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Sledovani dynamiky klinickych a laboratornich markerd chronického srdecniho selhanf pfi 12mésicni 1écbé sacubitril/valsartanem

sledovaného obdobi nedoslo k Zddnému dmrti. U Zaddného pacienta
nebylo nutné S/V ukoncit pro zavazné nezddouci Ucinky.

Diskuze

V nasem souboru pacientd doslo béhem 12 mésicl lécby S/V k vy-
znamnému zlepsenf ejekeni frakce levé komory a k vyznamnému
vzestupu glomerularni filtrace. Soucasné vyznamné klesla hladina
NT-proBNP, tyto zmény byly patrné jiz po 4 tydnech 1é¢by, pretrvavaly
v dalsich 12 mésicich a pfimo souvisely s klinickym efektem Ié¢by. Nizka
ejekeni frakce méla pfimou souvislost s vyssim rizikem kardiovaskularni
morbidity a mortality. Z 1é¢by profitovali pacienti vsech vékovych ka-
tegorif. Nase vysledky jsou v souladu se zévéry studie PARADIGM-HF
2,3,7,9).

Zahajen( lécby i titrace sacubitril/valsartanu v nasem souboru pa-
cientd byly dobfe tolerovény, prevod z ACEi nebo ARB byl nekompli-
kovany.V obdobi 12 mésicl vedla lé¢ba ke zlepseni funkéni tidy NYHA
o 1 stuperi nebo se nezménila.

Hodnoty systolického i diastolického krevniho tlaku byly po 12
mésicich lécby S/V pfevazné stacionarni, u nékterych starsich paci-
entl se mirné zvysil systolicky krevni tlak nebo mirné snizil diastolicky
krevni tlak. To svédci o priznivém efektu Iéku na stabilizaci srde¢niho
selhdnf a na zlepseni hemodynamickych pomérd. K pfechodnému
snizenf krevniho tlaku dochazelo u nékterych pacientd v prvnich 3
mésicich |écby, avsak po snizeni nebo preruseni davky diuretik nebo
jinych antihypertenziv se krevnf tlak upravil. V dalSich mésicich se
krevn{ tlak vyznamné neménil ani po titraci S/V do maximalni dav-
ky, 1ék byl dobre tolerovan i pfi STK 100-110 mmHg. Pacienti, ktef{
vzhledem k hypotenzi dosahli po titraci nizsf cilové davky S/V, méli
také prospéch z lé¢by a lepsi variantou bylo snizeni davky nez defi-
nitivni vysazeni Iéku. Pfechodné hypotenze v priibéhu titrace S/V by
tedy neméla odradit od pokracovani v [é¢bé i s nizsimi davkami S/V.
Vzhledem k tomu, ze byla prokdzéna pfima souvislost mezi davkou
S/V a kardiovaskularni morbiditou a mortalitou, je zadouci snazit se
dosahnout maximalni davky S/V (7, 8). V naSem souboru byla dosazena
maximalni davka S/V u 33,3 % pacientd, limitaci byla hypotenze, avsak
u zadného pacienta jej nebylo nutné zcela vysadit.

| pfes pfiznivé zavéry studie PARADIGM-HF neni jasny pfesny
mechanismus lécebného Ucinku inhibitoru receptoru pro neprily-
sin. Substraty pro neprilysin jsou rozmanité, zahrnuji natriuretické
peptidy, adrenomedulin, bradykinin, endotelin, angiotensin Il a dalsf
substance, a nenf jasné, kterd z téchto latek nebo jejich kombinace
odpovidé za vysledny lécebny efekt (5, 6, 7, 8). Vyznamné snizeni
celkové i kardiovaskuldrni mortality, morbidity a poctu hospitalizaci
na srdecni selhdni pfi lé¢bé sacubitril/Valsartanem je pravdépodobné
ddsledkem pdsobeni natriuretickych peptidd na reverzni remodelaci
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myokardu, na redukci hypertrofie a fibrotizaci myokardu, na snizenf
napéti stén, zmenseni dilatace komor, objemu sini a zlepsenf ejekeni
frakce. Tyto zmény eliminuji substrat pro epizody arytmii a zlepsuji
elektrickou stabilitu myokardu (7, 8).

Zlepseni rendlnich funkci a glomeruldrni filtrace v pribéhu 1écby
S/V je pravdépodobné multifaktoridlni. Vyznamnou roli hraje zlepsenf
hemodynamického stavu a nésledné perfuze ledvin, také je zndm pfiz-
nivy vliv natriuretickych peptidd na glomeruldrmi filtraci. Hyperkalemie
podle prezentovanych studii i v naSem souboru pfilécbé S/V se vyskytla
vzacné. Pacienti s chronickou rendiniinsuficienci méli z 1écby S/V stejny
prospéch a nedoslo u nich ke zhorseni rendlnich funkci ani k rozvoji
hyperkalemie (2, 3,7, 9).

Z 1é¢by profituji nejen stabilni pacienti, ale také pacienti s nové
manifestovanym srde¢nim selhanim, u kterych je zahdjena Iécba pfi
hospitalizaci po stabilizaci stavu. Studie PIONEER-HF prokazala pfiznivy
efekt S/V v [é¢bé akutni dekompenzace chronického srde¢niho selhani
v obdobf ,vulnerabilni faze", kdy doslo pisobenim S/V k vyraznému
snizeni neurohumoralni aktivace, k poklesu NT-proBNP a k rychlému
zlepSeni klinického stavu v obdobi 12 tydnd pfi titraci S/V do maximal-
nich davek. SniZilo se riziko rehospitalizace pro srde¢ni selhani, snizila se
kardiovaskularni mortalita (10). V nasem souboru byla lécba S/V zahdjena
pfi hospitalizaci u 2 pacientd.

Zahajenf1écby S/V je doporuceno v ddvce 49/51 mg. Pacienti, kteff
netolerovali [é¢bu ACEi nebo ARB, méli hypotenzi nebo pokrocilou
rendini insuficienci, by méli zahajovat lé¢bu v dévce 24/26 mg, dilezita
je postupnd titrace S/V do maximalnich davek, nebot pifimo souvisi
s lepsi progndzou pacientd (7, 9).

Zaver

Sacubitril/valsartan je Ucinny, bezpecny a cenové dostupny 1€k,
ktery vyznamné zlep3uje prognézu pacientl s chronickym srde¢nim
selhanim s redukovanou ejekeni frakci, zlepsuje kvalitu zivota, snizuje
pocet hospitalizaci a prodluzuje prezivani. U pacient hospitalizovanych
pro nove diagnostikované srde¢ni selhdni nabizi novou strategii zahajenf
lé¢by po stabilizaci klinického stavu (10).

Sacubitril/valsartan se stava jednim z hlavnich pilif{ farmakoterapie
chronického srde¢niho selhani s redukovanou ejekéni frakci a je dopo-
ru¢ovan u pacientd, kteff spliujf kritéria Ié¢by a u nichz i pres optimalni
farmakoterapii srde¢niho selhdnf pretrvavaji symptomy a zndmky sr-
decniho selhavani.V nasledujicich 5 letech mUZzeme ocekévat rozsiteni
lé¢ebnych indikaci sacubitril/valsartanu pro vétsi spektrum kardiovas-

kuldrnich onemocnéni.

Chtéli bychom podgkovat Jitimu Sirovi a Martinovi Cepelovi
za zpracovdni statistickych dat.
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