LECBA LEVOSIMENDANEM JAKO ,BRIDGE
THERAPY“ U PACIENTA S METASTATICKYM
TUMOREM VARLETE A TEZKYM
SYSTOLICKYM SRDECNIM SELHANIM -
SOUTEZNI KAZUISTIKA

Souhrn

V nasi kazuistice popisujeme pfipad mladého muze s neischemickou kardiomyopatif prijatého na kar-
diologické oddéleni s t&zkym systolickym srdecnim selhanim. Etiologie selhani nebyla presné zjis-
téna, ischemicka choroba srdecni nebyla potvrzena. PFi podrobném doSetfovani nasledné hemoptyzy
byl diagnostikovan diseminovany tumor majici origo v pravém varleti. V pribéhu terapie tumoru i v sou-
¢asném obdobi remise pacient vyzaduje hospitalizace pro dekompenzaci srdeéniho selhani, béhem
nichz opakované podavame levosimendan. Dle hemodynamickych i laboratornich hodnot je tato Iécba
vysoce U¢inng, pacienta poméaha brzy stabilizovat a zvySuje jeho Sance na zafazeni na Cekaci listinu pro
transplantaci srdce po uplynuti pétiletého obdobi kompletni remise tumoru. Diskutovana je také mozna
souvislost nadoru se vznikem srdecniho selhani.
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Abstract

Levosimendan treatment as a ,bridge therapy" in a patient with metastatic testicular cancer
and severe systolic heart failure - competition case report. We report a case of a young male with
non-ischemic cardiomyopathy who was admitted to our clinic with severe systolic heart failure. Etiology
was unclear, ischemic heart disease was not confirmed. Subsequently, hemoptysis occurred and exam-
inations revealed a disseminated tumor of testicular origin. During the course of cancer treatment, as
well as during the current remission of the tumor, the patient requires rehospitalization for decompen-
sation of heart failure, managed with levosimendan. According to hemodynamic and laboratory para-
meters this treatment is highly efficient, quickly helps to stabilize the patient and increases his chances
of being placed on the waiting list for heart transplantation, as soon as the complete remission of the
tumor has prevailed for five years. A possible association of the tumor and rapid onset of heart failure
is also discussed.
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Uvod

M. Pavlusova, R. Miklik, J. épinar, S. Bohata, J. Pafenica

Navzdory tomu, Ze se dlouhodobd prognéza
pacientl se srdecnim selhanim v poslednim
desetileti zlepsuje, zemfe polovina nemoc-
nych se systolickym srde¢nim selhanim do
Ctyf let od stanoveni diagndzy a vice nez
50 % nemocnych se srde¢nim selhanim
NYHA IV umira do jednoho roku. Celkem
40 % pacientd ze vSech hospitalizovanych

s diagndzou akutniho srde¢niho selhani
je béhem jednoho roku bud rehospitalizo-
vano, nebo zemre [1]. Hospitalizaéni morta-
lita u pacientd s akutnim srdecnim selhanim
se pohybuje v rdznych registrech v zavislosti
na spektru sledovanych pacientl od 4 do
20 % (ALARM-HF, FINN-AKVA, EHFS |, 1,
ADHERE aj.) [2]. Dle ¢eského registru akut-
niho srde¢niho selhani AHEAD je hospitali-

za¢ni mortalita 12,7 %, roéni mortalita 34 %
a béhem tfi let zemre 47 % pacientd [3,4].

Prognézu pacientd kromé vysokého véku
ovliviiuji pfitomné komorbidity, mezi nimiz
dominuji: rendlni insuficience, chronicka ob-
strukéni pulmonalni nemoc, anemie, hyper-
tenze nebo diabetes mellitus. V jiz zminéném
Ceském registru AHEAD ma systolické sr-
de¢ni selhani vyznamné vyssi mortalitu nez
selhani se zachovalou systolickou funkci levé
komory.

