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Srdcové zlyhavanie je v rozvinutom svete jednou z vedutcich pric¢in morbidity a mortality a predstavuje rastiicu ekonomicku zataz pre

zdravotné systémy priemyslovo vyspelych krajin. V eurépskych krajinach a v USA néaklady na lie¢bu srdcového zlyhania dosahuju 1 -3 %

celkovych zdravotnickych nakladov. Vyskyt chronického srdcového zlyhania celosvetovo neustale narasta a vysledky epidemiologickych

studii naznacuju, Zze v buducnosti musime dalej oc¢akavat vzostup prevalencie a incidencie srdcového zlyhania (1).
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Current treatment options for chronic heart failure

Heart failure in the developed world is one of the leading causes of morbidity and mortality and poses a growing economic burden on
health systems of industrialized countries. In European countries and the USA the cost of treatment reached 1 - 3 % of total health care

costs. The incidence of congestive heart failure continues to grow worldwide and the results of epidemiological studies suggest thatin
the future we expect further increases in prevalence and incidence of heart failure (1).
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Uvod

Srdcové zlyhavanie (S2) je ZloZity syndrom s roz-
norodou etiolégiou, komplexnou a nedokonale ob-
jasnenou patofyzioldgiou, variabilnym klinickym
obrazom a prognézou. Vzhladom na tieto charakte-
ristiky definovat SZ jednoducho a pritom vycerpéavaj-
Uco prakticky nie je mozné. Dokumentuju to pocetné
definicie SZ autormi, ktori st najvyznamnejsimi od-
bornikmi, alebo skupinami autorov, ktorf sa venuju
tymto otédzkam. Rozdiely v jednotlivych formuldcidch
sU predovsetkym v tom, ¢i sa doraz kladie na patofy-
ziologicku podstatu, alebo skor na klinickd manifesta-
ciu syndrému (2). Najcastejsie pouzivanou definiciou
srdcového zlyhania je definicia hemodynamick,
doplnend o poznatky o neurohumoralnej aktivite.
Chronické srdcové zlyhanie (srdcové nedostatocnost)
je stav poskodenia srdca, pri ktorom napriek ade-
kvatnemu plneniu komor klesd minudtovy srdcovy
vydaj, a srdce tak nie je schopné zaistit metabolické
potreby tkaniv (napr. privod kyslika a Zivin do tkaniv
a odstrariovanie oxidu uhli¢itého a metabolickych
splodin z tkaniv). K srdcovému zlyhaniu bez poklesu
srdcového vydaja moze dojst pri neprimeranom
vzostupe plniaceho tlaku komor (1).

Zlyhanie srdca nie je chorobna jednotka, ale
syndrém, do ktorého mézu vyustit rozlicné ocho-
renia srdca. Je to nielen najzavaznejsi kardiologicky
problém sucasnosti, ale mozno ho povazovat za
celospolocensky problém, ktorému sa v poslednych
dvoch desatrociach venuje mimoriadna pozornost.
Spodsobuju to dve skutocnosti — jednak je to stav
relativne ¢asty a md mimoriadne zIU prognézu:

u fudinad 80 rokov sa vyskytuje az v 10 % populécie,
pricom 5-ro¢né mortalita je asi 50 % a pri tazkom
zlyhani srdca je dokonca ro¢nd mortalita 50 % (3,
4). Udaje z epidemiologickych studif o prevalencii
a incidencii srdcového zlyhania sa vyznamne lisia.
Popisuju prevalenciu srdcového zlyhania v rozmedzf
04 —-2,0%,ato 0,2 % u oséb vo veku < 50 rokov,
2 -59% u 50 - 80 ro¢nych a > 10 % u pacientov
nad 80 rokov (1).

Typy srdcového zlyhania

Zlyhanie srdca moze byt nasledkom zly-
hania cerpacej funkcie srdca, alebo néasledkom
zhorseného plnenia komory — preto sa rozlisuje
systolické a diastolické srdcové zlyhanie (5). Pri
systolickom zlyhani srdca klesa ,staznost” srdca,
¢o vedie k zniZzeniu ejekenej frakcie a srdcového
vydaja. Pri diastolickom zlyhani srdca sa komory
Zle plnia krvou, naj¢astejsie pri poklese poddaj-
nostiich stien a nésledne dochadza k zhorseniu
roztaZitelnosti (1). O diastolickom zlyhanf srdca
sa hovori pomerne mélo, pretoze méa problema-
ticku diagnostiku a hlavne posudenie stupna za-
vaznosti, a navyse terapeuticky pristup je znacne
nejasny, nedostato¢ne Standardizovany a mélo
Uspesny. Dalej sa rozoznava akutne a chronické
SZ a zlyhanie pravej a lavej komory (5).

