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Uvod: Akutni srde¢ni selhani je zavaznym klinickym stavem s uvadénou hospitalizaéni mortalitou 5-15 % a ro¢ni mortalitou 30 %.
Etiologicky provézi nejcastéji dekompenzovanou chronickou ischemickou chorobu srde¢ni a akutni koronarni syndromy, déle kardio-
myopatii, hypertenzni krizi, arytmie, chlopenni vady a dal3i. Od roku 2005 pouzivdme na nasi klinice v 1é¢bé akutniho srde¢niho selhéni
také levosimendan, ktery plsobi na srde¢ni myokard pozitivné inotropné a lusitropné a na koronérni i periferni tepny ma vasodilatacni
Ucinky. Klinicky zvysuje srde¢ni vydej, diurézu, snizuje tlak v zaklinéni, zlepsuje subjektivni obtize pacienta.

Cil prace a metodika: Zhodnotit profil pacienta s akutnim srde¢nim selhdnim, kterému je aplikovan levosimendan, priibéh hospitaliza-
ce a kratkodoby i dlouhodoby vysledek. Pouzili jsme analyzované Gdaje z chorobopis(, idaje o mortalité jsme zjistili v Ustavu zdravot-
nickych informaci a statistiky Ceské republiky, nebo z nemocni¢niho systému. Pouzili jsme bézné statistické testy, Kaplanovu-Meierovu
analyzu preziti.

Vysledky: V letech 2005-2007 jsme levosimendan indikovali 5,8 % pacientl s akutnim srdec¢nim selhanim, u kterych nevedla konvenc-
ni terapie furosemidem (100 %) a/nebo nitraty (28,9 %), i pres castou podporu katecholaminy (68,8 %), ke stabilizaci stavu. Indikovani
byli zejména pacienti s akutnim koronarnim syndromem (36,0 %) a dekompenzovanou chronickou ischemickou chorobou srdecni (30,9 %).
V priibéhu let klesal podil aplikaci u de novo akutniho srde¢niho selhani a akutniho koronarniho syndromu; naopak narstal u pacient
s akutni dekompenzaci srde¢niho selhani a dilata¢ni kardiomyopatii. Primérna doba aplikace byla 28,8 hodin (11-69) a frekvence po-
dani Uvodniho bolusu klesla na pouhych 7 % v roce 2007. Pouze u 3,1 % pacientd byla infuze levosimendanu predcasné ukoncena.
Hospitaliza¢ni mortalita byla 22,3 %, ro¢ni mortalita 46,5 %. Nebyl rozdil v imrtnosti pacientl s akutni dekompenzaci srde¢niho selhani,
de novo akutnim srde¢nim selhdnim a akutnim korondrnim syndromem.

Zavér: Autoli popisuji své tiileté zkuSenosti s aplikaci levosimendanu. V pribéhu let pokles| pocet aplikaci u akutniho koronérniho
syndromu a de novo akutnim srde¢nim selhdnim, naopak se dava prednost dekompenzaci chronického srde¢niho selhani. Ro¢ni mor-
talita u pacient(i s de novo akutnim srdecnim selhdnim, akutni dekompenzaci srde¢niho selhani a vybranou podskupinou s akutnim
srde¢nim selhdnim, se mezi sebou vyznamné nelidi. Pfi respektovéni kontraindikaci pro podani levosimendanu, které jsou rozebrany
v diskusi, je podle autord opravnéné a bezpecné tento Iék indikovat i u akutnich koronarnich syndrom0 s de novo projevy srde¢niho
selhéni.
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Introduction: Acute heart failure is a serious clinical condition with in-hospital and one-year mortality rates of 5-15% and 30%, respec-
tively. The most common causes of acute heart failure include decompensated chronic coronary heart disease, acute coronary syndrome,
cardiomyopathy, hypertensive crisis, arrhythmias, valvular defects, and others. Levosimendan has been used in our department since
2005. The drug has a dual mechanism of action, exerting both positive inotropic and lusitropic effects on the myocardium, and a vaso-
dilator effect on the coronary and peripheral arteries. Levosimendan increases cardiac output and diuresis, decreases pulmonary wedge
pressure, and improves the patient’s mental state.