Zadny z nam znamych registrii prospek-
tivné nevyhodnocoval vyskyt tumorl v sou-
vislosti se srde¢nim selhanim. Da se predpo-
kladat, Ze prognéza pacientl s koincidenci
srde€niho selhani a nadorového onemocnéni
je vyrazné horsi. Z klinické praxe vime, ze pff-
tomné srdecni selhéni limituje moznosti dia-
gnostiky (invazivni doSetfovani, celkova an-
estezie) a lé¢by nadoru (kardiotoxicita 1€ka),
a naopak, pritomny tumor je kontraindikaci sr-
decni transplantace. Tito komplexni pacienti
vyzaduji mezioborovou spolupraci a spravné
nacasovani lé¢ebnych zakrokd.

Popis pfipadu

Diagndza srdecniho selhani:

1. hospitalizace 19.-29. zari 2006
pro srdecni selhani

Mlady muz (36 let), povolanim zednik, z rizi-
kovych faktord pouze kouteni 30 cigaret za
den (konzumace alkoholu jen pfileZitostna),
byl v roce 2006 kratce hospitalizovan v peri-
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Obr. 1. EKG pfi prijeti v roce 2006.
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ferni nemocnici a paty den preloZzen na nasi
kliniku pro rychle progredujici dusnost, kasel,
Unavu, otoky nohou a bficha. Poslednich ¢tr-
nact dnl udaval bézné nachlazeni, praktickym

lékafem byl predepsan amoxicilin. Subfebrilie
kolem 37 °C po nékolika dnech ustoupily,
ale ani zména antibiotik za klarithromycin ne-

%3

Obr. 2. CT hrudniku v roce 2007 - na
transverzalnim rezu v plicnim okné
jsou sledovatelna mnohocetna kulo-
vita loziska v nahodné distribuci, ty-
picka pro plicni metastazy.

vedla k Ustupu dusnosti. Pri pfijeti na nasi kli-
niku byl pacient ortopnoicky, s nepfizvu€nymi
chrlpky v obou dolnich plicnich polich, zvyse-
nou naplni jugularnich Zil a jiz bez zjevnych oto-
kit koncetin po zaléceniv periferni nemocnici.
Trvala sinusova tachykardie 118 tep(/min
bez dalsich EKG abnormalit (obr. 1), krevni
tlak okolo 110/60 mmHg, klidova saturace
02 96 %. Bylo zahajeno dosetfovani etiologie
srdecniho selhani: kompletni mikrobiologie
bez prikazu akutni bakterialni nebo virové in-
fekce, antimyokardialni protilatky negativni, la-
boratorné vyrazna elevace Nt-proBNP 4045
pg/ml (norma 0-300), lehce zvySend hod-
nota C-reaktivniho proteinu 10 mg/I (norma
CRP 0-b) a laktat dehydrogenazy 6 pkat/|
(norma LD 2,256-3,75). Troponin | rovnéz
negativni. Rozsiteny kardiothorakalni index
0,59, pfi echokardiografickém vySetfeni
(ECHOKg) patrna tézka systolicko-diasto-
licka dysfunkce levé srde¢ni komory s ejekéni
frakei 16 % a pseudonormalizaci pInénf levé
komory, bez vyznamné chlopenni vady. Hlad-
kosténné koronarni tepny pfi koronarografii
vylougily ischemickou chorobu srdeén, etiolo-
gicky zvazovana zanétlivd myokarditida nebo

dilata¢ni kardiomyopatie. Po stabilizaci stavu
byla provedena pravostranna katetrizace,
termodilucni metodou byl zjistén vyrazné
snizeny srde¢ni index (Cl) 0,8 |/min/m?
(norma 2,6-4,6), zvySeny tlak v zaklinéni
(PCWP) 22 mmHg a zvyseny stfedni tlak
v plicni arterii (AP mean) 30 mmHg - hod-
noty prokazujici pfitomnost stfedné tézké
postkapilarni plicni hypertenze. O srde¢ni
biopsii k diagnostice akutni myokarditidy se
tehdy neuvazovalo.

