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Uvod: Mortalita pacientov s akdthe dekompenzovanym chronickym srdcovym zlyhdvanim je vysokd. Levosimendan je G&innym a bezpe&nym liekom
v tejto skupine pacientov.

Ciel: Posudit vplyv lieCby levosimendanom na klinické, cirkulacné a neurohormondine ukazovatele u pacientov s akdtnym dekompenzovanym
chronickym srdcovym zlyhdvanim.

Pacienti a metédy: Stbor tvorilo 15 pacientov (12 muzov) s akdtne zhorSenym chronickym srdcovym zlyhdvanim. Priemerny vek pacientov bol 53 + 9
rokov, ejekénd frakcia favej komory 19,8 + 5 %. Vietci pacienti boli vo funk&nej triede NYHA IV. Z&kladnou diagndzou u 6smich pacientov bola dilatacnd
kardiomyopatia, u siedmich korondrna choroba. Levosimendan sme poddvali intravendzne v inicidinej ddvke 12 - 24 ug . kg™ pocas 10 mindt a nésledne
kontinudlnou inflziou v ddvke 0,1 ug . kg'.min"' 24 hodin. Sledovali sme zmenu klinického stavu, diurézy, krvného tlaku, srdcovej frekvencie, zékladnych
biochemickych parametrov a natriuretického peptidu typu B.

Vysledky: Dennd diuréza sa zvysila po podani levosimendanu pocas 24 hodin z 1 940 + 760 mi na 3 290 + 820 ml (p < 0,001). Priemernd dennd diuréza
druhy oz Siesty den po podani levosimendanu bola 3 100 + 1260 ml. Natriureticky peptid typu B poklesol z 1849 + 828 pg/mina 1411 + 681 pg/ml (p = 0,02).
Funkeny stav sa zlepsil priemerne o jednu friedu klasifikacie NYHA. Nezaznamenali sme signifikantnd zmenu krvného tlaku, srdcovej frekvencie anizdkladnych
biochemickych parametrov. Jeden pacient zomrel na progresiu srdcového zlyhdvania, ostatnych sme prepustili domov.

Zaver: Levosimendan vyznamne zlepsil klinicky stav, diurézu a neurohormondinu aktivéciu u pacientov s akitne dekompenzovanym chronickym srdcovym
zlyhdvanim. Priaznivy cirkulacny efekt levosimendanu pretrvéval minimdine $est dni po jeho podani.
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LESNY P, GONCALVESOVA E, LUKNAR M, STEFANKOVA . Levosimendan in the treatment of heart failure. Cardiol 2005;14(6):301-306

Background: Mortality in acute decompensated chronic heart failure patients is high. Levosimendan is an effective and safe drug for this group of
patients.

Aim: To present our experiences with levosimendan administration and assess the clinical, circulatory and neurohormonal response to treatment in
patients with acutely decompensated chronic heart failure.

Patients and methods: The group consisted of 15 patients (12 males) with acutely decompensated chronic heart failure. The mean age of patients was
53 + 9 years; left ventricular ejection fraction was 19.8 + 5%. All patients were in NYHA class IV. The underlying disorder was dilatative cardiomyopathy in 8
patients and coronary heart disease in 7 patients. Levosimendan was administered infravenously. The initial dose of 24 ug.kg' during the first 10 minutes
was followed by confinuous infusion by 0.1 ug.kg'.min" during the next 24 hours. The change in clinical status, diuresis, blood pressure, heart rate, basic
biochemical parameters, and B-type natriuretic peptide were followed.

Results: Daily diuresis increased from 1940 + 760 ml to 3290 + 820 ml (p < 0.001) during the 24 hours of levosimendan infusion. The mean daily diuresis from
day 2 fo day 6 after levosimendan administration was 3100 + 1260 ml. B-type natriuretic peptide dropped from 1849 + 828 pg/ml fo 1411 + 681 pg/ml (p =
0.05). Functional status was improved on average by one class in the NYHA classification. No significant changes in blood pressure, heart rate or biochemical
parameters were observed. All but one patients were discharged from hospital. One patient died from progression of heart failure.

