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OPIS PRZYPADKU / CASE REPORT

Zastosowanie lewosimendanu u chorych z ostrą 
niewydolnością serca z objawami małego rzutu 
minutowego serca: opis serii przypadków
Application of levosimendan in acute heart failure patients with symptoms  
of low cardiac output: case series report 
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A b s t r a c t

The report presents single centre experience in application of levosimendan in patients with acute heart failure with low car-
diac output. All patients underwent haemodynamic measurement before and after administration of the drug. Levosimendan 
improved haemodynamics and was useful in this subpopulation of patients.
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WSTĘP
Ostra niewydolność serca (AHF) stanowi poważny i nara-
stający problem kliniczny. Wiąże się z dużą śmiertelnością 
zarówno wewnątrzszpitalną, jak i krótkoterminową [1]. 
Rokowanie to jest szczególnie złe w grupie pacjentów wy-
magających stosowania leków inotropowo dodatnich [2, 3]. 
Wciąż bezskutecznie poszukuje się preparatu poprawiającego 
kurczliwość mięśnia sercowego, który jednocześnie zmniej-
szałby śmiertelność. Jednym z leków, które należy rozważyć 
u zdekompensowanych pacjentów z objawami niskiego rzutu 
minutowego serca, jest lewosimendan, który poprzez swój 
unikatowy mechanizm działania nie tylko poprawia kurczli-
wość mięśnia sercowego, ale także wykazuje właściwości 
wazodylatacyjne [4–7]. Poniżej przedstawiono opis 5 chorych, 
u których zastosowano lewosimendan, a efekt działania leku 
był monitorowany hemodynamicznie. 

OPIS PRZYPADKÓW
Wszyscy pacjenci (mężczyźni) byli hospitalizowani na Oddziale 
Kardiologii 4. Wojskowego Szpitala Klinicznego we Wrocławiu 

w latach 2007–2009 z powodu AHF. Średnia wieku wynosiła 
59 ± 12 lat, wszyscy byli w IV klasie wg klasyfikacji NYHA 
(New York Heart Association). W badaniu przedmiotowym przy 
przyjęciu u wszystkich chorych stwierdzono duszność spo-
czynkową i objawy małego rzutu minutowego serca, u 3 osób 
dodatkowo zaobserwowano objawy przewodnienia. Ogólną 
charakterystykę poszczególnych chorych przedstawiono w ta-
beli 1. U wszystkich pacjentów mimo stosowania intensywnej 
terapii: furosemid i.v. (100% pacjentów), dobutamina (100%), 
diuretyki tiazydowe (60%), digoksyna (60%), dopamina (20%), 
norepinefryna (20%), nitrogliceryna (20%) (tab. 2) nie uzyska-
no poprawy stanu klinicznego, ujemnego bilansu płynowego 
(u chorych z cechami przewodnienia) i ustąpienia duszności 
spoczynkowej. U wszystkich chorych wykonano pomiary 
hemodynamiczne cewnikiem Swana-Ganza. 

Ze względu na profil kliniczny (pacjenci z AHF z objawami 
małego rzutu oporni na tzw. standardowe leczenie) i hemody-
namiczny [ciśnienie skurczowe (SBP) > 85 mm Hg, ciśnienie 
zaklinowania w kapilarach płucnych (PCWP) > 18 mm Hg, 
wskaźnik sercowy (CI) < 2,2 l/min/m2, systemowy opór naczy-
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niowy (SVR) > 1400 dyn × s/cm5] pacjentów zakwalifikowano 
do leczenia lewosimendanem. Chorym podano ciągły wlew 
leku w najniższej rekomendowanej dawce 0,05 μg/kg/min 
(bez bolusa) przez 24 godziny. U 2 pacjentów dodatkowo za-
stosowano wlew dobutaminy, a u 1 osoby wlew norepinefryny 

(tab. 3). Przy włączeniu lewosimendanu parametry życiowe 
były następujące: częstotliwość rytmu serca 77 ± 8 ude-
rzeń/min, średnie SBP 88 ± 4 mm Hg, średnie ciśnienie 
rozkurczowe 56 ± 9 mm Hg. W trakcie infuzji lewosimen-
danu wszyscy pacjenci byli monitorowani hemodynamicznie.

