
301

Levosimendan
pri liečbe srdcového zlyhávania
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LESNÝ P, GONCALVESOVÁ E, LUKNÁR M, ŠTEFANKOVÁ I. Levosimendan pri liečbe srdcového zlyhávania. Cardiol 2005;14(6):301–306
Úvod: Mortalita pacientov s akútne dekompenzovaným chronickým srdcovým zlyhávaním je vysoká. Levosimendan je účinným a bezpečným liekom

v tejto skupine pacientov.
Cieľ: Posúdiť vplyv liečby levosimendanom na klinické, cirkulačné a neurohormonálne ukazovatele u pacientov s akútnym dekompenzovaným

chronickým srdcovým zlyhávaním.
Pacienti a metódy: Súbor tvorilo 15 pacientov (12 mužov) s akútne zhoršeným chronickým srdcovým zlyhávaním. Priemerný vek pacientov bol 53 ± 9

rokov, ejekčná frakcia ľavej komory 19,8 ± 5 %. Všetci pacienti boli vo funkčnej triede NYHA IV. Základnou diagnózou u ôsmich pacientov bola dilatačná
kardiomyopatia, u siedmich koronárna choroba. Levosimendan sme podávali intravenózne v iniciálnej dávke 12 – 24 ug . kg-1 počas 10 minút a následne
kontinuálnou infúziou v dávke 0,1 µg . kg-1.min-1 24 hodín. Sledovali sme zmenu klinického stavu, diurézy, krvného tlaku, srdcovej frekvencie, základných
biochemických parametrov a natriuretického peptidu typu B.

Výsledky: Denná diuréza sa zvýšila po podaní levosimendanu počas 24 hodín z 1 940 ± 760 ml na 3 290 ± 820 ml (p < 0,001). Priemerná denná diuréza
druhý až šiesty deň po podaní levosimendanu bola 3 100 ± 1 260 ml. Natriuretický peptid typu B poklesol z 1 849 ± 828 pg/ml na 1 411 ± 681 pg/ml (p = 0,02).
Funkčný stav sa zlepšil priemerne o jednu triedu klasifikácie NYHA. Nezaznamenali sme signifikantnú zmenu krvného tlaku, srdcovej frekvencie ani základných
biochemických parametrov. Jeden pacient zomrel na progresiu srdcového zlyhávania, ostatných sme prepustili domov.

Záver: Levosimendan významne zlepšil klinický stav, diurézu a neurohormonálnu aktiváciu u pacientov s akútne dekompenzovaným chronickým srdcovým
zlyhávaním. Priaznivý cirkulačný efekt levosimendanu pretrvával minimálne šesť dní po jeho podaní.
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LESNY P, GONCALVESOVA E, LUKNAR M, STEFANKOVA I. 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 intravenously. The initial dose of 24 ug.kg-1 during the first 10 minutes
was followed by continuous infusion by 0.1 µg.kg-1.min-1 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 to day 6 after levosimendan administration was 3100 ± 1260 ml. B-type natriuretic peptide dropped from 1849 ± 828 pg/ml to 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.
Key words: Levosimendan – Heart failure – Diuresis

Srdcové zlyhávanie (SZ) sa spája s vysokou morbidi-
tou a mortalitou a jeho incidencia sa stále zvyšuje (1 – 3).
Akútne SZ je charakterizované rýchlym nástupom symp-
tómov v dôsledku abnormálnej srdcovej funkcie. Akútne
dekompenzované SZ je miernejšou klinickou formou akút-
neho SZ, ktorá nespĺňa kritériá kardiogénneho šoku, pľúc-

neho edému alebo hypertenznej krízy (4) a vzniká „de
novo“, alebo častejšie dekompenzáciou chronického SZ.

Pri liečbe akútne dekompenzovaného SZ sa často
používajú pozitívne inotropné lieky. Prvým inotropikom
zavedeným do praxe bol digoxín pred viac ako 200 rokmi
a stále je prínosom u vybraných pacientov so SZ. Kate-
cholamíny a inhibítory fosfodiesterázy III dokázali pre-
chodne zlepšiť kontraktilitu ľavej komory (ĽK), ako aj
redukovať symptómy SZ, ale v porovnaní s placebom zvy-
šovali mortalitu (5 – 10). Ich nepriaznivý vplyv na morta-
litu sa vysvetľuje zvýšením spotreby kyslíka myokardom
a intracelulárnej koncentrácie vápnikových iónov.

