Hipertroficna miokardiopatija: mogucnosti novih lekova
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Uvod. Hipertrofi¢na kardiomiopatija (HCM) je naj¢es¢a nasledna kardiovaskularna bolest koja
pogada priblizno jednog od 500 ljudi. HCM je genetski poremedéaj koji je najéesée uzrokovan
mutacijama koje ukljucuju protein C koji veZze miozin (MIBPC3) i § -miozin teski lanac (MIH7), a
koji su odgovorni za priblizno tri ¢etvrtine identifikovanih mutacija.

Cilj. Do sada nije pouzdano pokazano da su bilo koji lekovi zaustavili ili preokrenuo
napredovanje HCM-a ili ublazili njegove simptome. lako se pokazalo da inhibitor neprilisin
receptora za angiotenzin sakubitril / valsartan smanjuje smrtnost i hospitalizaciju kod sréane
insuficijencije sa smanjenom ejekcionom frakcijom, podaci o njegovom uticaju na HCM su retki.
Nas cilje je bio da istraZzimo efekat sakubitril / valsartana na toleranciju napora (tj. maksimalnu
potrosnju kiseonika) kod pacijenata sa neopstruktivnom HCM u poredenju sa optimalnom
standardnom terapijom (kontrolna grupa).

Metode. Prikazana studija deo je SILICOFCM - prospektivnog, multicentri¢nog, otvorenog,
randomiziranog, kontrolisanog, klinickog ispitivanja sa tri dela (NCT03832660) koje ¢e
regrutovati 240 odraslih pacijenata sa potvrdenom dijagnozom neopstruktivhe HCM-a. Ova
studija je obuhvatila 41 pacijenta iz jednog centra. Pacijenti koji ispunjavaju uslove
randomizirani su na primenu sakubitril / valsartana ili same optimalne standardne terapije
(kontrolna grupa). Primarni krajnji cilj je bila promena funkcionalnog kapaciteta (tj. maksimalna
potrosnja kiseonika).

Rezultati. Studija je obuhvatila 41 pacijenta koji su bili podeljeni u interventnu (29 pacijenata) i
kontrolnu grupu (12 pacijenata). Prosecna starost je iznosila 60.0+10.4 godina, a vecina
pacijenata je bila muskog pola (73.2%). Debljina zida leve komore iznosila je 17.3+4.3 mm na
interventrikularnom septumu i 15.6£3.5 mm na posterolateralnom zidu. Pocetni vrsni VO2 bio
je 14.0+4.4 ml/kg/min a VE/VCO2 28.1+6.4. Nakon 4 meseca, u interventnoj grupi doslo je do
porasta VO2 sa 14.4 ml/kg/min na 16.4 ml/kg/min (p=0.016). Vrednost VE/VCO2 smanjila se sa
26.6 na 25.8 u interventnoj grupi, dok se u kontrolnoj grupi promenila sa 26.0 na 30.9. Vrednost
VE/VCO2 nakon 4 meseca bila je znacajno niza u interventnoj grupi (25.8+5.3 vs 30.9+4.9;
p=0.050).

Zakljucak. Rezultati ove studije sugerisu da, uprkos relativno kratkom periodu lecenja od 4
meseca, leCenje sakubitril / valsartanom mozZe imati pozitivne efekte na funkcionalni kapacitet
kod pacijenata sa HCM. Ocekujemo da ¢e ovi nalazi, zajedno sa ostalim SILICOFCM rezultatima,
doprineti optimizaciji terapije HCM.

Kljuéne reéi: hipertrofi¢na miokardiopatija, sakubitril/valsartan, tolerancija fizickog napora



