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Davkovani zakladni farmakoterapie a jeho vliv na progndzu pacientll hospitalizovanych pro srdecni selhdni

Tab. &. Mortalitni riziko podle ddvkovdni zdkladnich skupin farmakoterapie

Bez lécby

Snizena davka

Standardni davka

Zvysena davka

Jednoro¢ni mortalita

Furosemid

Betablokatory
Betablokatory (s dlkazem)
Inhibitory RAAS
Antagonisté MR

Statiny

Model ¢aste¢né adjustovan®:

0,33
1,60

0,24-0,45); p < 0,0001
1,23-2,07); p < 0,0001
1,26 (094-1,69); p < 0,0001
2,49 (2,01-3,08); p < 0,0001
0,83 (0,67-1,04); p = 0,100
137 (1,09-173); p = 0,008

0,38 (0,31-0,48); p < 0,0001
114 (0,86-1,50); p = 0,373
091 (0,67-1,24); p = 0,551
1,72 (1,37-2,15); p < 0,0001
111 (0,72-1,72); p = 0,643
1,15 (0,84-1,58); p = 0,388

0,60 (0,48-0,75); p < 0,0001
1,05 (0,82-1,35); p = 0,681
0,83 (0,62-1,10); p = 0,198
091 (0,77-1,09); p = 0,301
0,83 (0,65-1,04); p = 0,109
1,04 (0,80-1,36); p = 0,746

Model pIné adjustovan':
Furosemid

Betablokatory
Betablokatory (s dlkazem)
Inhibitory RAAS
Antagonisté MR

Statiny

0,66 (0,39-1,10); p = 0,111
1,69 (1,13-2,53); p = 0,011
1,27 (0,82-1,95); p = 0,285
2,07 (1,52-2,84); p < 0,0001
0,87 (0,64-1,19); p = 0,380
1,36 (093-199);p=0,118

0,57 (0,39-0,83); p = 0,003
1,27 (0,84-193); p = 0,264
091 (0,57-1,44); p = 0,680
1,77 (1,28-2,43); p < 0,0001
0,85 (0,40-1,79); p = 0,668
1,42 (0,85-2,38); p = 0,186

0,80 (0,56-1,14); p= 0,211
1,30 (0,90-1,87); p = 0,157
1,01 (0,67-1,52); p = 0979
0,98 (0,78-1,24); p = 0,861
097 (0,69-1,35); p = 0,838
1,39 (092-2,10); p= 0,118

Pétileta mortalita

Furosemid

Betablokatory
Betablokatory (s dlkazem)
Inhibitory RAAS
Antagonisté MR

Statiny

Model ¢aste¢né adjustovan®:

0,31 (0,25-0,38); p < 0,0001
1,42 (119-1,69); p < 0,0001
1,30 (1,06-1,60); p = 0,012
1,79 (1,55-2,05); p < 0,0001
0,82 (0,71-095); p = 0,007
1,26 (1,08-1,47); p = 0,004

0,39 (0,33-0,45); p < 0,0001
1,27 (1,06-1,52); p = 0,010
1,14 (092-1,41); p = 0,239

1,34 (1,16-1,54); p < 0,0001
0,85 (0,61-1,19); p = 0,353
1,07 (0,87-132); p = 0,536

0,57 (0,49-0,67); p < 0,0001
114(0,97-134); p = 0,115
1,04 (0,85-1,27); p = 0,721
1,01 (090-1,12); p = 0,926

0,77 (0,66-090); p = 0,001
0,77 (0,94-1,33); p = 0,195

Model pIné adjustovan':
Furosemid

Betablokatory
Betablokatory (s dlkazem)
Inhibitory RAAS
Antagonisté MR

Statiny

042 (0,29-0,61); p < 0,0001
1,23 (095-1,59);, p=0,117
1,01 (0,75-1,34); p = 0,974

1,59 (1,30-1,95); p < 0,0001
0,87 (0,71-1,08); p = 0,187
1,22 (0,96-1,56); p = 0,104

0,50 (0,39-0,64); p < 0,0001
116 (0,89-1,51); p = 0,265
1,08 (0,79-1,49); p = 0,618
1,42 (1,15-1,75); p = 0,001
0,72 (0,41-1,26); p = 0,246
113 (0,82-1,58); p = 0,457

0,67 (0,53-0,85); p = 0,001
1,14 (091-1,42); p = 0,262
1,09 (0,82-1,46); p = 0,547
1,11 (0,96-1,29); p = 0,154
090 (0,72-1,12); p = 0,337
1,43 (1,10-1,84); p = 0,007