Z Oddelenia zlyhávania a transplantácie srdca Slovenského ústavu srdco-
vých a cievnych chorôb v Bratislave, Slovenská republika
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Novým liekom pri liečbe ťažkého dekompenzované-
ho SZ je levosimendan. Patrí do skupiny tzv. kalciových
senzitizérov. Efekt levosimendanu sprostredkúvajú dva
mechanizmy. Prvým je zlepšenie kontraktility väzbou le-
vosimendanu na kardiálny troponín C, čo vedie k zvýšeniu
senzitivity myofilament na kalcium bez zvýšenia jeho vnút-
robunkovej koncentrácie (11). Nedochádza k porušeniu
relaxácie. Pozitívne inotropný účinok nie je sprevádzaný
významným nárastom spotreby kyslíka (12) ani zvýšením
rizika malígnych arytmií (13). Druhým mechanizmom je
vazodilatácia vén a artérií prostredníctvom otvorenia
ATP senzitívnych draslíkových kanálov v hladkom sval-
stve cievnej steny.

Pre svoj inotropný a súčasne dilatačný účinok sa le-
vosimendan označuje aj ako inodilatátor. Levosimen-
dan sa metabolizuje konjugáciou s glutatiónom na ne-
aktívne metabolity a v menšej miere (asi 5 %) redukciou
v čreve na metabolit OR-1855. Tento metabolit sa ace-
tyluje na aktívny OR-1896. Levosimendan sa vylučuje
v konjugovanej forme močom a stolicou. OR-1896 má
podobne ako materský liek pozitívne inotropný účinok
spôsobený priamou kalciovou senzitizáciou kontraktil-
ných proteínov (14). Eliminačný polčas levosimendanu
je asi jedna hodina, avšak polčas OR-1896 je asi 80 ho-
dín (15, 16).

Použitie levosimendanu umožňujú dôkazy, ktoré po-
chádzajú z kontrolovaných, randomizovaných a zaslepe-
ných štúdií. Štúdia LIDO (17) porovnávala zmenu hemo-
dynamiky pri liečbe levosimendanom  alebo dobutamínom
u 203 pacientov s akútne zhoršeným SZ, ktorí vyžadovali
inotropnú liečbu. Levosimendan výraznejšie ako dobuta-
mín zvyšoval minútový srdcový objem CO (1,1 vs 0,8 l . min-1,
p = 0,048) a znižoval tlak v zaklinení (-7 vs -3 mmHg, p =
0,003). Významné je aj pozorovanie, že hemodynamický
efekt levosimendanu sa súčasným podávaním betabloká-
torov neoslabil. Na rozdiel od toho znižoval hemodyna-
mický benefit dobutamínu. Táto skutočnosť má praktický
význam v súvislosti s rastom frekvencie podávania betablo-
kátorov pacientom s pokročilým SZ. V štúdii LIDO (17)
bola sekundárnym sledovaným parametrom mortalita za
31 dní. V tomto období zomrelo 7,8 % pacientov v skupine
s levosimendanom a 17 % pacientov v skupine s dobu-
tamínom. Sledovanie sa retrospektívne rozšírilo na 180 dní
a mortalita pri levosimendane bola 26,2 % a pri dobuta-
míne 38 % (p = 0,029).

Bezpečnosť podávania levosimendanu u pacientov
s akútnym infarktom myokardu (IM) s následným zlyhá-
vaním ĽK sledovala placebom kontrolovaná, randomi-
zovaná štúdia u 504 pacientov do piatich dní po akútnom
IM (RUSSLAN study) (18). Primárne sledovaným para-
metrom bola symptomatická hypotenzia a/alebo isché-

mia myokardu. Výskyt nežiaducich účinkov pri liečbe le-
vosimendanom alebo placebom nebol rozdielny (13,4 %
vs. 10,8 %, p = 0,45). Podobne ako v štúdii LIDO (17)
retrospektívne hodnotená šesťmesačná mortalita bola pri
levosimendane nižšia ako v placebovej skupine (22,6 %
vs. 31,4 %, p = 0,053).