Modelové predstavy srdcového
zlyhania

Za poslednych 60 rokov presla predstava
o patofyzioldgii srdcového zlyhania niekolkymi
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etapami. V Sestdesiatych rokoch bol pertrakto-
vany model, ktory zddraznoval retenciu tekutin,
ako hlavnu pri¢inu tazkostf pacienta. Nasledkom
zhorsenej ¢innosti lavej komory s ndslednou hy-
poperfuziou obli¢iek dochadzalo k poruche fil-
tracnej schopnosti a retencii tekutin. Na retencii
tekutin sa podielala aj porucha odtoku vendznej
krvi z obli¢iek, s ndslednou rendlnou venostazovu,
poruchou mikrocirkuldcie a zhorSenim rendlnej
funkcie. Tzv. hemodynamicky model preferoval
skutoc¢nost, Ze pri SZ dochadza nasledkom hy-
poperfuzie periférie k reflexnej excesivnej va-
zokonstrikcii arteridineho aj vendzneho rieciska
so zvysenim preloadu aj afterloadu. Zvysenie
afterloadu zhorsovalo vypudzovaciu schopnost
lavej komory a zaroven perfuziu periférnymi
tkanivami. Zvy3senie konstrikcie vendzneho rie-
Ciska zvysuje navrat krvi k srdcu a tlak v plicnom
riecisku, Co prispieva k plicnej kongescii (4, 6,
7). V sucasnosti je SZ chapané ako tzv. neuro-
humordlny model, ktory spdja prvky zhorsenej
¢innosti samotného srdca sprevadzaného ¢asto
aj retenciou tekutin, ndslednej neurohormo-
nalnej, spociatku adaptacnej reakcie, ktord ma
viak za nasledok nevyhodné hemodynamické
alteracie (5).

Diagnostika a diferencialna
diagnostika

Diagnoéza sa opiera predovsetkym o klinicky
obraz, v ktorom ma dominantné postavenie
anamnéza a priznaky zlyhania lavej alebo pravej



komory. Mimoriadne délezité je hodnotenie
tychto priznakov z hladiska ¢asového vyvoja
a $tadif choroby. V pokrocilych $tadidch s vy-
raznymi priznakmi kardidlnej stdzy v malom
alebo velkom krvnom obehu diagnéza kardial-
nej dekompenzacie nenaraza na velké tazkosti.
Podstatne tazsie je viak podchytit tieto stavy na
zaciatku srdcovej nedostato¢nosti a odlisit ich
od pocetnych ochorenfinej genézy (8).

Rozdelenie chronického srdcového
zlyhania (CHSZ)

Podla klasifikdcie NYHA (New York Heart
Association) sa rozoznavaju 4 stupne kardidlne-
ho zlyhania:

1. stupen — nijaké subjektivne tazkosti,

2. stupen — dychavica pri beznej fyzickej na-
mahe,

3. stupen - dychavica pri minimélnej fyzickej
ndmahe a priznaky kardidlnej dekompenzacie
v malom alebo vo velkom krvnom obehu,

4. stupen — dychavica aj v pokoji spojena s vyraz-
nymi priznakmi kardidlnej dekompenzécie (9.

Terapia chronického srdcového
zlyhania

Volba a kombindcia optimalnych postupov
zavisi na vyvoldvajucej chorobe, stupni chronic-
kého srdcového zlyhania, pridruzenych choro-
béach, veku pacienta a rade dalich faktorov (1).