Aim and methods: To evaluate the profile of a patient with acute heart failure receiving levosimendan, the course of hospitalization,
and the short- and long-term outcomes. Using standard statistical tests and Kaplan-Meier survival analysis, we analyzed patients’ medi-
cal records, with mortality data obtained from the Institute of Health Information and Statistics of the Czech Republic or from hospital
databases.
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Results: In 2005-2007, levosimendan was used in 5.8% of patients with acute heart failure where conventional therapy with furosemide
(100%) or/and nitrates (28.9%), despite frequent catecholamine support (68.8%), had failed to stabilize the patient. Those indicated for
levosimendan therapy were mostly patients with acute coronary syndrome (36.0%) and decompensated chronic coronary heart disease
(30.9%). Over the years, there was a decrease in the proportion of levosimendan-treated patients with de novo acute heart failure and
acute coronary syndrome while the numbers of those with acutely decompensated heart failure and dilated cardiomyopathy increased.
Mean infusion time was 28.8 (11-69) hours, with the frequency of administering an initial intravenous bolus declining to only 7% in 2007.
Levosimendan infusion had to be discontinued prematurely in only 3.1% of patients. In-hospital and one-year mortality rates were 22.3%
and 46.5%, respectively. There was no significant difference in mortality rates of patients with acutely decompensated heart failure, de
novo acute heart failure, and acute coronary syndrome.

Conclusion: The authors present their three-year experience with levosimendan use. While the proportion of levosimendan-treated
patients with acute coronary syndrome and de novo acute heart failure tended to decline over the years, the drug has been used
preferentially in decompensated chronic heart failure. The one-year mortality rates in patients with de novo acute heart failure, acute
heart failure decompensation, and in a selected subgroup of patients with acute heart failure do not differ significantly. If abiding by
contraindications to levosimendan use, as discussed below, the authors believe levosimendan can be with reason and safely administered

also to patients with acute coronary syndrome with de novo presentations of heart failure.
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Uvod

Akutni srde¢ni selhani (ASS) je syndrom s narustajici in-
cidenci i prevalenci. V roce 2007 bylo v Ceské republice
podle udaji Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky
Ceské republiky (UZIS) celkem 2 186 hospitalizaci/milion
obyvatel z davodu akutniho srde¢niho selhdni.®” Vzhledem
k vyrazné variabilité koédovani je ale skute¢né ¢islo asi
o0 jednu tfetinu vys$$i,? tj. asi 2 900 hospitalizaci/milion
obyvatel. V medikamentdzni 1écbé ASS se uplatnuji ti
zakladni 1ékové skupiny: diuretika, vasodilatancia a pozi-
tivné inotropni latky.® Inotropni podpora véetné podani
levosimendanu se zahajuje pti znamkach organové hypo-
perfuze - hypotenze, renalniho selhavani - s projevy plicni
kongesce nebo bez projevu plicni kongesce a pii nedosta-
te¢né odpovédi na diuretika a vasodilatancia.
Levosimendan patfi mezi kalciové senzitizéry, jehoz
ucinek je dan zesilenim a prodlouzenim vazby intramyo-
kardialniho kalcia na troponin C v systolické fazi cyklu
a oteviranim ATP-dependentnich draslikovych kanald, které
pusobi periferni i koronarni vasodilataci. Levosimendan ma
pozitivné inotropni ucinek bez zvyseni spottfeby kysliku
v myocytech, ma ucinek lusitropni (zlepseni diastolické
funkce), vasodilata¢ni (snizuje preload a afterload), zlepsu-
je koronarni priitok. U pacientt po infarktu myokardu byl
prokazan jeho protektivni Gc¢inek proti oxidaténimu stresu
a ischemickému poskozeni (,,anti-stunning® a ,,anti-ische-
mic“).® V klinickych studiich byl prokédzdn hemodynamic-
ky ucinek srovnatelny s dobutaminem (studie LIDO),
bezpe¢né pouziti u pacientt s infarktem myokardu a zndm-
kami akutniho srde¢niho selhédni (studie RUSSLAN). Studie
RUSSLAN a CASINO naznadily pozitivni vliv na mortalitu,
kterd v§ak v mortalitni studii SURVIVE nebyla po 180
dnech prokazana (pozitivni uc¢inek byl pouze na 30denni
mortalitu). Studie REVIVE I, II prokazaly ve srovnani
s placebem vyznamnéjsi uc¢inek snizeni BNP (brain natri-
uretic peptide), subjektivni zlepseni pacienta a zkraceni
doby hospitalizace. Mensi studie prokazaly pozitivni tuc¢inek
na hemodynamiku u pacientt s kardiogennim $okem.”
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Cilem nas$i prace je zhodnotit profil a 1é¢bu pacientt
s akutnim srde¢nim selhdnim, kterym byl podan levosi-
mendan. Déle vyhodnotit hospitaliza¢ni a sttednédobou
mortalitu.