Conclusion: Levosimendan significantly promoted clinical state, diuresis and neurohormonal activation in patients with acutely worsened chronic
heart failure. The favourable circulatory effect of levosimendan remained for at least 6 days after its administration.
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Srdcové zlyhdvanie (SZ) sa spdja s vysokou morbidi-
tou a mortalitou a jeho incidencia sa stéle zvySuje (1 - 3).
Akitne SZ je charakterizované rychlym ndstupom symp-
tomov v dosledku abnormélnej srdcovej funkcie. Akutne
dekompenzované SZ je miernejSou klinickou formou akut-
neho SZ, ktora nespliia kritérid kardiogénneho $oku, pliic-

Z Oddelenia zlyhavania a transplantécie srdca Slovenského Ustavu srdco-
vych a cievnych chorob v Bratislave, Slovenska republika

Do redakcie doslo dria 19. jula 2005; prijaté dra 13. oktdbra 2005
Adresa pre koreSpondenciu: MUDr. Peter Lesny, Oddelenie zlyhavania
a transplantécie srdca, Slovensky Ustav srdcovych a cievnych chordb,
Pod Krasnou horkou 1, 833 48 Bratislava, e-mail: peter.lesny@susch.sk

neho edému alebo hypertenznej krizy (4) a vznika ,,de
novo“, alebo castejSie dekompenzéciou chronického SZ.

Pri liecbe akutne dekompenzovaného SZ sa casto
pouzivaji pozitivne inotropné lieky. Prvym inotropikom
zavedenym do praxe bol digoxin pred viac ako 200 rokmi
a stéle je prinosom u vybranych pacientov so SZ. Kate-
cholaminy a inhibitory fosfodiesterazy III dokézali pre-
chodne zlepsit kontraktilitu favej komory (LK), ako aj
redukovat symptomy SZ, ale v porovnani's placebom zvy-
Sovali mortalitu (5 - 10). Ich nepriaznivy vplyv na morta-
litu sa vysvetluje zvySenim spotreby kyslika myokardom
a intracelularnej koncentrécie vapnikovych iénov.
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Novym liekom pri lie¢be tazkého dekompenzované-
ho SZ je levosimendan. Patri do skupiny tzv. kalciovych
senzitizérov. Efekt levosimendanu sprostredkiivaji dva
mechanizmy. Prvym je zlepSenie kontraktility vézbou le-
vosimendanu na kardilny troponin C, ¢o vedie k zvySeniu
senzitivity myofilament na kalcium bez zvySenia jeho vnt-
robunkovej koncentricie (11). Nedochddza k poruseniu
relaxdcie. Pozitivne inotropny t¢inok nie je sprevadzany
vyznamnym narastom spotreby kyslika (12) ani zvySenim
rizika malignych arytmif (13). Druhym mechanizmom je
vazodilatécia vén a artérii prostrednictvom otvorenia
ATP senzitivnych draslikovych kandlov v hladkom sval-
stve cievnej steny.

Pre svoj inotropny a sicasne dilatacny uc¢inok sa le-
vosimendan oznacuje aj ako inodilatator. Levosimen-
dan sa metabolizuje konjugéciou s glutationom na ne-
aktivne metabolity a v mensej miere (asi5 %) redukciou
v ¢reve na metabolit OR-1855. Tento metabolit sa ace-
tyluje na aktivny OR-1896. Levosimendan sa vylucuje
v konjugovanej forme mocom a stolicou. OR-1896 ma
podobne ako matersky liek pozitivne inotropny tcinok
sposobeny priamou kalciovou senzitizaciou kontraktil-
nych proteinov (14). Elimina¢ny polcas levosimendanu
je asi jedna hodina, avSak polcas OR-1896 je asi 80 ho-
din (15, 16).