Pacient byl zalégen intravenéznim fu-
rosemidem, kalii kankreondtem a po-
stupné dle tolerance byla nastavena Ié¢ba
carvediolem (2 x 6,25 mg), ramiprilem
(1 x 2,6 mg) a peroralnimi diuretiky (fu-
rosemid 40mg a spironolakton 25mg
denné). Pfi propusténi byla dusnost hod-
nocena jako NYHA II, Ubytek na véaze Cinil
11 kg. Dle neinvazivniho echokardiografic-
kého vySetfeni pred dimisi byl Cl zlepsen
na 2,2 I/min/m? s odhadem mirné plicni
hypertenze. Bylo naplanovéano dal§i ambu-
lantni sledovani a v pfipadé progrese stavu
doSetfeni s Gvahou o zafazeni na listinu Ce-
kateld na transplantaci srdce.
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Druha hospitalizace pro srdecni
selhani: 6.-20. listopadu 2006

s aplikaci levosimendanu

Po dvoumési¢nim pobytu v domacim pro-
stfedi dochéazi u pacienta k akutni dekom-
penzaci srdecniho selhani, kterd byla pravde-
podobné vyvolana bronchitidou provazenou
mirnym nérdstem CRP na 13 mg/I. Kli-
nicky stav i laboratorni hodnoty byly podobné
jako pfi predchozi hospitalizaci, opét byl na-
sazen klarithromycin bez vétsiho efektu. Dle
kontrolniho echokardiografického vySetfeni
byl zjistén pokles Cl na 1,8 ml/kg/min, re-
strikéni pInéni levé komory a odhadovana
tézka plicni postkapilarni hypertenze (systo-
licky tlak v AP 70 mmHg). Na rentgenovém
snimku bylo patrné Zilni méstnani bez zfe-
telné infiltrace v tomto terénu. Po péti dnech
intravendzni diuretické terapie bylo poprvé
pristoupeno k aplikaci levosimendanu bez
uvodniho bolusu v davce 0,2 pg/kg/min
v trvani 22 hod, kterou pacient dobfe tole-
roval, nebyl pozorovan pokles krevniho tlaku
nebo arytmie. Pro omezenou spolupraci pa-
cienta nebylo mozné presné stanovit di-
urézu. Kontrolni echokardiografické méfeni
prokéazalo zlepseni srdec¢niho vydeje, Cl
vzrostl na 2,2 ml/kg/min a zlepSila se dia-
stolicka funkce LK hodnocena podle tkano-
vého dopplerovského zobrazeni pohybu mi-
tralniho anulu (E/e = 14,6 pred aplikaci
aE/e = 12,6 po aplikaci). Ejekéni frakce ku-
lovité remodelované levé komory zlstala ne-
zménéna (15 %). Doslo k vyraznému poklesu
Nt-proBNP ze vstupni hodnoty 2 616 pg/ml
na 942 pg/ml, ktery odpovidal subjektiv-
nimu zlepSeni stavu pacienta. Pravostranna
srdecni katetrizace se neprovadéla z divodu
kratké doby od predchoziho méfeni (cca dva
mésice). Pacient byl propustén s medikact:
furosemid 40 mg, ramipril 2,5 mg, s navy-
Senou davkou carvediolu 2 x 25 mg, spiro-
nolactonu 2 x 2bmg a nové nasazenym hyd-
rochlorothiazidem 12,5 mg denné. Soucasti
medikace nebyla antiagregani ani antikoa-
gulaéni lé¢ba, hodnoty LD byly nadale mirné
nad normou, pro odebrani onkomarker(
nebyl klinicky korelat.

Spiroergometrie

V ramci ambulantniho sledovéni byla ve sta-
bilizovaném stavu provedena bicyklova spi-
roergometrie s nalezem maximalni spotfeby
kysliku 14 ml/kg/min odpovidajici tfem me-
tabolickym ekvivalentim (3 METS) opravfiu-

FN Brno
"ThunderPlatiorm"

Obr. 3. RTG snimek s dilataci srde¢niho stinu obéma sméry s predilekci doleva,
kardiothorakalni index 0,61 pri prijeti v roce 2013.

jici zvazovani zafazeni pacienta na ¢ekaci lis-
tinu pro transplantaci srdce [5].