Nefarmakologické moznosti
terapie chronického srdcového
zlyhania

Jednym zo zakladnych nefarmakologic-
kych opatrenim, ktoré musia pacienti s chro-
nickym srdcovym zlyhanim dodrZiavat je diéta
a prijimanie stravy s obsahom vsetkych Zivin,
s ciefom udrzat si optimalnu hmotnost. Stravu
treba podévat v mensich davkach 5 — 6-krat
denne. Odporucané mnozstvo kuchynskej soli,
ktord mozu pacienti prijimat je < ako4 - 5g
NaCl/den. Pacienti s CHSZ by sa mali vyhnut
fajceniu a pitiu alkoholu. Pacienti s primarnym
poskodenim myokardu musia zachovévat ab-
solutnu abstinenciu. Ostatni pacienti by mali
dodrziavat maximalny denny limit spotreby
alkoholu, ktory je 40 g pre muzov a 30 g pre
Zeny (1). Velmi dolezity je aj pitny rezim, ktory
sa modifikuje podla zndmok retencie tekutin,
klimatickych podmienok a pracovného rezimu,
fyzického zatazenia, pripadne inych strét te-
kutin (vracanie, hnacky, horucky a subfebrility.)
Spoliehanie sa na pocit smadu je nevhodné.
StUpa percento pacientov, ktorych prijem te-
kutin je extrémne nizky. Opakovane sa stava,

Ze v médiach vystupuju odbornici, ktorf pocas
hortcich dni a noci upozornuju sice na potre-
bu doplhovat tekutiny, ale sicasne varuju pred
konzumadciou soli, ktord sa potenim vyznamne
straca. Rozrasta sa podéavanie upravovanej vody
s velmi nizkym podielom minerdlov. Tvrdd pitnd
voda, bohatd na vapnik a hor¢ik je pre kardiaka
ochranou. Za minimum treba povazovat 1,5 litra
tekutin denne. Vynimkou je chronicky hemodi-
alyzovany pacient (9).

Farmakologicka liecba chronického

srdcového zlyhania
Farmakologické intervencie su zaloZené na:

B potlacani skodlivej neurohumoralnej akti-
vity (ACEi, blokatory Ca-kanalu, blokdtory
aldosterénu, blokétory receptorov pre an-
giotenzin Il),

B odstranovani periférnej vazokonstrikcie
(ACE, vazodilatancia),

B korigovani retencie sodika a vody (diuretikd),

B zvysovanikontraktibility zlyhdvajuceho srd-
ca (lieky s pozitivne inotropnym tcinkom,
predovsetkym digoxin) (1).

Digoxin

Digoxin je indikovany ako liek prvej linie iba
u pacientov so zlyhdvanim srdca a fibrilaciou
predsieni. Digoxin samotny alebo v kombinacii
s betablokatorom je vhodny na kontrolu komo-
rovej odpovede pri fibrilécii predsieni v pokoji.
Menej efektivny je pri kontrole komorovej od-
povede pri ndmahe. Je jedinou pozitivne ino-
tropnou latkou, ktord posobi antiarytmicky a ma
priaznivé pdsobenie na neuroendokrinnu akti-
vaciu (vagotropny, sympatikolyticky, znizujuci
aktivitu RAAS, spomalujuci frekvenciu, znizujuci
spotrebu kyslika, obnovujici ucinnost barore-
ceptorov). Patrf k tzv. kontroverznym liecivam,
nakolko jeho podavanie bolo oznacované za
nebezpecné z hladiska potencidlnej proarytmo-
génnosti a tym zvysenia mortality. Napokon sa
v plnej miere potvrdili slova priekopnika pouzi-
vania digitdlisu Witheringa, ktory upozorfoval
na velmi opatrné davkovanie tejto latky uz pred
226 rokmi (1785). Dokladnd metaanalyza jedinej
morbimortalitnej studie s digitalisom (DIG, 1997)
potvrdila, Ze pri sérovej hladine digoxinu medzi
0,5 - 09 ng/ ml ide o davku bezpecnu, ktorad
mortalitu znizuje nielen na CHSZ, ale aj celkovu
mortalitu. V studii DIG sa napokon preukazalo
priaznivé posobenie aj v pripade tzv. diastolické-
ho zlyhania (10, 11, 12, 13). Frekvencia a zdvaznost
neziaducich Ucinkov po podévani digoxinu zavi-
si od davky, ako aj od stavu pacienta a sucasnej
dalsej farmakoterapie (13).
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Vyskyt neziaducich Ucinkov sa odhaduje az
na 20 % (z toho asi 50 % kardidlne priznaky, 25
% priznaky zo strany gastrointestindlneho traktu,
zvysok predstavuju prejavy CNS a ostatné nezia-
duce Ucinky). Kardidlne priznaky: zhorsenie kom-
penzacie, bradykardia alebo naopak zrychlenie
komorovej frekvencie. Prejavy na EKG: AV blok
1.stupna, Casté extrasystoly, supraventrikularne
tachykardie s blokom a vébec akakolvek dalsia
arytmia. Extrakardidlne priznaky su mélo $pe-
cifické, pretoze ich mézu zapricinit aj zakladné
ochorenia (ateroskleréza, hromadenie tekutin
v tkanivéach): GIT (anorexia, nauzea, vracanie),
CNS (bolesti hlavy, maldtnost, unavitelnost, dez-
orientécia), poruchy videnia (zdanlivo ostro biele
obrysy tmavych predmetov, farebné videnie,
najma ZIté a zelené), vynimocne alergické pri-
znaky (15).