Pouzitie levosimendanu umoZziuji dokazy, ktoré po-
chadzaju z kontrolovanych, randomizovanych a zaslepe-
nych $tudii. Stidia LIDO (17) porovnavala zmenu hemo-
dynamiky pri liecbe levosimendanom alebo dobutaminom
u 203 pacientov s akitne zhorSenym SZ, ktori vyZadovali
inotropnu liecbu. Levosimendan vyraznejsie ako dobuta-
min zvySoval minttovy srdcovy objem CO (1,1 vs 0,81. min”,
p = 0,048) a znizoval tlak v zaklineni (-7 vs -3 mmHg, p =
0,003). Vyznamné je aj pozorovanie, ze hemodynamicky
efekt levosimendanu sa sicasnym podévanim betabloké-
torov neoslabil. Na rozdiel od toho zniZzoval hemodyna-
micky benefit dobutaminu. Tato skutocnost ma prakticky
vyznamv suvislosti s rastom frekvencie podavania betablo-
kétorov pacientom s pokro€ilym SZ. V studii LIDO (17)
bola sekundérnym sledovanym parametrom mortalita za
31 dni. V tomto obdobi zomrelo 7,8 % pacientov v skupine
s levosimendanom a 17 % pacientov v skupine s dobu-
taminom. Sledovanie sa retrospektivne rozsirilo na 180 dni
a mortalita pri levosimendane bola 26,2 % a pri dobuta-
mine 38 % (p = 0,029).

Bezpecnost podavania levosimendanu u pacientov
s akatnym infarktom myokardu (IM) s naslednym zlyha-
vanim LK sledovala placebom kontrolovand, randomi-
zovand $tudia u 504 pacientov do piatich dni po akiitnom
IM (RUSSLAN study) (18). Primarne sledovanym para-
metrom bola symptomatickd hypotenzia a/alebo isché-

mia myokardu. Vyskyt neZiaducich dcinkov pri liecbe le-
vosimendanom alebo placebom nebol rozdielny (13,4 %
vs. 10,8 %, p = 0,45). Podobne ako v §tidii LIDO (17)
retrospektivne hodnotend Sestmesacna mortalita bola pri
levosimendane nizSia ako v placebovej skupine (22,6 %
vs. 31,4 %, p = 0,053).

V $tadii CASINO (19) sa hodnotila mortalita pacien-
tov s dekompenzovanym SZ s ejekénou frakciou LK me-
nej ako 35 %. Pacienti boli randomizovani do troch sku-
pin: lieceni levosimendanom (n = 98), dobutaminom (n
= 96) alebo placebom (n = 97). Jedno- a Sestmesacnd
mortalita bola pri liecbe levosimendanom 6,1 %, respek-
tive 15,3 %, dobutaminom 12,8 %, respektive 39,6 %,
placebom 8,2 %, respektive 24,7 %. Planovalo sa zara-
denie 600 pacientov, ale Stadiu predcasne z etickych do-
vodov ukoncili pre jasny benefit levosimendanu oproti
dobutaminu a placebu. Na druhej strane podévanie do-
butaminu sa spdjalo so signifikantne vy$Sou mortalitou
ako podanie placeba.

V stcasnosti prebiehaji velké mortalitné $tadie, kto-
rych vysledky sa ocakavaji v najblizSich Siestich mesia-
coch. Europska SURVIVE porovndva levosimendan
s dobutaminom a REVIVE v USA a Kanade porovna-
va levosimendan s placebom. Tieto Studie maji poskyt-
nit jednoznaénu odpoved na otdzku, ¢i liecba levosimen-
danom prindSa okrem symptomatickej lavy aj zlepSenie
preZivania.

Ciel prace

Prezentovaf klinické skuisenosti s levosimendanom u
pacientov s akitne dekompenzovanym chronickym SZ.
Posudift vplyv levosimendanu na klinické, cirkula¢né
a neurohormonalne ukazovatele SZ.