Diagndza tumoru varlete:
hospitalizace pro hemoptyzu

4.-8. cervna 2007

Po osmi mésicich od posledni hospitalizace
je pacient kardialné stabilni na zavedené me-
dikaci. Nyni pfichazi pro hemoptyzu a expek-
toraci ¢etného sputa bez doprovodnych fe-
brilii. Pri fyzikalnim vySetfeni neni shledana
patologie, v laboratofi je zvySena hodnota LD
(11,4 pkat/1) a CRP (48 mg/I). Znovu je na-
sazen klarithromycin. Podle RTG snimku plic
jsou nové patrnd kulovita loZiska ve vSech
plicnich polich charakteru metastéz, proto
bylo doplnéno CT hrudniku (obr. 2). Z ode-
branych onkomarkerl je extrémné zvy-
$ena hodnota choriogonadotropinu (hCG,
109 000 U/I, norma 0-b), ostatni onko-
markery vCetné alfafetoproteinu jsou nezvy-
Sené. Po dalSich provedenych stagingovych
vySetfenich (tomografie bficha a panve, scin-
tigrafie skeletu, urologie, pneumologie, onko-
logie) je stanovena diagnéza tumoru varlete
s mnohoc&etnymi metastazami do plic, jater

a s rozsahlym periaortalnim infiltratem v re-
troperitoneu, bez postizeni mozku dle mag-
netické rezonance. Vzhledem k tézkému sr-
de¢nimu selhani a ASA skére 3 (American
society of anesthesia) byla kontraindiko-
vana biopsie z lozZisek, bylo vysloveno pode-
zfeni na seminom (pozitivni LD, retroperito-
nedlni infiltrat) nebo choriokarcinom varlete
(vysoké hCG, maly objem nadoru, negativni
AFP) v pokrocilém stadiu TIN2M1Sllic
dle TNM Kilasifikace s vyhledem nepfiznivé
progndzy [6].

Lécba nadoru varlete: cerven
2007-kvéten 2008

Pacient absolvoval v priibéhu nésledujicich
protokolu: cisplatina + etoposid + bleomycin.
Ani jeden z preparat( neni povazovan za kar-
diotoxicky. Postupné doslo k vymizeni plic-
nich nodularit, jaternich metastaz a uspésné
byla provedena pravostranna orchiektomie,
ale jiz bez zachytu malignich bunék. Rychly
pokles hCG koreloval s uspokojivymi nalezy
zobrazovacich vySetfeni pocitacovou i pozi-
tronovou emisni tomografii. Vzhledem k tr-
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valému retroperitonealnimu infiltratu byla
aplikovana radioterapie v davce 38 GrayC.
Nasledné kontroly opakované prokazaly kom-
pletni remisi tumoru. Pro zafazeni na ¢ekaci
listinu pro srdecnitransplantaci je vyzadovana
pétiletd kompletni remise [1].

Treti hospitalizace pro srdecni
selhani: 25. 1.-8. 2. 2013 s aplikaci
levosimendanu

Po Sesti letech stability dochazi u pacienta
zaCatkem roku 2013 k progresi dusnosti,
vzniku otokd dolnich konéetin a nechuten-
stvi vedouci k dalsi hospitalizaci na nasi kli-
nice. V mezidobi byl diagnostikovan diabetes
mellitus 2. typu s recentné zahajenou inzuli-
noterapii. Pacient vykazuje vSechny znamky
pIné rozvinutého oboustranného srdec¢niho
selhani dopfedu i dozadu: kongestivni hepa-
topatii, otoky dolnich kongcetin, ascites, vy-
razné plicni méstnani s dilataci srde¢niho
stinu obéma sméry s predilekci doleva dle
RTG snimku (kardiotorakalni index 0,61)
(obr. 3), laboratorné retence dusikatych latek,
zvySeni jaternich enzym(, koagulopatie, ele-
vace CRP na 46 mg/I (tab. 1). Dle EKG je