Metodika

Udaje pacientii od 1/2005-6/2006 byly ziskény retrospektiv-
né, od 7/2006-12/2007 byly udaje sledovany prospektivné
ajsou soucasti registru AHEAD (Acute HEArt failure Data-
base). Pacienti byli sledovani na ambulancich Interni kar-
diologické kliniky, udaje o mortalité byly ziskany z UZIS,
z nemocni¢niho informac¢niho systému nebo telefonickym
dotazem rodiny. Pro porovnani rozdilti v mortalité mezi
skupinami byl pouzit x* test, pro zpracovani cenzorovanych
neparametrickych udajti Gehantv-Wilcoxontv test k uréeni
rozdild v mortalité v Case, pro grafické znazornéni mortali-
ty pacienti byla pouzita Kaplanova-Meyerova analyza.
Za vyznamné jsme povazovali rozdily p < 0,05.

Vysledky

V obdobi od 1/2005-12/2007 bylo na Interni kardiologické
klinice FN Brno hospitalizovano 1 670 pacientti s projevy
akutniho srde¢niho selhani. Primohospitalizaci bylo 1 393
(83,4 %), rehospitalizaci 277 (16,6 %). Levosimendan byl
aplikovan 97krat (5,8 %), z toho 58 muziim a 28 Zenam,
prumérny vék pacientd byl 64,9 + 13,7 roka (25-87 let);
11krat byl levosimendan podan opakované za rehospitali-
zace. Délka trvani hospitalizace byla 13,0 + 7,8 dni. Pru-
mérné vstupni laboratorni a hemodynamické hodnoty
ukazuje tabulka 1. Je patrné, ze jsme levosimendan apliko-
vali pfevdzné pacientim s mirnou rendlni insuficienci,
hyponatremii, s vysoce pozitivnim NT-proBNP, s tachykar-
dif a dysfunkéni levou komorou. Sinusovy rytmus mélo
57,7 % pacientt, fibrilaci sini nebo sinovy flutter 19,6 %
a stimulovany rytmus 17,5 %. Levosimendan jsme apliko-
vali pacienttim s akutnim koronarnim syndromem prova-
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Tabulka 1 Vstupni laboratorni a hemodynamické hodnoty
a hodnota BMI pacientti s akutnim srde¢nim selhanim,
kterym byl aplikovén levosimendan

Ukazatel (jednotka; pocet = n)

Primérna hodnota

Kreatin (mmol/I; 97) 127,2+43,6

Na* (mmol/I; 97) 135,8+49

K* (mmol/l; 97) 4,4+0,7

Glykemie (mmol/I; 96) 106+5,7

Troponin | +577% -175% NS340%
Hemoglobin (g/1; 97) 136,7 £20,4

NT-proBNP (ng/ml; 10)

