Sprava
z kongresu Eurdopskej asociacie
pre srdcové zlyhavanie

17. — 20. jun 2006, Helsinki, Finsko

Kongres Eurdpskej asocidcie pre srdcové zlyhdvanie sa konal
v Helsinkéch a zicastnilo sa ho 3 000 ticastnikov. Akcia sa konala v peknom
kongresovom paléci.

Nevyhnutnost liecby pacientov s akitnym infarktom a prejavmi srd-
covej dysfunkcie/zlyhavania blokatormi aldosteronu. M Nieminen (Hel-
sinki, Finsko) Rozsah problému akiitneho infarktu s prejavmi srdcovej dys-
funkcie/zlyhania. V Eurdpe vznika roéne asi 300 — 400 pripadov akiitneho
infarktu myokardu (AIM) na 100 000 obyvatelov. Asi tretina z nich (30 -
35 %) trpi prejavmi srdcového zlyhévania (SZ), alebo mé jasni asympto-
maticku favokomorovi dysfunkeiu (EF < 40 %). Nemocnicna hospitali-
za¢na mortalita u tychto pacientov sa pohybuje v rozsahu 4 - 8 % a do
mesiaca od vzniku infarktu je v rozmedzi 10 - 24 % (tidaje WHO: Monica
project). Ak by sme skorou liecbou priaznivo ovplyvnili vznik/progresiu
SZ pri akitnom infarkte, nielenze zlepsime osud tychto pacientov, ale
vyznamne znizime i potrebné ekonomické prostriedky pre ich liecbu. Ve-
nujme sa preto jednej oblasti ovplyvnenia osudu tychto pacientov, a to
blokadou neziaduceho pdsobenia aldosterénu. K. Zannad (Nancy, Fran-
ciuzsko) Benefit blokddy ticinkov aldosteronu pre véasnii prevenciu kompli-
kdcii akitneho infarktu myokardu. Renin-angiotenzin-aldosterénovy sys-
tém (RAAS) ma vyznamn tlohu pri vzniku/progresii kardiovaskuldrnych
ochoreni. Aldosteron je aktivnym rizikovym faktorom pri vzniku/vyvoji
kardiovaskuldrnych komplikacif pri AIM. Nie je len vedlaj$im nevyznam-
nym (by-stander) produktom aktivacie RAAS. Pri aktivacii RAAS
v dosledku vzniku AIM treba potlacit tito RAAS aktivaciu, a to nielen na
drovni vzniku/posobenia angiotenzinu II (ang II), ale aj na drovni
vzniku/pdsobenia aldosterénu. Z mnohych prac (najméa experimentélnych,
ale s potvrdenim aj v klinickych pracach) vieme o neziaducom pdosobeni
aldosterénu: ma protrombotické posobenie, viznamne prispieva k vzniku/udr-
zovaniu/potencidcii vaskuldrneho zépalu, vyznamne podporuje fibrozu
(vaskuldrnu i myokardidlnu), podporuje vznik/vyvoj hypetrofie lavej ko-
mory, potencuje posobenie katecholaminov, vyvolava endotelovi dysfunk-
ciu (alebo uz pritomni zhorsuje), vyvolava retenciu Na* v tele a depléciu
K* a Mg*?z tela von, ma vyznamny proarytmogénny potencial. Nevyhnut-
ne treba logickym rieSenim blokovat toto aldosterénové posobenie. Moz-
no potom ocakavat aj priaznivé ovplyvnenie osudu pacientov s AIM. AIM
takmer okamzite spusti v srdci (organizme) proces remodelécie: a) Expe-
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rimentdlne prace ukdzali (Yoshimura, et al. J Clin Endo Med
2002;87:3936), ze u cloveka s prejavmi SZ vznikd génova expresia enzymu
—aldosterdn syntdza, ¢im sa vyznamne zvysi produkcia aldosterénu v srdci.
b) V inej préci (Yoshida, et al. Cong Heart Fail 2005;11:12-16) sa preuka-
zalo, Ze po vzniku AIM dochéddza u ¢loveka v srdci nielen k nadprodukcii
aldosteronu, ale i k zvy$eniu produkcie (expresii) mineralokortikoidného
receptora (MR) v srdci, a to imerne intenzite/trvaniu SZ. ¢) Napokon
treba pripomentt poznanie, ze samotna nizka koncentracia Na* (nizky
prijem soli) v organizme podporuje syntézu (davkovo zavisle, ¢im nizsia
koncentracia, tym viac) aldosterénu (Okubo, et al. J Clin Invest
1997;99:855-860), teda produkcia aldosterénu nezavisi len od ang II, ale
reaguje i na iné ¢initele: nizku sérovi koncentraciu Na*, hladinu sérového
K*, hladinu kortikotropinu v sére, sérové hladiny endotelinu, katechola-
minov a arginin-vazopresinu. V priebehu AIM vzhladom na reakciu orga-
nizmu, ako aj vzhfadom na hojenie infarktu rozpozndvame: a) zdpalovi
fazu po AIM, b) fazu vcasného hojenia: vznik reparativnej fibrozy, pokra-
covanie pritomnosti zdpalu z predchadzajicej fazy a c) fazu remodeldcie:
vyvoj jazvy v infarktove] oblasti, dilatéciu [avej komory, reaktivnu fibrézu