Diuretika

Su lieciva, ktorych pouZzitie pri rozvinutom
obraze srdcového zlyhania je nezastupitelné.
V pripade jasnej retencie tekutin, najma v situa-
ciach akutneho zhorsenia srdcového zlyhania je
ich podanie nevyhnutnostou, jedinou alternati-
vou je vyuzitie ultrafiltracie s uplatnenim hemo-
dialyzy. Tento postup je cestou volby u chronic-
kého, ale aj akutneho obli¢kového zlyhania (6,
16). Diuretikd sa nepodavaju u asymptomaticky
chorych, bez otoku a bez dychavi¢nosti. Pri mier-
nom stupni zlyhania su liekmi volby tiazidové
diuretika, tazkom srdcovom zlyhani klu¢kové
diuretikd (najma furosemid) (1).

Z3kladny princip poddavania diuretik pri CHSZ
je respektovanie euvoltmie. ,Poddavkovanie”
ako aj predavkovanie diuretik aktivizuje renin-
angiotenzin-aldosterénovy systém (RAAS), ¢o
ma za nasledok potencidl zhorsenia stavu a pria-
este Ucinné davky zabranujuce vzniku retencie
tekutin. Nevyhnutnou podmienkou je denné
vazenie, pripadne vyuzitie priameho stanovenia
mnozstva tekutiny v tele. Najvacsi problém po-
uzivania diuretik je ich negativny Ucinok na soci-
alnu mobilitu. Uprednostriuju sa preto zdsadne
kluckové diuretika (furosemid), ktoré posobia asi
4 hodiny. Najvhodnejsi ¢as ich podania je skoro
rano (0 4. hodine rannej), eSte v posteli. V horizon-
télnej polohe je prekrvenie obliciek lepsie, a tym aj
diureticky efekt. Velmi vyhodné je sui¢asné poda-
vanie antagonistu aldosterénu, aby sa zamedzilo
deficitu kalia. Synergicky sa uplatriuje podanie
inhibitorov angiotenzin-konvertujiceho enzymu
(ACEi). V pripade nizkeho Gcinku mozno furose-
mid kombinovat s tiazidovym diuretikom, ktoré
posobi vinej ¢asti nefronu. Diureticky Ucinok ma
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aj digoxin. Pri pouzivani nizsich davok diuretik sa
znizuje aj riziko vzniku hyponatrémie. Jednou
zmoznosti zlep3enia diurézy je vyuZitie viastnych
natriuretickych peptidov. Da sa to dosiahnut ele-
vovanim dolnych koncatin, ¢im sa zlepsi vendzny
navrat, alebo celotelovou imerziou v izotermalnej
vode, ktora posobi navyse vazodilatatne a znizuje
pdsobenie gravitacie. Krajnym rieSenim, pokial
nie je pacient vyrazne anemicky je venepunkcia,
ktord je metddou volby u pacienta s polyglobu-
liou alebo polycytémiou (9).

Inhibitory angiotenzin-
konvertujiceho enzymu (ACEi)