11936,8+5753,4

EF LK (%; 93) 252+11,2
sTK (mm Hg; 97) 118,1+27,3
dTK (mm Hg; 97) 73,6+17,1
TF (min; 96) 97,7+ 25,0
BMI (kg/m? 71) 27,7+5,1

NS - nesignifikantni, EF LK - ejek¢ni frakce levé komory, sTK - systolicky tlak
krve, dTK - diastolicky tlak krve, TF - tepova frekvence, BMI - body mass
index

zenym projevy akutniho srde¢niho selhdni (36,0 %), pa-
cientiim s dekompenzaci chronické ischemické choroby
srde¢ni (30,9 %) a s dilata¢ni kardiomyopatii (21,6 %).
V nékolika ptipadech byl levosimendan aplikovan pti
akutni myokarditidé (dva muzi), vyznamné mitralni regur-
gitaci, pfi aortdlni stenéze s nizkym vydejem a komplexni
vrozené chlopenni vadé (Fallotova tetralogie). Rozdil
v indikacich v prubéhu let je zachycen na obrdzku la, 1 b.

Podle typu srde¢niho selhani jsme pacienty rozdélili
na pacienty s akutni dekompenzaci chronického selhavani
a pacienty s de novo diagnostikovanym srde¢nim selhdnim,

2005 2006 2007
n=19 n=45 n=33
O Jiné O DKMP @ Chronicka ICHS M AKS

Obrézek 1a Procentualni zastoupeni nejcastéjsich diagn6z u 97
pacientd, u kterych byl indikovéan levosimendan v pribéhu let
2005-2007

DKMP - dilata¢ni kardiomyopatie, ICHS - ischemickd choroba srde¢ni, AKS - akut-
ni korondrni syndrom
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| O Chlopeii3,1% o Myokarditis 2,1 %

Obrézek 1b Podrobné procentudlni zastoupeni diagnoéz
u pacientl s aplikovanym levosimendanem, obdobi tfi let
(2005-2007)

ICHS - ischemicka choroba srde¢ni, DKMP - dilatacni kardiomyopatie,
AKS - akutni koronérni syndrom

u nichz nebyla predchozi anamnéza srde¢ni dysfunkce
znama. Béhem jednotlivych let nartistal pocet pacientti
s akutni dekompenzaci chronického srde¢niho selhavani,
kterym byl aplikovan levosimendan, ve srovnani s pacienty
s de novo diagnostikovanym srde¢nim selhdnim: v roce
2005 52,6 % vs. 47,4 %, v roce 2006 64,4 % vs. 35,6 %
a v roce 2007 66,7 % vs. 33,3 %. Postupné klesal podil
akutnich korondrnich syndrom na etiologii selhani: v roce
2005 47,4 %, v roce 2006 40,0 % a v roce 2007 27,3 %.

U jednotlivych skupin jsme srovnali vstupni a vystupni
lé¢bu (obrazek 2). U skupiny s de novo selhdnim je pfi
dimisi zfetelny predpokladany nartst beta-blokatori
samotnych i jejich kombinace s inhibitorem ACE nebo

%
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mDimise |

Obrazek 2 Procentudlni zastoupeni vstupni a vystupni lécby
beta-blokatory, inhibitory ACE nebo sartany a jejich kombinace
u pacient hospitalizovanych s akutnim srde¢nim selhanim
(akutni dekompenzace chronického selhani, de novo srde¢ni
selhani, akutni koronarni syndrom s projevy selhavani), kterym
byl aplikovén levosimendan

*p < 0,05, **p <0,01, d-ASS - de novo diagnostikované srdecni selhdni,

ADSS - akutni dekompenzace chronického srde¢niho selhani, AKS - akutni
korondrni syndrom
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sartanem. Ve skupiné s akutni dekompenzaci chronického
srde¢niho selhdni je vysoky podil pacientt lé¢enych beta-
-blokatory.