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna chorych z ostrą niewydolnością serca (HF) zakwalifikowanych do leczenia lewosimendanem 

(stan przy przyjęciu)

Lp
.

In
ic

ja
ły

W
ie

k 
[l

at
a]

Pł
eć

Et
o

lo
g

ia
 H

F

O
b

rz
ęk

i  

p
o

d
u

d
zi

H
ep

at
o

m
eg

al
ia

Za
st

ó
j w

 k
rą

że
n

iu
 

p
łu

cn
ym

BM
I [

kg
/m

2 ]

H
R 

[b
p

m
]

SB
P 

[m
m

 H
g

]

D
BP

 [
m

m
 H

g
]

A
F

C
u

kr
zy

ca

EF
 [

%
]

1 W.G. 61 M Pozapalna + + – 23,9 70 90 60 – – 21

2 S.D. 69 M Niedokrwienna – – + 24,3 90 80 40 + + 25

3 W.R. 71 M Niedokrwienna + + + 25,6 80 90 60 – + 40

4 A.K. 48 M Niedokrwienna + – – 23 70 90 60 – – 23

5 T.W. 44 M Niedokrwienna + – + 31 75 90 60 – – 18

M — mężczyzna; BMI — wskaźnik masy ciała; HR — częstotliwość rytmu serca; SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP — rozkurczowe ciśnienie 
tętnicze; AF — migotanie przedsionków; EF — frakcja wyrzutowa lewej komory

Tabela 2. Leki podawane podczas hospitalizacji u pacjentów z ostrą niewydolnością serca, którym podano lewosimendan
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Tabela 3. Leki podawane pacjentom z ostrą niewydolnością serca w dniu rozpoczęcia dożylnego wlewu lewosimendanu
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Po 24-godzinnej infuzji stan kliniczny wszystkich chorych 
uległ poprawie — stwierdzono istotną poprawę samopoczu-
cia, ustąpienie duszności i zmniejszenie obrzęków obwodo-
wych (u osób z obrzękami). U chorych, u których nie można 
było uzyskać zadowalającej odpowiedzi na leczenie moczo-
pędne, po włączeniu lewosimendanu przywrócono prawid-
łowy bilans płynowy. Poprawiły się następujące parametry 
hemodynamiczne: zaobserwowano trend w kierunku zwięk-
szenia rzutu serca (CO) 47 ± 8 vs. 59 ± 11 ml (p = 0,13); 
pojemności minutowej serca (SV) 3,2 ± 0,7 vs. 4,3 ± 1,1 l/min 
(p = 0,13) i wskaźnika pracy wyrzutowej lewej komory 
(LVSWI) 16 ± 4 vs. 26 ± 3 gm/m2 (p = 0,07) (ryc. 1) oraz 
trend w kierunku obniżenia średniego ciśnienia w tętnicy 
płucnej (PAM) 42 ± 6 vs. 32 ± 8 mm Hg (p = 0,07), PCWP 
24 ± 3 vs. 14 ± 4 mm Hg (p = 0,07) i ośrodkowego ciśnienia 
żylnego (CVP) 8 ± 5 vs. 3 ± 1 mm Hg (p = 0,13) (ryc. 1). 
W zakresie pozostałych analizowanych parametrów hemo-
dynamicznych i biochemicznych nie stwierdzono istotnego 
wpływu lewosimendanu. Podczas infuzji leku nie zanotowano 
redukcji ciśnienia tętniczego, przyspieszenia rytmu serca 
czy innych zdarzeń niepożądanych. Wszyscy chorzy zostali 
wypisani do domu i przeżyli 30 dni od wypisu ze szpitala. 

OMÓWIENIE
Lewosimendan ze względu na swój mechanizm działania wy-
daje się obiecującym lekiem inotropowo dodatnim w AHF. Lek 
ten poprzez wiązanie się z podjednostką sercowej troponiny C 
uwrażliwia kardiomiocyty na jony wapnia (bez podwyższania 

stężenia Ca2+ wewnątrzkomórkowego), przez co zwiększa kur-
czliwość mięśnia sercowego [5, 7]. Odbywa się to bez wpływu 
na wewnątrzkomórkowe stężenie cAMP, a przez to bez wzro-
stu zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen, co odróżnia 
lewosimendan od innych, „klasycznych” leków inotropowo 
dodatnich [8]. Ponadto lewosimendan powoduje aktywację 
błonowych kanałów potasowych w naczyniach obwodowych, 
co skutkuje ich relaksacją [4, 6]. Konsekwencją tego jest redukcja 
obciążenia wstępnego i następczego, spadek oporu płucnego 
i obwodowego, a także poprawa perfuzji wieńcowej [9].