Predstavuju nepochybne najvacsi pokrok
v lie¢be chronického srdcového zlyhania. Patria
k liekom volby CHSZ aj asymptomatickej systolic-
kej dysfunkcie favej komory. Existuju jednoznacné
a presvedcivé dokazy prospesnosti ACEi v liecbe
srdcového zlyhania. Metaanalyza klinickych studif
preukdzala priemerny 23 % pokles mortality (1).
ACEi velmi vyraznym sp&sobom ovplyvnili sa-
motnU podstatu neuroendokrinnej aktivécie. Na
Rizikom je dehydratacia, ktorda moze pacienta
poskodit zhorsenim renalnych funkcif. Rizikom je
aj hypotenzia prvej davky, ktord ohrozuje najma
starsich pacientov. Uprednostruju sa ACEi, ktoré
nemaju tak vyznacenu hypotenziu prvej davky,
posobia pozvolna, maju dostatocny biologicky
polcas a ¢o najvyssiu cievnu afinitu a vynikaju li-
pofilitou (perindopril, ramipril, trandolapril). Taktika
zaciatku podavania je najvhodnejsia u starsich
dekompenzovanych pacientov pocas hospitali-
zécie, najlepsie v sediacej polohe za pravidelnej
kontroly tlaku krvi, pulzu, diurézy, hladiny kalia
a kreatininu (10, 11, 17, 18). Na nasom trhu je k dis-
pozicif mnozstvo ACE liSiacich sa predovietkym
farmakokinetickymi viastnostami. Napr. kaptopril
ma kratkodoby ucinok a je ho treba podavat 3-krat
denne. Enalapril, benzalapril, ramipril, quinapril
sa podava 2-krat denne, ostatné ACEi mozu byt
podavané 1-krat denne. Rozdiely v U¢innosti ACEi
a vo vyskyte ich neziaducich tcinkov nie s pod-
statné. PIny efekt lie¢by sa dostavi za 8 - 12 tyzd-
nov. Najvyznamnejsie neziaduce Ucinky zahrmuju
hypotenziu a drazdivy kasel (objavuje sau 5-10
% chorych) a obvykle vedie k nutnosti vysadenia
ACEi. Vzacnejsie sU zhorsenie rendlnej insuficiencie
(Castejsie u starych fudf), angioneuroticky edém,
poruchy chuti a leukopénia (1).

Blokatory receptoru pre
angiotenzin Il.

Blokatory receptoru angiotenzinu Il (ARBs),
CiZe sartany su indikované v pripade nezndsan-

livosti ACEi ako ich alternativa. MoZna je aj kom-
binacia s ACEi, ak efekt liecby nie je dostacujuci.
Candesartan preukdzal priaznivé pdsobenie aj
v pripade SZ so zachovalou systolickou funkciou
a aj pri pridani k ACEi (CHARM). Medicina doka-
zov uprednostriuje z dalsich sartanov valsartan
(VALIANT, ValHeFT). Sartany ani v jednom pri-
pade nepreukdzali vyssiu vyhodnost pred ACEi
(8,9, 15, 16) su spravidla len liekom volby pri
intolerancii ACEi a terapeutické rozhodnutia sa
riadia ekonomickou strankou liecby (1).

Antagonisty aldosterénu

Antagonisti aldosterénu boli najskor prisne
kontraindikované pri si¢asnom poddavani s ACEi.
Klinickéd prax viak potvrdila, Ze pri si¢asnom
uzivani diuretik spolu s ACEi dochadza k hypoka-
[émii. Definitivne potvrdenie velmi priaznivého
pbdsobenia zablokovania posobenia aldosterod-
nu, ktory potencuije fibrotizaciu v intersticiu, ale
aj v samotnej bunke preukazali klinické studie
RALES (spironolaktén) a EPHESUS (eplerendn)
(6, 10). Podmienkou spravnej aplikacie je pou-
Zivanie nizkych davok a kontrolovanie hladiny
kalia. Eplerendn nesposobuje vedlajsie Ucinky
(gynekomastia), zatial je v3ak viazany na poda-
vanie pri akitnom infarkte myokardu (9).

Betablokatory (BB)

Na zaklade vysledkov klinickych $tudii US
Carcediol Trials, CIBIS II, MERIT-HF, COPERNICUS
a CAPRICORN sa betablokatory stali suc¢astou
standardnej lie¢by chronického srdcového zly-
hania. Priaznivo ovplyviuju klinicky stav cho-
rych, zmen3uju ich morbiditu a hlavne znizuju
mortalitu o 34 %. Takmer 70 % vsetkych Umrtf,
ktorym betablokatory zabranili je nahla srdcova
smrt. Ovplyvnenie mortality betablokdtormije
aditivne k sekundarnej Gc¢innosti ACEi. Nejde
teda o konkuren¢né skupiny liekov, optimalna je
ich kombindcia. Lie¢ba betablokatormi je indiko-
vana u pacientov vo funkénej triede NYHA I1-IV.
a u asymptomatickej komorovej dysfunkcie po
prekonani infarktu myokardu, kde su tieto lieky
standardnou sucastou tercidrnej prevencie (1).
Napriek svojmu negativne inotropnému ucinku
preukdzali jednoznacne priaznivé posobenie na
priebeh SZ. Vysvetlenie priaznivého pdsobenia
spociva opat v priamom zdsahu do neuroendo-
krinnej aktivacie pri CHSZ — ovplyvnenie sym-
patika a ovplyvnenie aj hladiny aktivacie RAAS.
Opét plati zdsada pomalého zaciatku podavania
a len pomalého zvySovania davky. Overenie
medicinou dokazov maju metoprolol, bisoprolol,
karvedilol a dalSie. Opatrnost vyzaduje sicasna
bronchidlna astma, pritomnost vazospastickej
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anginy, Raynaudovej choroby, depresie, alergie
a podobne (10, 11, 14, 16, 17).