Pokud jsme aplikovali levosimendan pacientiim s akutnim
koronarnim syndromem, byla u 94,1 % z nich provedena
koronarografie za hospitalizace nebo byl jeji vysledek znam
z nedavné doby. Nejcastéji se vyskytovalo onemocnéni tii
tepen (63,2 %), dale dvou tepen (21,4 %); jednu tepnu mélo
vyznamné postizenou 15,4 % nemocnych. Revaskularizaci
pomoci perkutanni koronarni angioplastiky nebo opera¢ni
revaskularizaci podstoupilo 91 % pacienti s akutnim koro-
narnim syndromem, kterym byl aplikovan levosimendan.

Priamérna doba aplikace levosimendanu byla v nasem
centru 28,8 hodin (medidn 25,0 hodin, 11-69 hodin, u 15 pa-
cientd trvani > 24 hodin). Bolus 12-24 ug/kg v trvani
10 min v dvodu aplikace dostalo 19 % pacientt. V prabéhu
let klesala cetnost jeho uziti — v roce 2005 33 %, o rok
pozdéji 20 %, v roce 2007 jen 7 %. U 5 % pacientli byla
nejvyssi davka kontinudlni infuze 0,05 ug/kg/min, u 47 %
0,1 pg/kg/min a u 49 % pacientt 0,2 pg/kg/min (adaje
zname u 69 pripadi). Infuze byla zastavena u tfi pacientt
(3,1 %) pro progresi hypotenze i pfes podporu noradrena-
linem. Jiné komplikace jsme nezaznamenali, lé¢ba byla
dobfe tolerovana. Za hospitalizace (nikoli pouze v pribéhu
infuze s levosimendanem) byla indikovana lécba nitraty
u 28,9 %, furosemid nitrozilné dostali vSichni pacienti,
podporu katecholaminy vyzadovalo 68,8 % pacientt. Nej-
Castéji jsme vyuzivali dvojkombinaci katecholamint
(45,5 %), prevazné dobutamin s noradrenalinem (76,5 %
vSech dvojkombinaci), dale samotny noradrenalin (18,2 %)
nebo jeho kombinaci s dopaminem (7,3 %). Jiné pozitivné
inotropni léky, jako napf. milrinon, jsme nepouzili.

Sledovali jsme mortalitu pacientt po aplikaci levosimen-
danu a porovnali jsme pacienty s akutni dekompenzaci
chronického srde¢niho selhani a de novo diagnostikovanym
srde¢nim selhdnim. Dale jsme vybrali skupinu pacientt
s akutnim koronarnim syndromem (vétSinou pacienti s de
novo akutnim srdeénim selhdnim; viz tabulka 2 a obrdzek 3).
Celkova hospitaliza¢ni mortalita se mezi skupinami vy-
znamné neli$i, nebyl zji$tén signifikantni rozdil v dlouho-
dobé mortalité (celkovd ro¢ni mortalita byla 46,5 %).
Po propusténi z nemocnice jsou na tom z kratkodobého

Tabulka 2 Hospitaliza¢ni mortalita pacient s akutnim srde¢nim
selhanim (akutni dekompenzace chronického selhani, de
novo srdecni selhani, akutni koronarni syndrom s projevy
selhavani), kterym byl aplikovéan levosimendan

2005 2006 2007 Vse

n 19 45 33 97

Akutnidekompenzace )40 6o00 2270 180%

chronického srdec¢niho selhani

De nvov’o dla’gn’ostlkovane 40% 250% 182% 27.8%

srdecni selhani

Akutni koronarni syndrom 444% 222% 222% 286%

Umrti celkem 421% 133% 212% 223 %
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Obrazek 3 Kaplanova-Meyerova analyza pieziti pacientl s akut-
nim srde¢nim selhanim po aplikaci levosimendanu, zvlast pro
jednotlivé skupiny

hlediska lépe pacienti s dekompenzaci chronického srde¢-
niho selhavani; po uplynuti asi 7-8 mésict je mortalita
sledovanych skupin stejna.

