
sergamumu ir mirtingumu susijusias baigtis (RR
~0,65-0,70), o PDES5 inhibitoriai labiau veikia
simptomus nei ilgalaike prognozg [18].

Prostaciklino analogai yra efektyviausi maZzinant
mirtinguma ir ligos progresavimg, ypac didelés rizikos
pacientams (rizikos sumazéjimas iki 50-70 %) [25].
ERA ir PDES inhibitoriai pasizymi panasiu poveikiu
simptomy gerinimui, tac¢iau ERA gali turéti stipresnj
poveiki ligos progresavimo mazinimui [26].
Riociguatas iSlicka svarbi alternatyva pacientams,
kuriems nepakanka atsako j PDES inhibitorius [26].
Kombinuota terapija, ypa¢ ERA ir PDESi derinys, yra
pranaSesné uz monoterapija pagal pagrindinius
klinikinius rodiklius [26]. Naujausios tinklinés meta-
analizés rodo, kad triguba terapija gali sumazinti
klinikinio pablogéjimo rizika apie 65 %, palyginti su
monoterapija, taciau yra susijusi su didesniu

nepageidaujamy reiskiniy dazniu [25].

3.8 Naujos gydymo kryptys ir ju integracija i
klinikine praktikg

Pastaraisiais metais plauéiy arterinés hipertenzijos
gydymas i§ esmés transformuojasi — nuo izoliuoto
vazodilatacinio poveikio pereinama prie terapijy,
nukreipty | kraujagysliy remodeliacijg, lasteliy
proliferacija ir molekulinius ligos mechanizmus. Sios
strategijos dazniausiai taikomos kaip papildoma
terapija prie jau skiriamo standartinio gydymo. Vienas
svarbiausiy naujos kartos vaisty yra sotaterceptas,
veikiantis transformuojancio augimo faktoriaus beta
(TGF-B, transforming growth factor beta) signalinius
kelius. III fazés STELLAR tyrime nustatyta, kad
sotaterceptas reik§mingai pagerino fizinj pajéguma,
vertinamg 6 minu¢iy ¢€jimo testu, padidindamas

atstumg 34,4 m, ir sumazino klinikinio pablogéjimo
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rizika 84 % (HR, hazard ratio 0,16; p<0,001) [27].
Panasiis rezultatai gauti II fazés PULSAR tyrime,
kuriame stebétas reikSmingas plauciy kraujagysliy
pasiprie§inimo sumazéjimas (iki ~34 %) [28]. Sie
duomenys rodo galimg liga modifikuojantj Sios
terapijos poveikj. Prostaciklino kelio terapija taip pat
tobuléja. INCREASE tyrime inhaliacinis treprostinilis
reik§mingai pagerino 6MWD (+31 m; p<0,001) ir
sumazino klinikiniy jvykiy rizika apie 39 % [29]. Tuo
tarpu peroralinés formos pasizymi maZesniu
efektyvumu (6MWD padidéjimas ~20-30 m), kas
rodo, kad vaisto skyrimo budas turi svarbig kliniking
reikSme¢ [24]. Papildomai tiriamos metabolinés
terapijos, pavyzdziui, dichloracetatas, nukreiptos j
mitochondrijy  funkcijos atk@irimg. Klinikiniai
duomenys rodo apie 20 % PVR sumazéjima, taciau
gydymo atsakas yra heterogeniskas ir priklauso nuo

genetiniy veiksniy [30].

3.9 Prognozé ir gydymo jtaka iSgyvenamumui

Plau¢iy arterinés  hipertenzijos prognozé per
pastaruosius deSimtmecius pageréjo, taciau iSlieka
nevienalyté ir priklauso nuo individualiy paciento
savybiy bei atsako | gydyma. Registry duomenimis,
tikslinés terapijos eroje vieneriy mety iSgyvenamumas
siekia 85-90 %, trejy mety — apie 68—70 %, penkeriy
mety — 57-60 % [31], o Europos registrai pateikia
panaSius  rezultatus  [32].Vienas  svarbiausiy
prognostiniy principy yra dinaminis gydymo atsako
vertinimas. Ankstyvas hemodinaminis ir funkcinis
pageréjimas (per 3-6 mén.), jskaitant plauciy
kraujagysliy pasiprieSinimo mazéjima, NT-proBNP
koncentracijos kritimg ir fizinio pajégumo geréjima,
siejasi su mazesne ligos progresavimo ir mirtingumo
rizika [33]. Tuo tarpu nepakankamas atsakas iSlicka

vienu stipriausiy nepalankios prognozés veiksniy.

Prognoze iS esmés lemia desiniojo skilvelio gebé&jimas

adaptuotis prie padidéjusio pokriivio. SumaZzéjusi
i$stimio frakcija, padidéje¢s deSiniojo priesirdzio tiiris
ir sumazéjgs smuginis tlris yra susij¢ su didesniu
mirtingumu [34], todél gydymo tikslai apima ne tik
plauciy kraujagysliy pasiprie§inimo mazinimg, bet ir
desiniojo skilvelio funkcijos i§saugojima.
Hemodinaminiai rodikliai iSlieka svarb@is, ypac
pazengusiose stadijose: Sirdies indeksas <2,0
L/min/m? siejamas su mazdaug dvigubai didesne
mirtingumo rizika, o padidéjes deSiniojo priesirdzio
spaudimas koreliuoja su blogesne klinikine eiga [35].
Naujos terapijos gali reik§mingai keisti ligos eiga.
STELLAR tyrime sotaterceptas sumazino klinikinio
pablogéjimo rizikg 84 % (HR 0,16; p<0,001) net
pacientams, gydomiems standartine terapija [27], kas

leidzia manyti apie galimg ligos modifikavima.

4. ISvados

Plaudiy arterinés hipertenzijos gydymas pastaraisiais
metais  reikSmingai  pazengé, pereinant nuo
simptominio prie individualizuoto, rizikos
stratifikacija pagristo gydymo modelio. Ankstyva
kombinuota terapija tapo pagrindine strategija,
leidziancia  reikSmingai  sumazinti  klinikinio
pablogéjimo rizika ir pagerinti pacienty funkcine
biikle. Skirtingos vaisty klasés pasizymi nevienodu
poveikiu prognozei, o didziausig jtakg iSgyvenamumui
turi prostaciklino kelio terapija, ypa¢ didelés rizikos
pacientams. Nustatyta, kad gydymo efektyvuma ir
ilgalaikes baigtis labiausiai lemia dinaminis atsakas j
terapija bei desiniojo skilvelio funkcija, todél Sie
veiksniai yra esminiai gydymo tikslai. Naujos kartos
terapijos, ypac sotaterceptas, rodo potencialg ne tik
mazinti simptomus, bet ir veikti pagrindinius ligos
patofiziologinius ~ mechanizmus, taip  galimai
modifikuojant ligos eigg. Nepaisant Sios pazangos,

PAH iSlieka sunkios prognozés liga, todél bitini
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tolimesni ilgalaikiai tyrimai ir gydymo strategijy

tobulinimas.
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