nové zjistén blok levého Tawarova raménka
(obr. 4), v pribéhu telemetrické monitorace
se objevuji cetné beéhy nesetrvalych komoro-
vych tachykardii (obr. 5). Po dobu ti dn( je
postupné navySovana diureticka terapie intra-
vendznim furosemidem a kalii kankreonatem
spole¢né s peroralné podavanym hydrochlo-
rothiazidem 26 mg denné. Ctvrty den je zaha-
jeno kontinualni podavani furosemidu v davce
az 800 mg/24 hod vzhledem k trvale pozi-
tivni bilanci tekutin. Dochazi k lehkému po-
klesu systolického krevniho tlaku na hodnoty
okolo 90 mmHg, trva sinusova tachykardie
100-110 tepd/min a zhoruji se renalni i ja-
ternifunkce (tab. 1). Pacient je nadale klidové
dusny se saturaci kysliku 90 %. Carvediol, ra-
mipril i hydrochlorothiazid jsou pro hypotenzi
pfechodné vysazeny. Pro obraz nizkého sr-
decniho vydeje provazeného hypotenzi a oli-
gourii je zahéjeno pravostranné invazivni
hemodynamické monitorovani a je indiko-
vana dalsi aplikace levosimendanu (tab. 2).
Ten je zahajen v davce O,1 pg/kg/min po
dobu 2 hod a déle je pokracovano v davce
0,2 pg/kg/min v délce trvani 15 hod. Po
tfech hodinéch infuze byla nastartovana vy-

LECBA LEVOSIMENDANEM JAKO ,BRIDGE THERAPY“ U PACIENTA S METASTATICKYM TUMOREM...

razna diuréza (celkem 8 000 ml/48 hod)
s progresi hyponatremie, hypokalemie a hy-
pomagnezemie, které byly intravenézné sub-
stituovany. Kontinualni podavani furosemidu
bylo zastaveno. Pacient zacind opét reha-
bilitovat, zlepSuji se laboratorni parametry
a podle pravostranného monitorovani dochazi
ke zvySeni srde¢niho indexu, snizeni plicni
i systémove vaskularni rezistence a narlstu
tepového objemu. Je zahajena Ié¢ba digita-
lisem 0,25 mg a navracen carvediol v davce
2 x 3,125 mg (7. den hospitalizace). Pro ne-
moznost navySeni davky betablokétoru pro
hypotenzi byl do medikace pridan ivabradin
2 x B mg (8. den), déle je v chronické me-
dikaci furon 40 mg denné, spironolakton
25 mg a hydrochlorothiazid 12,5 mg denné.
Pro pretrvavajici spasticky bronchiticky nalez,
elevaci CRP a pozitivni bakteriologickou kul-
tivaci sputa je pacient prelécen antibiotickou
terapif podle citlivosti (cefuroxim).

Opét je nastolena otazka srdecni transplan-
tace. Z onkologického hlediska se nadale jevi
kompletni remise tumoru, nicméné meziobo-
rovou indika¢ni komisi (onkolog, kardiolog,
kardiochirurg, transplantolog) je rozhodnuto

Tab. 1. Vyvoj laboratornich hodnot pred a po aplikaci levosimendanu za hospitalizace v roce 2013, fialovym pismem vyznacen

pocatek podavani levosimendanu (BNP - brain natriuretic peptide, ALT — alaninaminotransferaza, AST — aspartataminotransfe-
raza, GGT — gamaglutamyltransferaza, ALP — alkalicka fosfataza).

Datum, ¢as
1/25/2013 1/28/2013 1/29/2013 1/30/2013 2/7/2013 10/9/2013

urea (norma 1,7-8,3 mmol/l) 12,3 17,4 13,5 9,6 5,7 4,6
kreatinin (norma 59-104 pmol/I) 136 172 145 134 86 97
natrium (norma 136-145 mmol/1) 136 129 136 133 135 135
kalium (norma 3,5-5,1 mmol/I) 4 39 3,7 4,3 4.2 4
ALT (norma 0,17-0,85 pkat/l) 1,24 8,68 7,19 5,49 0,35
AST (norma 0,17-0,85 pkat/l) 1,62 11,85 4,88 2,63 0,42
GGT (norma 0,13-1,02 pkat/I) 1,02 2,2 2,06 1,72 0,66
ALP (norma 0,67-2,15 pkat/l) 0,53 0,6 0,73 0,59 0,98
BNP (pg/ml) 2561 2041

Tab. 2. Vyvoj hemodynamickych parametru pred a po aplikaci levosimendanu za hospitalizace v roce 2013 (TK - krevni tlak,

TF - tepova frekvence, Cl — cardiac index, CVP — centralni venézni tlak, PVR - plicni venézni rezistence, SVR - systémova vas-
kularni rezistence, SV — srdecni vydej).