Diskuse

V této praci jsme se pokusili shrnout nase tfileté zkusenos-
ti s aplikaci levosimendanu. V prvnim roce byl lék podavan
spiSe pacientiim s vaznéj$imi komplikacemi jako posledni
moznost 1é¢by, kdy ani kombinace dobutaminu s dal$im
katecholaminem nevedla ke zvys$eni diurézy, tstupu mést-
nani v malém obéhu ani k subjektivnimu zlepSeni pacienta.
Vétsina nemocnych byla ve fazi termindlntho selhavani, coz
se zfejmé projevilo i na nejvyssi hospitaliza¢ni mortalité
v tomto roce, i po aplikaci levosimendanu. Nutno dodat, Ze
jsme levosimendan aplikovali pouze 19 pacientlim, proto
neni jisté opravnéné vyvozovat zavéry o mortalité v tomto
roce. V dal$ich dvou letech se u pacientd s de novo dia-
gnostikovanym srde¢nim selhdnim a akutnim koronarnim
syndromem jiz hospitaliza¢ni mortalita vyrovnala; u pa-
cientti s akutni dekompenzaci srde¢niho selhani si opétov-
ny nartst z 6,9 % na 22,7 % vysvétlujeme zejména zvysuji-
cim se poctem aplikaci u pacientt s chronickou ischemickou
chorobou srde¢ni a tézkou dysfunkci levé komory. Dalsi
pri¢inou bylo podani levosimendanu u tfi pfipadt zavaz-
nych chlopennich vad s dysfunkci levé komory, které
vSechny skoncily fatalné.

Ani v prvnim roce ani v dal$ich letech nebyli k aplikaci
levosimendanu indikovani pouze pacienti s akutni dekom-
penzaci chronického srde¢niho selhani, i kdyz se postupné
jejich zastoupeni ve srovnani s de novo diagnostikovanym
srde¢nim selhanim zvysilo. Vétsina téchto pacientd uziva
beta-blokatory a ve srovnani s dobutaminem neni pozitiv-
né inotropni ucinek levosimendanu blokovan a beta-blo-
katory se nemuseji vysazovat. Indikace k podani 1éku byly
nasledujici: akutni srde¢ni selhani pfi prokazané systolické
dysfunkci levé komory (ejek¢ni frakce levé komory -
EF LK < 50 %), pomala nebo Zadna reakce na intravendzni
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nitraty a diuretika (klinicky definovéno jako oligoanurie
v trvani déle nez 12 hodin nebo trvajici znamky méstnani
v malém obéhu) nebo nutnost inotropni podpory.

