Rizikova stratifikace

V rdmci rizikové stratifikace byla dosud nejvice vyuzivdna hodnota
ejekenf frakce levé komory (EF LK). Vysledky studii ukazuji, ze vyskyt
nahlé srdecni smrti u pacientl s EF LK do 30 % se pohybuje okolo
9 %, naopak u nemocnych s EF LK nad 35 % byl vyskyt nahlé srde¢ni
smrti 1,8 %.

V poslednf dobé narlstd vyznam magnetické rezonance srdce
s pouzitim kontrastu. Pacienti s prokdzanou fibrézou maji vyssi riziko

nédhlé srde¢ni smrti. Toto riziko je Umérné mnozstvi jizevnaté tkané.

Farmakoterapie

Farmakologicka lé¢ba komorovych arytmii ma své zaklady prede-
véim v 1é¢bé srdecniho selhanfa zahrnuje viechny ctyfi zékladni pilite —
betablokatory, inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEi)
nebo pfijejich intoleranci blokatory receptoru pro angiotenzin Il (ARB),
sakubitril-valsartan (ARNI), antagonisty mineralokortikoidnich receptort
a glifloziny. Ze specifickych antiarytmik pak hlavné amiodaron (1).

Betablokétory maji kromé remodela¢niho efektu také antifibrilacni
Ucinek a pfiznivé ovliviuji vyskyt malignich arytmif a snizuji riziko na-
hlé srde¢ni smrti. Ve studii MERIT-HF byl vyznamné niz3i vyskyt ndhlé
srdecni smrti u pacientd Ié¢enych metoprololem oproti placebu (3,9 %
vs. 6,6 %). Ve studii CIBIS-II byl rovnéz zaznamenan pfiznivy efekt na
redukci vyskytu nahlé srde¢ni smrti u pacientd Iéc¢enych bisoprololem
(36%vs. 63 %) (2,6,7, 19, 20).

U ACEi/ARB je nejpravdépodobnéjsim mechanismem mozného
vlivu na vyskyt komorovych tachykardii a ndhlé srde¢ni smrti reverzni
remodelace myokardu. ACEi u srde¢niho selhani snizuji celkovou kardio-
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vaskuldrni mortalitu. Vysledky stran redukce rizika ndhlé srde¢ni smrti
jsou nekonzistentni. Ve studiich CONSENSUS, SOLVD a SAVE byl pfiznivy
efekt na Umrtnost dan predevsim stabilizaci srde¢niho selhdni a ACEi
mély pouze maly efekt na snizenf rizika nédhlé srde¢ni smrti. Naopak
ve studiich V-HeFT, TRACE, AIRE doslo pfi Ié¢bé ACEi k vyznamnému
snizenf rizika nahlé srdecni smrti. Podobné zavéry byly patrné i ve
studiich s ARB (2, 6, 7).

Sakubitril-valsartan vyuziva dudiniho mechanismu Ucinku. Valsartan
je selektivni antagonista angiotenzinu Il na AT1-receptorech, blokuje
vsechny fyziologicky vyznamné Gcinky angiotenzinu Il zprostfedkované
témito receptory. Sakubitril je prolécivo latky LBQ657, kterd inhibuje en-
zym neprilysin (neutralni endopeptidazu, NEP), odpovédny za degradaci
natriuretickych peptidd. Kombinace téchto Ucinkd vede k vazodilataci,
natriuréze a diuréze, ke zvyseni glomerularni filtrace a pritoku krve
ledvinami, k inhibici uvolfiovéani reninu a aldosteronu, ke snizenf aktivace
sympatiku a anti-hypertrofickym a anti-fibrotickym tcinklm (2, 6, 7, 10).

Viysledky studie PARADIGM-HF u dospélych pacientl ukazaly, ze
sakubitril-valsartan ve srovnani s enalaprilem signifikantné snizuje
riziko Umrti z kardiovaskularnich pficin a hospitalizace pro srdecni
selhdni (incidence 21,8 % vs. 26,5 %; ve srovnani s enalaprilem snizenf
relativniho rizika Umrtf z kardiovaskuldrnich pficin o 20 %, relativniho
rizika prvni hospitalizace pro srde¢ni selhani o 21 %, relativniho rizika
celkové mortality o 16 %). Efekt sakubitril-valsartanu na snizeni KV
mortality, tedy snizenf rizika ndhlé srdec¢ni smrti je vysvétlovan efektem
na redukci rozsahu myokardiaIni fibrozy.

V nerandomizované studii de Diega et al. bylo prokdzano, ze zména
ACEi (ramipril) nebo ARB (valsartan) na sakubitril-valsartan u pacientl se

Obr. 2. Efekt sakubitril-valsartanu na redukci komorovych tachykardif (upraveno podle Sarrias A. Circulation. Is Sacubitril/Valsartan (Also) an Antiarrhythmic

Drug?, Volume: 138, Issue: 6, Pages: 551-553)
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