Cas od zahajeni infuze LS (doba aplikace 17 hod)

T -0,5 hod T +8 hod T +18 hod T +32 hod T +50 hod
TK systolicky (mmHg) 90 110 90 110 111
TK diastolicky (mmHg) i) 70 50 65 80
TF (min~") 100 100 100 110 116
Cl ( norma 2,5-3,5 |/min/m?) 1 2,2 83 2,1 23
CVP (norma 0-8 mmHg) 14 16 1 13 10
PVR (norma 120-200 dyn*s*cm™®) 467 457 163 2515) 160
SVR (norma 800-1600 dyn*s*cm=) 2 169 11568 613 1071 959
SV (norma > 70 ml/stah) 23,3 47,6 72,3 431 45

KARDIOL REV 2013; 15(4): 240-246 243
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Obr. 4. EKG s nové zjiSténym blokem levého Tawarova raménka v roce 2013.

o dalSim onkologickém sledovani po dobu dva-
nacti mésicd, tj. o zafazeni na waiting list k or-
totopické transplantaci srdce se bude znovu
diskutovat v kvétnu roku 2014. Plicni vasku-
larni rezistence odpovida 3,2 Woodovym jed-
notkam (PVR < 3,6 W. . je akceptovatelna),

jina nez onkologicka kontraindikace transplan-
tace neni v soucasnosti zfejma. Vzhledem ke
komorovym arytmiim na EKG, levoraménkové
blokadé (obr. 4, B) a tézké systolické dys-
funkci levé komory je pacient za téZe hospitali-
zace zajistén ,bridge” biventrikularnim kardio-
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vertrem-defibrilatorem (bivICD). Bez dalSich
komplikaci je propustén do domaciho oSetfo-
vani a ambulantniho sledovani.

V fijnu 2013 byla provedena kontrolni
echokardiografie, nalez je beze zmén oproti
predchozim vySetfenim (obr. 6). Taktéz bylo
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Obr. 5. EKG - strip se zaznamem nesetrvalé komorové tachykardie v roce 2013.

244

WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ



Obr. 6. ECHOKg v fijnu roku 2013 (pa-
rasternalni projekce — dlouha osa)

s vyraznou dilataci levé komory, jeji
prumér v diastole 75 mm.

Obr. 7. CT hrudniku z roku 2013 - na
transverzalnim rezu v mékkotkano-
vém okné sledovatelna dilatace levé
komory a pleuralni vypotek vpravo
(Sipky).

provedeno CT hrudniku, kde je na transver-
zéInim fezu v mékkotkanovém okné patrna di-
latace levé komory a pleurdlni vypotek vpravo

(obr. 7). Medikace z(stava stejna, vzhledem
k hypotenzi dosud nebyl nasazen zpét rami-
pril. Stav je kompenzovany, subjektivné pre-
trvava dusnost NYHA I, pacient je v plném
invalidnim ddchodu a ¢eka na zafazeni mezi
Cekatele na srdecni transplantaci.

Diskuze

Pacienti se srde¢nim selhdnim neischemické
etiologie maji zpravidla lepsi dlouhodobou
progndzu v porovnani s ischemickou etiologif,
presto pfitomnost tézké systolické dysfunkce,
diabetes mellitus a zhorsené renalni funkce,
které se u naseho pacienta postupné rozvi-
nuly, vyrazné snizuji Sanci dlouhodobého pre-
ziti [3]. Podle skérovacich rizikovych modell
vytvofenych na zakladé dlouhodobého sledo-
vani pacientl se srde¢nim selhanim je riziko
Umrti naseho pacienta do jednoho roku 7 %
a riziko pétiletého amrti je 29 % [7]. Kazdy
dalsi negativni faktor, kterym bezesporu na-
dorové onemocnéni je, mlize progresi one-
mocnéni urychlit.

Na&s pacient od stanoveni diagnézy srdec-
niho selhani i pfes opakované kardialni de-
kompenzace a soubézné nadorové onemoc-
néni prezivé jiz sedm let. Prvni ataka selhani
byla 1éCena tradicni diuretickou terapii dle do-
porucenych postupl, bohuzel s kratkodobym
efektem.