Velkou pozornost vénujeme hypotenzi. Snizil se pocet
pacienttl, kterym je aplikovan tivodni bolus. Snazime se
o udrzeni systolického tlaku krve (sTK) 95-100 mm Hg,
nejcastéji infuzi noradrenalinu. Pokud uziva pacient, u kte-
rého indikujeme podani levosimendanu, kombinaci dobu-
taminu a noradrenalinu, zahajime podavani levosimendanu
a dobutamin postupné béhem nasledujicich hodin vysadi-
me. Pfi sTK 95-100 mm Hg zahajujeme infuzi davkou
0,05 pg/kg/min a dale za peclivého sledovani tlaku krve se
snazime dosahnout davky 0,2 pg/kg/min, protoZe pozitivné
inotropni t¢inek je zavisly na davce. Mame dobré zkuse-
nosti s opakovanymi aplikacemi v pribéhu rehospitalizaci.
U téchto pacientli jsme pozorovali sniZeni systémové vas-
kularni rezistence, zvy$eni srdecniho vydeje a zvyseni diu-
rézy,® coz je v souladu s vysledky publikovanych studii.
Zménili jsme i nacasovani podani: u chronickych pacientd,
ktefi po Gvodni terapii furosemidem a/nebo nitratem maji
nedostate¢nou diuretickou odpovéd, a u nichz trvaji
znamky selhavani, zahajujeme infuzi levosimendanu do
12-24 hodin od pfijeti. U pacientt s akutnim koronarnim
syndromem vyc¢kavame, pokud nedojde ke stabilizaci pa-
cienta po konvenéni 1é¢bé véetné maximalni revaskulariza-
ce, popt. zavedeni intraaortalni balonkové kontrapulsace
(IABC). V ptipadé nutnosti inotropni podpory podavame
inicialné dobutamin, méné ¢asto dopamin. Studie RUSSLAN
prokazala bezpecnost pouziti levosimendanu u selhavajicich
pacientd s akutnim infarktem myokardu. Studie v$ak ne-
byla mortalitni a nebyla publikovana cela fada dulezitych
udajti, napt. udaje o revaskularizaci ¢i poctu pacientii
s tézkou hypotenzi nebo pacientii v kardiogennim $oku.
Nékteré prace prokazaly pozitivni u¢inek levosimendanu
u pacientti v kardiogennim $oku po akutnim infarktu
myokardu, a to nejen na hemodynamiku,®'” ale i na sni-
zeni systémové zanétlivé reakce. Ta se klinicky projevuje
teplotami, leukocytdzou, zvy$enim C-reaktivniho proteinu
a systémovou vasodilataci s poklesem periferni cévni rezi-
stence. Ve studii SHOCK"V byla u tfetiny pacientt v kardio-
gennim $oku po infarktu myokardu identifikovana tézka
systémova zanétliva reakce (SIRS) s periferni vasodilataci.
Tato vasodilatace provazena tézkou hypotenzi je zptisobena
aktivaci inducibilni NO-syntazy a je velmi obtizné korigo-
vatelna katecholaminy. Stav je podobny jako pri septickém
$oku. U téchto pacientti levosimendan nepodavame, pro-
toze v takovém pripadé by nezddouci vasodilata¢ni uéinek
1éku mohl prevazit nad jeho pozitivné inotropnim t¢inkem
a vést k dalsimu prohloubeni hypotenze. U selhavajicich
pacientt s hypotenzi s akutnim infarktem myokardu $pat-
né reagujicich na katecholaminy zkousime ,,vyzyvaci® davku
i.v. podanych tekutin. Infuzi levosimendanu vysazujeme pti
poklesu sTK < 85 mm Hg.

Studie REVIVE I + II prokazaly po péti dnech po apli-
kaci levosimendanu ve srovnani s placebem signifikantni
subjektivni zlep$eni stavu pacienta a snizeni BNP a dale
zkraceni doby hospitalizace. Podanim levosimendanu
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u nasich pacientti chceme co nejc¢asnéji dosdhnout stabili-
zace, mobilizace a nasazeni medikace chronického srde¢-
niho selhani vcetné beta-blokatort a inhibitortt ACE.
Po stabilizaci pacienta aplikujeme co nejdiive beta-bloka-
tory a inhibitory ACE/sartany. U pacientd s de novo
akutnim srde¢nim selhdnim se po aplikaci levosimendanu
zvys$uje 1é¢ba beta-blokatory pfi propusténi, ve srovnani se
vstupni medikaci o vice nez 200 %, v pripadé kombinace
s inhibitory ACE/sartany o 400 % (viz obrdzek 2). V 1é¢bé
pacientd s de novo akutnim srdeénim selhanim, ktefi
hospitalizaci prezili a neméli aplikovan levosimendan, jsme
zjistili rozdil v nartstu zminéné 1é¢by o 147 %, resp. 0 253 %
(n = 660 pacientt). Posoudit pozitivni vliv levosimendanu
na tomto rozdilu v 1é¢bé bude obtizné vzhledem k variabi-
lit¢ symptomt, raznym etiologiim srde¢niho selhdni
a dal$im zastoupenym diagnézam. Bude to pfedmétem
naseho dalsiho prospektivniho sledovéani s ohledem na di-
ferenciaci respondert od non-respondert podle predem
stanovenych klinickych ukazateld.