V štúdii CASINO (19) sa hodnotila mortalita pacien-
tov s dekompenzovaným SZ s ejekčnou frakciou ĽK me-
nej ako 35 %. Pacienti boli randomizovaní do troch sku-
pín: liečení levosimendanom (n = 98), dobutamínom (n
= 96) alebo  placebom (n = 97). Jedno- a šesťmesačná
mortalita bola pri liečbe levosimendanom 6,1 %, respek-
tíve 15,3 %, dobutamínom 12,8 %, respektíve 39,6 %,
placebom 8,2 %, respektíve 24,7 %. Plánovalo sa zara-
denie 600 pacientov, ale štúdiu predčasne z etických dô-
vodov ukončili pre jasný benefit levosimendanu oproti
dobutamínu a placebu. Na druhej strane podávanie do-
butamínu sa spájalo so signifikantne vyššou mortalitou
ako podanie placeba.

V súčasnosti prebiehajú veľké mortalitné štúdie, kto-
rých výsledky sa očakávajú v najbližších šiestich mesia-
coch. Európska SURVIVE porovnáva levosimendan
s dobutamínom a REVIVE v  USA a  Kanade porovná-
va levosimendan s placebom. Tieto štúdie majú poskyt-
núť jednoznačnú odpoveď na otázku, či liečba levosimen-
danom prináša okrem symptomatickej úľavy aj zlepšenie
prežívania.

Cieľ práce

Prezentovať klinické skúsenosti s levosimendanom u
pacientov s akútne dekompenzovaným chronickým SZ.
Posúdiť vplyv levosimendanu na klinické, cirkulačné
a neurohormonálne ukazovatele SZ.

Súbor pacientov a metódy

Levosimendan sme podali 15 pacientom hospitalizo-
vaným pre akútne dekompenzované chronické SZ, ktorí
vyžadovali parenterálnu inotropnú liečbu. Všetci pacien-
ti mali ťažkú systolickú dysfunkciu ľavej komory a funkčne
boli v triede NYHA IV. Charakteristika súboru je uvede-
ná v tabuľke 1. Vylučovacie kritériá boli symptomatická
hypotenzia alebo systolický TK < 80 mmHg, tachykardia
(srdcová frekvencia > 120 . min-1), malígne arytmie, me-
chanická obštrukcia prietoku krvi, významná renálna in-
suficiencia (kreatininémia > 250 umol . l-1) a hepatálna
insuficiencia (transaminázy > 10-násobok normy).

Levosimendan sme podávali v úvodnej bolusovej dáv-
ke 24 ug . kg-1 hmotnosti počas 10 minút, u dvoch pacien-
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tov so systolickým TK < 90 mmHg sme podali bolusovú
dávku 12 ug . kg-1. Nasledovala infúzia 0,1 ug . kg-1 . min-1

na 24 hodín. V priebehu podávania infúzie s levosimen-
danom sa monitoroval elektrokardiogram a krvný tlak.
Predchádzajúca liečba diuretikami a vazodilatanciami sa
neprerušovala. Priemerná dávka furosemidu bola 280 mg
intravenózne a počas infúzie levosimendanu sa nemeni-
la. Pridružená liečba SZ je v uvedená v tabuľke 2.

Jedenástim pacientom sme podávali levosimendan
ako primárnu inotropnú liečbu a štyrom pacientom sme
nahradili dobutamín, na ktorý nebola dostatočná klinic-
ká a diuretická odpoveď. Dobutamín me podávali
v štandardnej dávke 5 ug . kg-1. min-1. Ako nedostatočnú
odpoveď na dobutamín sme hodnotili: nezlepšenie kli-
nického stavu, pretrvávanie hypoperfúzie periférie
a nedostatočnú diurézu.

Sledovali sme klinický stav, krvný tlak a srdcovú frek-
venciu, diurézu, základné laboratórne parametre, natri-
uretický peptid typu B a nežiaduce účinky.

Na porovnanie rozdielov medzi sledovanými para-
metrami pred liečbou a po liečbe levosimendanom sme
použili párový t test.