Stbor pacientov a metody

Levosimendan sme podali 15 pacientom hospitalizo-
vanym pre akdtne dekompenzované chronické SZ, ktori
vyzadovali parenteralnu inotropni liecbu. Vsetci pacien-
ti mali tazku systolicku dysfunkciu lavej komory a funkcne
boliv triede NYHA IV. Charakteristika stiboru je uvede-
na v tabulke 1. Vylucovacie kritérié boli symptomatické
hypotenzia alebo systolicky TK < 80 mmHg, tachykardia
(srdcova frekvencia > 120 . min'), maligne arytmie, me-
chanickd obstrukcia prietoku krvi, vyznamna rendlna in-
suficiencia (kreatininémia > 250 umol . 1) a hepatdlna
insuficiencia (transamindzy > 10-ndsobok normy).

Levosimendan sme podavali v ivodnej bolusovej dav-
ke 24 ug . kg hmotnosti pocas 10 minit, u dvoch pacien-
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Tabulka 1 Charakteristika stuboru
Table 1 Characteristics of the group

Parameter N
Pacienti (z toho muZi) jpatients (Vales)] 15 (12)
Vek (priemer = SD) (roky) jAge (Mean = SD) (Years)] 53+9
Zakladna diagn0za (Principal diagnosis)
— DKMP (ocm) 8
- KCH (cap) 7
EF LK (priemer =+ SD) (%) [LVEF (Mean + SD)] 198 +5

DKMP - dilatacna kardiomyopatia (ocw - Diiated cardiomyopathy), KCH — koronarna
choroba (CAD - Coronary artery disease), EF LK — ejekEna frakcia favej komory wver -
Left ventricular ejection fraction), SD — $tandardna odchylka (Standard deviation), N — pocet
alebo hodnota parametra (Parameter number or valve)

tov so systolickym TK < 90 mmHg sme podali bolusovi
davku 12 ug . kg'. Nasledovala infazia 0,1 ug . kg"'. min!
na 24 hodin. V priebehu poddvania infuzie s levosimen-
danom sa monitoroval elektrokardiogram a krvny tlak.
Predchédzajuca liecba diuretikami a vazodilatanciami sa
neprerusovala. Priemernd davka furosemidu bola 280 mg
intravenOzne a pocas inftizie levosimendanu sa nemeni-
la. Pridruzend liecba SZ je v uvedend v tabulke 2.

Tabulka 2 Standardna liedba
Table 2 Standard treatment

Liek (orug) N
Furosemid 15
ACEI 11
BB 7
Digoxin (pigoxin) 1
Spironolakton (Spironolactone) 10

ACEI - inhibitor enzymu konvertujliceho angiotenzin (angiotensin-converting enzyme
inhibitor), BB — betablokator (Betablocker), N — poCet pacientov uzivajlcich liek
(Number of patients using drug)

Diuréza (ml)
(Diuresis)

5 000 - levosimendan

4000 - p < 0,001
-[ n=15
3000 l \

2000

—t—

1000

0

0 1 2-6 Dni (Days)

Graf 1 Denna diuréza pred podanim levosimendanu (0. deri), po¢as

inflzie levosimendanu (1. der) av 2. — 6. dni

Graph 1 Daily diuresis before (day 0) and during levosimendan infusion (day 1) and on
days2-6

p — Statisticka vyznamnost medzi diurézou vdriochOa1;0a2-6
(p — Statistical significance between diuresis on days 0 and 1; 0 and 2 - 6)

Jedendstim pacientom sme podavali levosimendan
ako primérnu inotropn liecbu a Styrom pacientom sme
nahradili dobutamin, na ktory nebola dostatocna klinic-
ka a diuretickd odpoved. Dobutamin me podévali
v Standardnej davke 5 ug . kg'. min'. Ako nedostatocnu
odpoved na dobutamin sme hodnotili: nezlepSenie kli-
nického stavu, pretrvavanie hypoperfuzie periférie
a nedostatocnu diurézu.