Vazodilatacné latky

Z vazodilatacnych latok sa uplatriuju pre-
dovsetkym nitraty. Nitraty mézu byt tiez prida-
vané do kombinacie s ACEi u tazkych stupriov
srdcového zlyhania, obzvlast na podklade ische-
mickej choroby srdca (1).

Antiarytmika

Pri pacientoch s CHSZ mozno pouzit len antia-
rytmika lll. triedy (@amiodardn, sotalol) a BB. Ostatné
lieky nie st vhodné, pretoZze mézu zvysovat mor-
talitu. Amiodardn sa intenzivne Studoval ako po-
tenciondlne antiarytmikum na zlepsenie mortality
pri srdcovom zlyhanf (2, 3) najméa pre dokdzanu
antiarytmickd Ucinnost, betablokujlce a vazodi-
lata¢né vlastnosti. Napriek tymto potencidlnym
vyhoddm, vysledky studif vzhladom na redukciu
celkovej mortality su kontroverzné.V randomizova-
nej otvorenej studii GESICA (18) argentinski autori
sledovali 516 pacientov so srdcovym zlyhanim (80
% bolo v Stadiu NYHA Il a IV a 60 % malo dilatac-
nu kardiomyopatiu). Po 13-mesacnom sledovanf
doslo k 28 % redukcii celkovej mortality (p = 0,024)
a 27 9% redukcii ndhlej smrti. Pokles mortality sa
pozoroval v obdobi 90 - 120 dni od zacatia liecby
s maximom na konci prvého roku a pretrvaval
pocas viac ako dvojrocného sledovania. Nizko
davkovany amiodarén redukoval celkovd mortalitu
a pocet hospitalizacii u pacientov so srdcovym
zlyhanim nezavisle od pritomnosti komplexnych
komorovych arytmii. V separdtnej analyze Studie
GESICA (19) amiodarén vyznamne redukoval dvoj-
ro¢nu celkovu mortalitu u pacientov so srdcovym
zlyhanim s frekvenciou srdca vyssou ako 90/min
(pricom v podskupine pacientov s frekvenciou
srdca vyssou ako 100/min doslo aZ k 65 % redukcii
celkovej mortality), nemal vsak nijaky vplyv u pa-
cientov s nizsou frekvenciou.

Antiagregacné a antikoagulacné
latky

Vzhladom k posobeniu kyseliny acetylsalicylo-
vej (ASA) na prostaglandiny sa objavili tedrie, Ze by
ASA mohla oslabovat tcinok ACEi. Retrospektivne
analyzy niektorych studif viak oslabenie Ucin-
ku ACEi pri kombinacii s ASA nepreukazali. ASA
v davke 100 mg/der sa dnes odportica vietkym
pacientom so srdcovym zlyhanim na podklade
ischemickej srdcovej choroby (1).

Zaver
Na srdcové zlyhavanie trpi v Eurdpe viac ako
14 milionov udi. Ich pocet neustédle rastie a oca-



kdva sa, Ze v roku 2020 sa v Eurépe prejaviaz u 30
miliénov udi. Ro¢ne pribudne v Eurépe pribliz-
ne 300 000 pacientov so srdcovym zlyhdvanim.
Priemerny vek Zivota ¢loveka sa neustéle zvysuje
a srdcové zlyhavanie postihuje najma starsich fudi.
Vdaka lepsej zdravotnej starostlivosti a moznosti
Ucinnejsej farmakoterapie sa predlzuje Zivot paci-
entov trpiacich chronickym srdcovym zlyhanim.
Tento ¢ldnok bol podporeny grantom
UK/38/2011.
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