Výsledky

Pri infúzii levosimendanu sa v priebehu 24 hodín zvý-
šila diuréza z 1 940 ± 760 ml/deň pred jeho podaním na
3 290 ± 820 ml/deň (p < 0,001). Priemerná denná diuré-
za na druhý až šiesty deň po infúzii levosimendanu ostala
zvýšená (3 100 ± 1 260 ml) a významne sa neodlišovala
od diurézy počas infúzie (graf 1).

U troch zo štyroch pacientov, u ktorých sme podáva-
li levosimendan po zlyhaní liečby dobutamínom, sme za-
znamenali zvýšenie diurézy z 1 580 ± 580 ml/deň na
2 750 ± 950 ml/deň. U jedného pacienta sa diuréza ani
klinický stav nezlepšili a exitoval počas hospitalizácie na
progresiu SZ.

 Levosimendan signifikantne zlepšil priemernú
NYHA triedu: z 4,0 pred liečbou na 2,9 na šiesty deň po
liečbe. V zlepšenom stave sme prepustili domov 14 pa-
cientov.

BNP pokleslo v priebehu 24 hodín z východiskových
1 849 ± 828 pg . ml-1 na 1 411 ± 681 pg . ml-1 (graf 2).

Tabuľka 1  Charakteristika súboru
Table 1   Characteristics of the group

Parameter N

Pacienti (z toho muži) [Patients (Males)] 15 (12)
Vek (priemer ± SD) (roky) [Age (Mean ± SD) (Years)] 53 ± 9
Základná diagnóza (Principal diagnosis)

– DKMP (DCM) 8
– KCH (CAD) 7

EF ĽK (priemer ± SD) (%) [LVEF (Mean ± SD)] 19,8 ± 5

DKMP – dilatačná kardiomyopatia (DCM – Dilated cardiomyopathy), KCH – koronárna
choroba (CAD – Coronary artery disease), EF ĽK – ejekčná frakcia ľavej komory (LVEF –

Left ventricular ejection fraction), SD – štandardná odchýlka (Standard deviation), N – počet
alebo hodnota parametra (Parameter number or value)

Tabuľka 2   Štandardná liečba
Table 2   Standard  treatment

Liek (Drug)  N

Furosemid 15
ACEI 11
BB 7
Digoxín (Digoxin) 11
Spironolaktón (Spironolactone) 10

ACEI – inhibítor enzýmu konvertujúceho angiotenzín (Angiotensin-converting enzyme

inhibitor), BB – betablokátor (Betablocker), N – počet pacientov užívajúcich liek
(Number of patients using drug)

Graf 1  Denná diuréza pred podaním levosimendanu (0. deň), počas
infúzie levosimendanu (1. deň) a v 2. – 6. dni
Graph 1  Daily diuresis before (day 0) and during levosimendan infusion (day 1) and on
days 2 – 6
p – štatistická významnosť medzi diurézou v dňoch 0 a 1; 0 a 2 – 6
(p – Statistical significance between diuresis on days 0 and 1; 0 and 2 – 6)

Graf 2  Natriuretický peptid typu B pred podaním (0. deň) a po po-
daní levosimendanu (1. deň)
Graph 2   Natriuretic peptide B before (day 0) and after levosimendan infusion (day 1)
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Infúzia levosimendanu významne neovplyvnila systé-
mový krvný tlak, srdcovú frekvenciu, ani sérové koncen-
trácie nátria a kreatinínu (tabuľka 3).

Levosimendan sme podali pacientom s ťažkým de-
kompenzovaným SZ, z ktorých väčšina boli čakatelia, ale-
bo reálni kandidáti na transplantáciu srdca. O závažnosti
SZ svedčí aj pridružená terapia a vysoká dávka intrave-
nózneho furosemidu (priemerne 280 mg). Na druhej stra-
ne naši pacienti mali skromnú parakardiálnu morbiditu.
Nebola prítomná závažná hepatálna ani renálna dysfunk-
cia. Vek našich pacientov bol podstatne nižší ako je prie-
merný vek pacientov so SZ v neselektovanej populácii.