Sledovali sme klinicky stav, krvny tlak a srdcovi frek-
venciu, diurézu, zdkladné laboratdrne parametre, natri-
ureticky peptid typu B a neZiaduce ucinky.

Na porovnanie rozdielov medzi sledovanymi para-
metrami pred liecbou a po liecbe levosimendanom sme
pouZili pdrovy t test.

Vysledky

Pri infuzii levosimendanu sa v priebehu 24 hodin zvy-
Sila diuréza z 1 940 + 760 ml/den pred jeho podanim na
3290 =+ 820 ml/den (p < 0,001). Priemernd denna diuré-
za na druhy aZ Siesty den po infizii levosimendanu ostala
zvy$end (3 100 = 1 260 ml) a vyznamne sa neodliSovala
od diurézy pocas infuzie (graf 1).

U troch zo Styroch pacientov, u ktorych sme podava-
li levosimendan po zlyhani lie¢cby dobutaminom, sme za-
znamenali zvySenie diurézy z 1 580 + 580 ml/denl na
2750 % 950 ml/den. U jedného pacienta sa diuréza ani
klinicky stav nezlepsili a exitoval pocas hospitalizicie na
progresiu SZ.

Levosimendan signifikantne zlepSil priemernt
NYHA triedu: z 4,0 pred liecbou na 2,9 na Siesty den po
liecbe. V zlepSenom stave sme prepustili domov 14 pa-
cientov.

BNP pokleslo v priebehu 24 hodin z vychodiskovych
1849 = 828 pg. ml' na 1411 = 681 pg . ml! (graf 2).

BNP (pg . ml™)
3000 - .
levosimendan

2500 -
2 000 A [ p =0,02
1500 \ n=15
1000 4 l

500 -

0 ]
0 1 Def (Day)

Graf 2 Natriureticky peptid typu B pred podanim (0. der) a po po-
dani levosimendanu (1. der)
Graph 2 Natriuretic peptide B before (day 0) and after levosimendan infusion (day 1)
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Inftzia levosimendanu vyznamne neovplyvnila systé-
movy krvny tlak, srdcovii frekvenciu, ani sérové koncen-
tracie natria a kreatininu (tabulka 3).

Tabulka 3 Krvny tlak a srdcova frekvencia pred infGziou a po infizii
levosimendanu (po 24 hodinach), sérové koncentracie natria
a kreatininu pred infiziou a $est dni po inflzii levosimendanu

Table 3 Blood pressure and heart rate before and after levosimendan infusion (after 24

hours), serum sodium and creatinine concentrations before and 6 days after levosimendan
infusion

Parameter pred LS poLS p
(Before LS) (After LS)

STK (mmHg) (s8p) 96 + 13 99 =12 ns

SF (min‘') HR) 84 =12 82 +7 ns

Natriémia (mmol . ') 135 = 4,0 136 + 4,4 ns

Kreatininémia (umol . I'") 137 = 31 126 + 30 ns

LS — levosimendan, STK — systolicky krvny tlak (s8P - Systolic biood pressure),
SF — srdcova frekvencia (HF - Heart rate), NS — nesignifikatny (von-significant)

Vsetci 15 pacienti dobre tolerovali tvodnu bolusovi
davku 12-24 ug . kg' a u 14 pacientov sme ukoncili konti-
nudlnu infuziu pévodnou rychlostou 0,1 ug . kg' . min.
U jedného pacienta sme pre symptomaticki hypotenziu
redukovali rychlost infizie na 0,05 ug . kg'. min?, ktord
pacient toleroval. Iné neziaduce tcinky sme nezazname-
nali.