Dotychczas przeprowadzone badania kliniczne nie 
potwierdziły jednoznacznie przewagi lewosimendanu nad 
innymi lekami o działaniu inotropowo dodatnim. Należy 
jednak pamiętać, że w niektórych badaniach, np. LIDO 
[10] czy CASINO [11] lewosimendan wykazał przewagę nad 
dobutaminą w zakresie wpływu na objawy kliniczne i hemo-
dynamiczne u pacjentów z AHF. Niejednoznaczny pozostaje 
wpływ tego leku na rokowanie krótko- i długoterminowe 
u chorych z AHF. Z tego faktu wynika zapewne miejsce lewo-
simendanu w aktualnych wytycznych na temat niewydolności 
serca Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego: klasa 
zaleceń IIa, poziom wiarygodności B [12].

W ośrodku autorów niniejszej pracy lewosimendan 
stosuje się u wyselekcjonowanych pacjentów o podobnej 
charakterystyce klinicznej jak chorzy z badania LIDO (AHF 
z objawami małego CO i podwyższonym SVR). Należy jed-
nak zwrócić uwagę na fakt, że opisani pacjenci mieli niższe 
wartości ciśnienia tętniczego (88/56 vs. 112/69 mm Hg) i CO 

A B

Rycina 1. Wpływ dożylnego, 24-godzinnego wlewu lewosimendanu na wybrane parametry hemodynamiczne: objętość wy-
rzutową serca, wskaźnik pracy lewej komory, pojemność minutową serca (A) oraz średnie ciśnienie w tętnicy płucnej, ciśnienie 
zaklinowania w tętnicy płucnej, ośrodkowe ciśnienie żylne (B) u 5 chorych z ostrą niewydolnością serca
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(3,28 vs. 3,73 l/min) w porównaniu z populacją z LIDO. Do-
datkowo trzeba pamiętać, że wszyscy chorzy przed pojęciem 
decyzji o włączeniu lewosimendanu byli leczeni dobutami-
ną, która nie przynosiła zamierzonego efektu klinicznego. 
W opisanej populacji dalsze obniżanie ciśnienia tętniczego 
mogłoby znacznie pogarszać przebieg kliniczny i rokowanie 
chorych. Aby uniknąć ewentualnych hipotonii, zrezygnowano 
z dawki początkowej w formie bolusa i zastosowano najniższą 
rekomendowaną dawkę w formie przedłużonego wlewu. 
Dodatkowo w trakcie infuzji leku stosowano ścisłą kontrolę 
ciśnienia tętniczego. 

Stwierdzono, że lek korzystnie wpłynął na objawy 
kliniczne i zaobserwowano poprawę parametrów hemody-
namicznych (zwiększenie CO, SV, spadek PCWP). Podczas 
podawania leku nie wystąpiły poważne działania niepożądane 
— zanotowano obecność dodatkowych pobudzeń komoro-
wych (bez złożonych arytmii), co można wiązać z infuzją leku. 
Nie stwierdzono natomiast hipotonii, co zapewne wynika 
z przyjętego protokołu dawkowania i podawania preparatu. 

Zdaniem autorów niniejszej pracy lewosimendan może 
być alternatywnym lekiem stosowanym u chorych z ciężką 
AHF, szczególnie w sytuacji nieskuteczności standardowej 
terapii. Z doświadczeń wynika, że kluczowa jest staranna 
kwalifikacja chorych do tej terapii oraz że chorzy o pro-
filu (niskie CO, wysokie PCWP, podwyższony SVR, przy 
SBP > 85 mm Hg) odnoszą (kliniczne i hemodynamiczne) 
korzyści z tego leczenia.
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numer grantu: N N519 654340 [6543/B/T02/2011/40].
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