Nástup diuretického účinku levosimendanu bol rých-
ly, o čom svedčí priemerný 70 % nárast diurézy v priebehu
24 hodín podávania lieku. Súčasne pozitívny diuretický
efekt pretrvával minimálne šesť dní po podaní, hoci dáv-
ka furosemidu už bola podstatne nižšia ako pôvodná.
Dlhší časový úsek sme nehodnotili, lebo niektorých pa-
cientov sme prepustili domov. Dlhodobý hemodynamic-
ký účinok levosimendanu sa vysvetľuje aktívnym meta-
bolitom OR-1896, ktorého eliminačný polčas je asi 80
hodín. Plazmatické hladiny aktívneho metabolitu závisia
od acetylačného stavu pacienta. Takzvaní rýchli acetylá-
tory majú trojnásobne vyššie koncentrácie OR-1896
v porovnaní s „pomalými acetylátormi“ (25). Aj v tomto
ohľade sa levosimendan zásadne odlišuje od dobutamí-
nu, pri ktorom nie sú známe aktívne metabolity, ani dl-
hodobý účinok. Zlepšenie diurézy u pacientov s nedos-
tatočnou odpoveďou na dobutamín je pozoruhodné, ale
malý počet pacientov núti k opatrnej interpretácii výsled-
kov.

Podávanie levosimendanu je jednoduché. Úvodná
bolusová dávka sa odporúča 12 až 24 ug . kg-1 v priebehu
10 minút. Literárne skúsenosti svedčia o hemodynamickej
účinnosti aj nižších bolusových dávok 6 ug . kg-1 (18), prí-
padne u nestabilných pacientov s výraznejšou hypoten-
ziou možno začať podávať kontinuálnu infúziu bez bolu-
su (26). Optimálna dĺžka kontinuálnej infúzie je 24 hodín.
Štúdia RUSSLAN (18) ukázala účinnosť aj šesťhodino-
vej infúzie levosimendanu. Pri dlhšom (> 48 hodín) kon-
tinuálnom podávaní levosimendanu sa nedokázal nárast
benefitu, naopak narastala frekvencia nežiaducich účin-
kov, najmä hypotenzie a tachykardie. Kivikko a spol. (27)
podávali levosimendan kontinuálne sedem dní a zistili
výrazný nárast koncentrácie aktívneho metabolitu
OR-1896 pri relatívne nízkej koncentrácii levosimenda-
nu. Rýchlosť infúzie sa odporúča v rozsahu 0,05 až
0,2 ug . kg-1. min-1. Za optimálnu rýchlosť infúzie sa pova-
žuje 0,1 ug . kg-1. min-1, ktorá sa pri objavení nežiaducich
účinkov redukuje na 0,05 ug . kg-1. min-1, naopak pri ne-
dostatočnom efekte sa môže zdvojnásobiť. Všetci naši
pacienti dobre tolerovali bolusovú dávku. V priebehu
kontinuálnej infúzie sa u jedného pacienta vyskytla symp-
tomatická hypotenzia, ktorá ustúpila po redukcii rých-

Tabuľka 3  Krvný tlak a srdcová frekvencia pred infúziou a po infúzii
levosimendanu (po 24 hodinách), sérové koncentrácie nátria
a kreatinínu pred infúziou a šesť dní po infúzii 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 po LS p
(Before LS) (After LS)

STK (mmHg) (SBP) 96 ± 13 99 ± 12 ns
SF (min-1) (HR) 84 ± 12 82 ± 7 ns
Natriémia (mmol . l-1) 135 ± 4,0 136 ± 4,4 ns
Kreatininémia (umol . l-1) 137 ± 31 126 ± 30 ns

LS – levosimendan, STK – systolický krvný tlak (SBP – Systolic blood pressure),
SF – srdcová frekvencia (HF – Heart rate), ns – nesignifikatný (Non-significant)

Všetci 15 pacienti dobre tolerovali úvodnú bolusovú
dávku 12 – 24 ug . kg-1 a u 14 pacientov sme ukončili konti-
nuálnu infúziu pôvodnou rýchlosťou 0,1 ug . kg-1 . min-1.
U jedného pacienta sme pre symptomatickú hypotenziu
redukovali rýchlosť infúzie na 0,05 ug . kg-1. min-1, ktorú
pacient toleroval. Iné nežiaduce účinky sme nezazname-
nali.