Coxtv model proporciondlnich rizik [hazard ratio (95% intervaly spolehlivosti)]; RAAS, systém renin-angiotensin-aldosteron; MR, mineralokortikoidni receptor; *adjusto-
vdno na vékovou dekddu, pohlavi a ejekcni frakci < 40 %," adjustovdno na vékovou dekddu, pohlavi, kategorie ejekcni frakce, rok hospitalizace, dobu hospitalizace > 10
dni, ischemickou etiologii srdecniho selhdni, anamnézu korondrni revaskularizace, malignity, hypertenze, fibrilace/flutteru sini nebo koureni, LDL > 1,8 mmol/l, diabetes
mellitus, BNP 10x a vice vyssi normdlIni hodnota, kategorie kalkulované glomerdini filtrace, implantovany kardioverter

fada starsich typU betablokator (zejména téch s nizkou kardioselek-
tivitou ¢&i tzv. vnitfni sympatomimetickou aktivitou) vyslovené selhala
v [é¢bé CHSS (6, 7). Konkrétné zdaleka nejc¢astéji predepisovanym BB
,bez diikazu” byl v nasem souboru metoprolol-tartarat (doporucen
byl pfi propusténf takika 14 % pacientlim). Tento BB nejen Ze postrada
dlkaz a indikaci u CHSS, ale dokonce ve studii COMET prokazal asi
0 17 % vyssi riziko mortality nez carvedilol (tj. BB ,s dikazem”) (8). Co
je viak dulezitéjsi, ze k dispozici mdme novéjsi generaci metoprololu
(sukcindt), ktery dlikaz (a tudiz i deklarovanou indikaci) u CHSS mé (9).
K preskripci BB ,bez dlikazu” nenf ani zadny ekonomicky ddvod, tudiz
jedinou limitaci je dtslednost predepisujiciho Iékafe v respektovani
tohoto jednoduchého pravidla.

Pomérné prizniva byla v nasem souboru preskripce blokatorl RAS
(j. ACE inhibitorl nebo sartanu), ktera cinila 79 % (coZ bylo dokonce
0 néco malo vice nez ve vyse zminéném celoevropském registru (5)).
Asi nejcastéjsf klinickou pfic¢inou, pro¢ nenf 1écba RAS blokdtorem
u CHSS zahdjena, je tendence k nizkému tlaku, kterd je u pacientl
s dekompenzovanym srde¢nim selhani ¢astéjsi, nez je tomu u téch
stabilizovanych. Na druhé strané v nasem souboru jsme identifikovali
celkem 719 pacientl (tj. vice nez 17 % souboru) s anamnézou hyper-
tenze, kteff pfesto neuzivali RAS blokétor (ackoliv mnohdy uzivali i tfreba
jiné antihypertenzivum) a ktefi asi pfedstavuji (pfinejmensim zasti)
dalsi nevyuZity potencidl ke zvysenf preskripce RAS blokdtord. Ve studii
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Spinarové a kolegt (10) byla u ambulantnich pacient(i s CHSS zjisténa
asi 88% preskripce RAS blokatorl. Lze tedy dévodné pfedpokladat, ze
preskripce RAS blokatorl by mohla jesté v ambulantni péci u nasich
pacientl o néco malo nardst. Jen velmi mala byla v nasem souboru
preskripce sacubitril-valsartanu (ENTRESTO®), ktery mélo v dobé pro-
pusténi pfedepsano jen 37 pacientd, tj. 1,8 % pacientl s EF < 40 %,
kde mUzeme tento preparat predepisovat a kde mame i diikaz jeho
pfinosu (11). Hlavnim dévodem asi bylo, Ze tato relativné nova latka byla
k dispozici az v posledni tfetiné obdobi, které pokryva nase studie, a v té
dobé zde byla i limitujici preskripéni omezenf (preparat nebyl hrazen
pacientdm ihned po primomanifestaci CHSS — coz v soucasné dobé
jiz neplati). Pomérné vyznamnou limitaci preskripce tohoto preparat
u je ale také jeho relativné silny antihypertenzni Ucinek, coz v obdobf
bezprostfedné po dekompenzaci CHSS asi hraje dosti vyznamnou roli.

Jednim ze zakladnich obecnych principt farmakoterapie je kromé
volby pfislusného prepardtu také nalezité davkovani. Jak ale vyplyva
z nasi analyzy, jen pomeérné malé mnozstvi pacientt obdrzelo zakladnf
GDMT v maximalni mozné davce. Nejvyssi uptitrovanou davku BB ob-
drzelo v nasf studii jen asi 11,0 %, zatimco naopak redukovanou davku
mélo asi 17 % pacientd. Nemame bohuzel k dispozici zddnou informaci
o tom, v jakém rozmezi se pohybovaly tepové frekvence pacient(
v jednotlivych skupindch davkovani BB a nakolik byly ¢inény pokusy
o jejich uptitraci. O néco malo lepsf situace z hlediska davkovani byla
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