Pri druhé a nésledné treti hospitalizaci pro
srdecni selhani byl aplikovan levosimendan —
kalciovy senzitizér, ktery vede ke zvySen citli-

LECBA LEVOSIMENDANEM JAKO ,BRIDGE THERAPY” U PACIENTA S METASTATICKYM TUMOREM...

vosti kontraktilnich proteind myokardu k vap-
niku, ma pozitivné inotropni, vazodilatacni
a kardioprotektivni uc¢inek [8] a nezvySuje
spotfebu kysliku v myokardu. Velké klinické
studie prokazaly jeho pfiznivy hemodyna-
micky a stabiliza¢ni efekt jak u pacientl s de
novo selhanim, tak predevsim u dekompen-
zaci chronického selhavani [9]. Vysledky shr-
nuje tab. 3. Recentni metaanalyza 45 rando-
mizovanych studif prokazala vyznamné vyssi
prezivani pacientd po aplikaci levosimendanu
ve srovnani s placebem (0 20 %) i dobuta-
minem (0 32 %) [10]. Dle naSich zkuSenosti
umozriuje rychlejsi zlepSeni stavu nemoc-
nych po aplikaci levosimendanu ¢asnéjsi na-
staveni chronické medikace [11]. U naseho
pacienta jsme v obou pfipadech pozorovali
rychly Ustup klinickych symptom, zlepseni
hemodynamickych parametrl — narlst sr-
de¢niho indexu, zlepSeni diastolické funkce
levé komory (echokardiografickd monitorace
v prvnim pfipadé), ale také pokles systémové
i plicni vaskularni rezistence a zvySeni tepo-
vého objemu bez vyrazného snizeni systé-
mového tlaku. Promptné byla nastartovana
diuréza, kterou nebylo mozné navodit kombi-
naci diuretik. Pozitivni efekt pretrvaval po 30
hod od ukonceni aplikace, kdy bylo monito-
rovani preruseno. Zlepseni hemodynamiky
bylo provazeno normalizaci hodnot jaternich
enzym(, dusikatych latek i koagulacnich para-
metrd. V obou pfipadech doslo k dlouhodobé
stabilizaci srde¢niho selhani.

LIDO RUSSLAN CASINO REVIVE [+l SURVIVE
n LEVO 103 402 74 351 664
indikace EF<35% post IM + selhani LK LCO selhani EF <35 % + dusnost EF <30 % + nutnost
Cl<925 klinicky i po diuretiku iv inotropika
PCWP > 15

typ SS ADSS d-ASS ADSS ADSS ADSS 88 %
d-ASS 12 %

srovnani dobutamin placebo dobutamin placebo placebo dobutamin

bolus 24 mcg/kg 10 min 6-24 mcg/kg 10 min 16 mecg/kg 10 min = 12 meg/kg 10 min

trvani 24 hod 6 hod 24 hod 24 hod 24 hod

davka 0,1 meg/kg/min 0,1-0,4 mcg/kg/min 0,2 meg/kg/min 0,1-0,2 meg/kg/min  0,1-0,2 mcg/kg/min

RES: vyznamné zvyseni CO 0,1-0,2 bezpeéné snizeni 30dennf zlepSeni symptoml po  nizsi bdenni

a snizeni PCWP oproti
dobutaminu

zlepSeni prognézy 30

a 180 dnf

NU méné nez

u dobutaminu

lepsi efekt u pacientt

|écenych BB

stran hypotenze
zlepSeni prognézy 14
a 180 dni

NU srovnatelné
s placebem

a 180denni mortality
oproti dobutaminu
(p<0,001) a placebu
(pP=003)

méné rehospital. pro
dekomp CHSS

pred¢asné ukonéena

5 dnech oproti placebu
zkraceni hospitalizace
vétsi pokles BNP
oproti placebu

vetsi snizeni kreat-
ininu za 24 hod po
levosimendanu

a 31denni mortalita
s levosimendanem
180denni mortalita
nesignifikantni
vyrazné&jsi klinicky
efekt u ADSS nez
ud-ASS

vétsi pokles BNP
oproti dobutaminu
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Z dnesniho pohledu na vazodilatacni lécbu
u pacientl s akutni dekompenzaci srde¢niho
selhani by bylo zfejmé vhodné zahajit 1é¢bu