Diskusia

Na podklade doterajších skúseností sa levosimendan
indikuje u pacientov s ťažkým dekompenzovaným SZ
a u pacientov so SZ pri akútnom IM, u ktorých je indikova-
ná inotropná liečba. Tieto indikácie uvádzajú aj odporúča-
nia Európskej kardiologickej spoločnosti pre liečbu akútne-
ho SZ z januára 2005 (4). V týchto indikáciách je levo-
simendan bezpečnejší ako dobutamín a jeho použitie na roz-
diel od dobutamínu dokladajú randomizované štúdie (4).

Okrem toho sú publikované správy o benefite levosi-
mendanu u pacientov s nízkym srdcovým výdajom po
kardiochirurgických operáciách, kde je osobitne výhod-
ná vlastnosť levosimendanu zvýšiť srdcový výdaj bez zvý-
šenia spotreby kyslíka (20). Ďalšou sľubnou oblasťou
uplatnenia levosimendanu je aktivácia omráčeného myo-
kardu pri akútnych koronárnych syndrómoch po PTCA.
Dokázala sa redukcia počtu hypokinetických segmentov
a zlepšenie systolickej funkcie v porovnaní s placebom
(21). Na malom súbore pacientov sa osvedčilo pridanie
levosimendanu ku katecholamínom pri liečbe kardiogén-
neho šoku (22, 23).

Podanie levosimendanu môže uľahčovať začiatok lieč-
by betablokátormi, respektíve zvyšovanie ich dávok, a tým
umožniť podávanie lieku s dokázateľným benefitom pre
prognózu pacienta (24).
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losti infúzie na polovicu (0,05 ug . kg-1 . min-1). Naše skú-
senosti potvrdili veľmi dobrú toleranciu levosimendanu.

Natriuretický peptid typu B je neurohormón, ktorý
sa dokázal najširšie uplatniť v klinickej praxi. Plazmatic-
ká koncentrácia BNP koreluje so závažnosťou SZ (28).
Ukazuje sa, že spoľahlivo koreluje s hemodynamickými
ukazovateľmi, najmä s plniacim tlakom ľavej komory (29).
Biologický polčas je krátky (asi 20 minút), preto aktuál-
ne odráža zmeny hemodynamiky. Z poklesu BNP
v našom súbore môžeme usudzovať na pokles abnormál-
nej neurohormonálnej aktivácie a nepriamo aj na zlep-
šenie hemodynamiky, najmä na zníženie plniacich tlakov.

Nezaznamenali sme významnú zmenu krvného tlaku
ani srdcovej frekvencie. Napriek podstatnému zlepšeniu
diurézy sme nezaznamenali významný pokles kreatininé-
mie. Náš súbor môže byť malý na to, aby sa takáto súvis-
losť prejavila. Ďalším faktorom môžu byť aj relatívne dob-
ré vstupné renálne funkcie u pacientov, ktorým sme
levosimendan podali.

Nezistili sme signifikantnú zmenu natriémie. Väčši-
na pacientov mala ľahkú hyponatriémiu. U žiadneho
z pacientov sme nátrium nehradili, všetci mali nesolenú
diétu a reštrikciu príjmu tekutín. Napriek intenzívnej di-
uréze hyponatriémia sa neprehĺbila, čo vysvetľujeme zlep-
šením perfúzie obličiek s úpravou hormonálne podmie-
nenej dilučnej hyponatriémie.

Záver

Levosimendan je účinný a bezpečný u pacientov
s ťažkým dekompenzovaným SZ so zlou systolickou funk-
ciou ľavej komory. Dávkovanie lieku je jednoduché. Z 15
pacientov liečených levosimendanom sme zaznamenali
zlepšenie klinického stavu u 14 z nich. Jeden pacient zo-
mrel na progresiu SZ. Signifikantne sa zvýšila diuréza.
Pokles BNP svedčí pre redukciu abnormálnej neurohor-
monálnej aktivácie. U jedného pacienta sme zazname-
nali symptomatickú hypotenziu, ktorá ustúpila po reduk-
cii rýchlosti infúzie.

Vzhľadom na účinnosť, bezpečnosť a pozitívny vplyv
na prognózu by mal byť levosimendan v súčasnosti ino-
tropikom voľby u pacientov s ťažkým dekompenzovaným
chronickým SZ.
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