Studie SURVIVE neprokazala ptilécbé levosimendanem
ve srovnani s dobutaminem sniZeni mortality po 180 dnech.
Ptiznivy signifikantni a¢inek byl prokazan po péti dnech
po aplikaci levosimendanu. Trend k lepsim vysledktim méli
pacienti s akutni dekompenzaci chronického srdeéniho
selhdni. Nutno poznamenat, ze $lo o skupinu pacientil
s tézkou systolickou dysfunkci levé komory (priimérna
ejekeni frakce levé komory byla 22 %) a primarni stanove-
ny vysledny ukazatel — sniZeni mortality o 25 % po 180
dnech, vychazejici z vysledki predchozich nemortalitnich
studii RUSSLAN a CASINO - byl velmi ambiciézni. Zvlas-
té, pokud vezmeme v tvahu, Ze G¢inek léku a jeho aktivnich
metabolitd OR-1855 a OR-1896 trva 7-10 dntl. Podrobné
udaje ze studie nebyly dosud publikovany a nelze posoudit,
zda na pocdate¢ni stabilizaci stavu navazovala zména chro-
nické 1é¢by, véetné podani beta-blokdtort, revaskularizace
¢i resynchronizaéni 1é¢ba kardiostimulatorem. Ve skupiné
nami sledovanych pacientt byla hospitaliza¢ni, resp. ro¢ni
mortalita pacientt s akutnim srde¢nim selhdnim po poda-
ni levosimendanu 22 %, resp. 46,5 %. Nebyl zjistén vyznam-
ny rozdil v dlouhodobé mortalité mezi jednotlivymi
skupinami pacientti s de novo akutnim srde¢nim selhanim,
s akutni dekompenzaci chronického srde¢niho selhani
a u pacientii s akutnim infarktem myokardu provazenym
srde¢nim selhanim. Naopak, je zachovan znamy trend, ze
stabilizovany stav po infarktu myokardu md dale lepsi
progndzu nez chronické srde¢ni selhani s opakovanymi
dekompenzacemi.

Limity prace

Jsme si védomi toho, Ze prace je zcasti retrospektivni a zZe
jde o registr pacientd, ktefi nebyli randomizovani k 1é¢bé,
ani nebyli srovnavani s kontrolni skupinou. Nékteré infor-
mace jiz nelze zpétné z bézné dokumentace dohledat. Tato
prace shrnuje nase zkusenosti s aplikaci levosimendanu
u rtizného spektra pacientt, véetné de novo selhavajicich
a pacientd s akutnim koronarnim syndromem. Nasim cilem
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bylo poskytnout informace o priibé¢hu hospitalizace pacien-
td s aplikovanym levosimendanem, nastinit vhodné naca-
sovani podani 1éku, jeho kombinace s katecholaminy, mozna
rizika aplikace a dlouhodobou prognézu pacienta po po-
déani tohoto preparatu.

Zaver

Levosimendan je pomérné novy lék uréeny k 1é¢bé akutni-
ho srde¢niho selhani. Soucasna platnd doporuéeni o jeho
pouzivani uptednostiiuji dekompenzace chronického srde¢-
niho selhdni. Podle nasich zkusenosti lze s dobrym klinic-
kym aéinkem pouzit i u de novo akutniho srde¢niho selha-
ni a u akutniho infarktu myokardu, provazeného srde¢nim
selhanim. Dochazi dfive ke stabilizaci pacienta a umozni
nasazeni 1é¢by chronického srde¢niho selhani. Pri respek-
tovani jeho kontraindikaci, pfedevsim aplikaci u stavii
s periferni arteriodilataci, nizkou periferni rezistenci a hy-
potenzi, je to 1ék bezpe¢ny a pro pacienty minimalné
z kratkodobého hlediska prospésny.
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