Diskusia

Na podklade doterajSich skdsenosti sa levosimendan
indikuje u pacientov s fazkym dekompenzovanym SZ
a u pacientov so SZ pri akiitnom IM, u ktorych je indikova-
nd inotropna liecba. Tieto indikécie uvadzaju aj odporica-
nia Eurépskej kardiologickej spolo¢nosti pre lieCbu akttne-
ho SZ z januara 2005 (4). V tychto indikdcidch je levo-
simendan bezpe¢nejsi ako dobutamin a jeho pouzitie na roz-
diel od dobutaminu dokladaji randomizované Studie (4).

Okrem toho st publikované sprévy o benefite levosi-
mendanu u pacientov s nizkym srdcovym vydajom po
kardiochirurgickych operaciéch, kde je osobitne vyhod-
nd vlastnost levosimendanu zvysit srdcovy vydaj bez zvy-
Senia spotreby kyslika (20). DalSou slubnou oblastou
uplatnenia levosimendanu je aktivicia omraceného myo-
kardu pri akitnych korondrnych syndromoch po PTCA.
Dokézala sa redukcia poctu hypokinetickych segmentov
a zlepSenie systolickej funkcie v porovnani s placebom
(21). Na malom stibore pacientov sa osvedcilo pridanie
levosimendanu ku katecholaminom pri lie¢be kardiogén-
neho Soku (22, 23).

Podanie levosimendanu moze ulahCovat zaciatok liec-
by betablokdtormi, respektive zvySovanie ich davok, a tym
umoznit podévanie lieku s dokazatelnym benefitom pre
progndzu pacienta (24).

Levosimendan sme podali pacientom s tazkym de-
kompenzovanym SZ, z ktorych vacSina boli ¢akatelia, ale-
bo redlni kandidati na transplantaciu srdca. O zavaznosti
SZ sved¢i aj pridruzena terapia a vysokéd davka intrave-
noézneho furosemidu (priemerne 280 mg). Na druhe;j stra-
ne nasi pacienti mali skromnu parakardidlnu morbiditu.
Nebola pritomna zdvazna hepatélna ani rendlna dysfunk-
cia. Vek naSich pacientov bol podstatne nizsi ako je prie-
merny vek pacientov so SZ v neselektovanej populacii.

Nastup diuretického tucinku levosimendanu bol rych-
ly, o com sved¢i priemerny 70 % nérast diurézy v priebehu
24 hodin podavania lieku. Sucasne pozitivny diureticky
efekt pretrvaval minimélne Sest dni po podani, hoci dav-
ka furosemidu uz bola podstatne nizSia ako pdvodna.
DIhsi ¢asovy tisek sme nehodnotili, lebo niektorych pa-
cientov sme prepustili domov. Dlhodoby hemodynamic-
ky ucinok levosimendanu sa vysvetluje aktivnym meta-
bolitom OR-1896, ktorého eliminacny polcas je asi 80
hodin. Plazmatické hladiny aktivneho metabolitu zavisia
od acetylacného stavu pacienta. Takzvani rychli acetyla-
tory maju trojndsobne vysSie koncentracie OR-1896
v porovnani s ,pomalymi acetyldtormi® (25). Aj v tomto
ohlade sa levosimendan zdsadne odliSuje od dobutami-
nu, pri ktorom nie si zndme aktivne metabolity, ani dI-
hodoby ucinok. ZlepSenie diurézy u pacientov s nedos-
tato¢nou odpovedou na dobutamin je pozoruhodné, ale
maly pocet pacientov nuti k opatrnej interpretacii vysled-
kov. )