levosimendanem ¢asnéji, napf. do 16 hod
od pfijeti [12], a pFedejit tak dalSimu posko-
zeni organl prezentovaném v naSem pfipadé
progresi rendlni insuficience a narlstu jater-
nich enzym(, které jsou vyraznym negativnim
prognostickym faktorem [13]. Zajimavym re-
trospektivnim zjisténim u naseho mladého
pacienta je fakt, ze jiz od samého pocatku
srde¢nich potizi mél trvale zvySenou hod-
notu laktatdehydrogenazy. Ackoli je to para-
metr nespecificky, ¢asto zvySeny u hemolyz,
lymfom{ nebo svalovych a jaternich onemoc-
néni, je také ¢asto zvySen u negerminativnich
néadorl, napfiklad choriokarcinomu [6]. Je
tedy mozné, ze tumor byl pfitomen v raném
stadiu jiz pfi prvni atace srde¢niho selhani.
Existuji ojedinélé prace, které spojuji vzniklé
téZké srdecniselhanis probihajicim tumorem,
napfiklad neuroblastomem [ 14] &i pravé cho-
riokarcinomem [16]. Jak jiz bylo zminéno
v Gvodu, registry srde¢niho selhani informace
0 soubéznych tumorech a/nebo ¢asovych
rozpétich od stanoveni diagnézy malignity
po manifestaci srdecniho selhani nesbiraji.
Pritom je jednoznacné prokazana imunomo-
dulaéni aktivita malignich tumord vyuzivana
jak v jejich diagnostice (¢etna skupina on-
komarker(), tak v terapii nékterych nadort
(biologicka |écba). Také srdecni selhani je
provazeno zvySenou aktivaci B i T lymfocytl
s prokdzanym negativnim vlivem na prognézu
pacientd, ktery ma sv(j patofyziologicky pod-
klad [16,17]. Fakt, Ze reakce organizmu na
zanétlivé agens, jako jsou viry nebo bakterie,
mize vyvolat akutni i chronickou myokardi-
tidu s trvalou dysfunkci levé komory, je znamy
jiz dlouhou dobu. Je teoreticky mozné se do-
mnivat, Ze rozvoj srdecniho selhani s obrazem
dilata¢ni kardiomyopatie a diagnéza malignity
u naseho pacienta spolu néjak souvisi. Je sa-
mozfejmé jenom nasi spekulaci, zda existuje
néco jako ,nadorova kardiomyopatie"“.

Odpovéd v sougasnosti nezname, pozitivni
zpravou je ale skutecnost, ze diky disledné
lé¢bé srdecniho selhani a onkologické terapii
ma nas pacient nadale Sanci podstoupit sr-
decni transplantaci a navratit se do normal-
niho Zivota.

Zavér

Srde¢ni selhani je zavazna diagndza se
Spatnou dlouhodobou prognézou. V [é¢bé
pacientl je nutné vyuzit vSech moznych [é-
cebnych prostfedkd. Ty (pokud nenavodi re-
gresi prechodné srdecni dysfunkce) co nej-
déle nemocného stabilizuji, prodlouzi dobu
mezi akutnimi dekompenzacemi a — podobné
jako u naseho pacienta — umozni definitivni
feSeni v podobé srde¢ni transplantace. Le-
vosimendan je Iékem ze skupiny inotropnich
dilatatord a jeho aplikace zlepSuje hemody-
namické parametry, ¢imz navozuje zvySeni di-
urézy, umoznuje ¢asné nasazeni peroralni te-
rapie, jeho efekt je dlouhodoby a dle naSich
zkuSenosti jej Ize s Uspéchem vyuzivat v pri-
béhu rehospitalizaci. Komorbidity téchto pa-
cientd jsou Casté a navzajem se negativné
ovliviiuji. Nakolik je diagnéza tumoru varlete
spjata s rychlou progresi srde¢niho selhani
u naSeho pacienta jiz nezjistime, ale imuno-
logicka reakce organizmu na nador, ktera by
mohla vést k srde¢nimu selhani, by mohla
byt namétem k zamysleni a k podrobnéjsimu
zkoumani.
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