Poddvanie levosimendanu je jednoduché. Uvodna
bolusova dévka sa odporuca 12 az 24 ug . kg' v priebehu
10 mint. Literdrne skdsenosti sved¢ia o hemodynamickej
ucinnosti aj nizsich bolusovych davok 6 ug . kg (18), pri-
padne u nestabilnych pacientov s vyraznejSou hypoten-
ziou mozno zacat podavat kontinudlnu infaziu bez bolu-
su (26). Optimalna dizka kontinudlne; infiizie je 24 hodin.
Stidia RUSSLAN (18) ukazala Gcinnost aj Sesthodino-
vej infuzie levosimendanu. Pri dlh§om (> 48 hodin) kon-
tinudlnom podavani levosimendanu sa nedokazal nérast
benefitu, naopak narastala frekvencia neziaducich ucin-
kov, najma hypotenzie a tachykardie. Kivikko a spol. (27)
podavali levosimendan kontinudlne sedem dni a zistili
vyrazny ndrast koncentracie aktivneho metabolitu
OR-1896 pri relativne nizkej koncentracii levosimenda-
nu. Rychlost infazie sa odportca v rozsahu 0,05 az
0,2 ug . kg'. min"'. Za optimélnu rychlost infuzie sa pova-
zuje 0,1 ug . kg'. min'!, ktord sa pri objaveni neziaducich
ti¢inkov redukuje na 0,05 ug . kg!. min, naopak pri ne-
dostatotnom efekte sa moze zdvojnasobif. VSetci nasi
pacienti dobre tolerovali bolusovi davku. V priebehu
kontinuélnej infuzie sa u jedného pacienta vyskytla symp-
tomatickd hypotenzia, ktord ustdpila po redukcii rych-
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losti inftizie na polovicu (0,05 ug . kg' . min™). Nase sku-
senosti potvrdili velmi dobru toleranciu levosimendanu.

Natriureticky peptid typu B je neurohormén, ktory
sa dokdzal najirSie uplatnif v klinickej praxi. Plazmatic-
ka koncentracia BNP koreluje so zdvaznostou SZ (28).
Ukazuje sa, Ze spolahlivo koreluje s hemodynamickymi
ukazovatelmi, najmé s plniacim tlakom favej komory (29).
Biologicky polcas je kratky (asi 20 mindt), preto aktudl-
ne odrdza zmeny hemodynamiky. Z poklesu BNP
v naSom stibore mozeme usudzovat na pokles abnormal-
nej neurohormonélnej aktivicie a nepriamo aj na zlep-
Senie hemodynamiky, najmé na zniZenie plniacich tlakov.

Nezaznamenali sme v§znamnud zmenu krvného tlaku
ani srdcovej frekvencie. Napriek podstatnému zlepSeniu
diurézy sme nezaznamenali vyznamny pokles kreatininé-
mie. NaS sibor moze byt maly na to, aby sa takéto savis-
lost prejavila. Dals$im faktorom mozu byt aj relativne dob-
ré vstupné rendlne funkcie u pacientov, ktorym sme
levosimendan podali.

Nezistili sme signifikantni zmenu natriémie. VAcSi-
na pacientov mala lahkd hyponatriémiu. U ziadneho
z pacientov sme natrium nehradili, vSetci mali nesolend
diétu a restrikciu prijmu tekutin. Napriek intenzivnej di-
uréze hyponatriémia sa neprehibila, ¢o vysvetlujeme zlep-
Senim perfazie obliCiek s tipravou hormonélne podmie-
nenej dilu¢nej hyponatriémie.

Zaver

Levosimendan je tcinny a bezpe¢ny u pacientov
s tazkym dekompenzovanym SZ so zlou systolickou funk-
ciou favej komory. Davkovanie lieku je jednoduché. Z 15
pacientov liecenych levosimendanom sme zaznamenali
zlepSenie klinického stavu u 14 z nich. Jeden pacient zo-
mrel na progresiu SZ. Signifikantne sa zvySila diuréza.
Pokles BNP sved¢i pre redukciu abnormalnej neurohor-
mondlnej aktivicie. U jedného pacienta sme zazname-
nali symptomatickud hypotenziu, ktord ustupila po reduk-
cii rychlosti infazie.

Vzhladom na tG¢innost, bezpecnost a pozitivny vplyv
na prognézu by mal byt levosimendan v stc¢asnosti ino-
tropikom volby u pacientov s fazkym dekompenzovanym
chronickym SZ.
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