a hypertrofiu. Tieto deje vyznamne ovplyviiuje RAAS aktivacia a samotny
aldosteron. Blokovanie RAAS a najmd, ak stcasne posilnime i blokadu
ucinku aldosterénu, vyznamne a priaznivo ovplyviiuje prognézu osob
s AIM: a) Vyznamne sa potlaca vyvoj fibrézy v myokarde lavej komory a
dilatacia favej komory (tym klesa riziko vzniku/progresie SZ a riziko vzni-
ku proarytmie). b) Klinické prace u tychto pacientov (v porovnani s pa-
ciantom takto nelieCenym) preukazali zvySenie ejekcnej frakcie (EF) a
zastavenie zvicSovania enddiastolického a endsystolického objemu lavej
komory. ¢) Iné prace preukazali pokles obratu metabolizmu kolagénu (po-
kles koncentracie PIIIPN v cirkulacii, marker remodelacie extracelular-
nej matrix), ¢o je biochemické vyjadrenie poklesu fibrotickych dejov
v kardiovaskularnom systéme. d) Stidia EPHESUS (Zannad, et al. JACC
2004;43:Suppl. A:200A) preukdzala, Ze eplerendn u liecenych pacientov
s AIM a SZ blokoval produkciu kolagénu a od velkosti tejto blokady (ob-
ratu kolagénu, t. j. remodelacie extraceluldrnej matrix) sa imerne zlepso-
val klinicky stav pacientov (sledovanie os6b v priemere devit mesiacov od
vzniku AIM). Koncentracia PIIINP v sére je vyznamnym rizikovym fakto-
rom remodelécie srdca (lavej komory): nérast tejto koncentracie o jednu
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jednotku spolu s 20 % nérastom celkovej mortality pacientov s AIM
(EPHESUS studia) a so 17 % narastom zloZeného ciefa (kardiovaskuldr-
na mortalita/kardiovaskuldrne hospitalizicie). ¢) Inymi markermi deja
remodelécie extracelularnej matrix sd: 1. TIMP (tissue inhibitor of meta-
loproteinases). Tento marker eplerenén neovplyviiuje. 2. Osteopontin je
markerom ,,zdpalu“ a jeho koncentrécia sa po AIM zvySuje a koreluje
s celkovou a kardiovaskuldrnou mortalitou. Eplerendn zniZuje produkciu
osteopontinu. f) Hypertrofia lavej komory a sprievodna fibréza (opéf re-
modelacné deje po AIM) prispievaji jednak k vzniku ¢i progresii diasto-
lického SZ (o zapricinuje niekedy exitus pacientov) a jednak
k heterogenite elektrickej aktivity v srdci a nachylnosti k vzniku arytmif
(moznost nahlej srdcovej smrti). Experimentalne prace (Cardiovasc Res
2005;67:216-224) preukazali, Ze aldosteron ovplyviiuje expresiu a zmeny
v kalciovych kanaloch, ¢im podporuje tzv. elektricki remodeléciu srdca.
Tento dej nastdva velmi rychlo po vzniku AIM (uz do jedného tyzdna),
este pred vznikom myocytovej hypertrofie. Zabrani mu opét eplerendn.
Doklady o neziaducom posobeni aldosterénu si mnohoraké. Vieme, ze
(nad)produkcia aldosterénu vznika véasne privzniku AIM. Preto je ziadu-
ce, aby sme tomuto pdsobeniu zabranili, a to ¢im skor po vzniku AIM (v
prvych dnoch), a to dostatocnou davkou lieku. Dirk van Veldhuisen (Gro-
ningen, Holandsko) Farmakoterapia alebo ICD implantdcia? — Stratégia po
vzniku akiitneho infarktu myokardu (AIM). Analyza ddajov Styroch velkych
medzindrodnych klinickych $tudii s fibrinolytickou lie¢bou pacientovs AIM
preukdzala, ze vyskyt SZ dosahuje az 30 % osob so STEMI (AIM
s elevaciou ST segmentu). Tieto postihnuté osoby st skor vo vyssom veku,
skor zeny a ¢asto majii komorbidity: hypertenziu, diabetes. Castejie si to
tieZ osoby s prednym infarktom. Iné prace hodnotili progndézu pacientov
s AIM a sdcasne s prejavmi mierneho/stredne tazkého SZ oproti osobdm
bez prejavov SZ: asi 4 — 5-nasobne vy$§ia morbidita a mortalita (nezélezi
na tom, ¢i postihnuté osoby majui pritomné SZ pri prijati alebo az
v priebehu hospitalizcie, ¢i je prechodné alebo trvalo pritomné) u 0sob
s prejavmi SZ. Hospitalizacnd mortalita byva asi 20 % a rocna asi 40 %.
Pritomnost SZ je $kodliva pre pacientov po AIM v kratkodobom i dlho-
dobom rezime. Napriek tymto skutocnostiam sa preukézalo v inych pré-
cach, ze pacienti so STEMI a prejavmi SZ (Killip II, IIT) obdrzia obvykle
menej Casto aspirin, heparin, perordlne betablokétory, fibrinolytika ¢i pri-
mérnu angioplastiku nez osoby s AIM bez prejavov SZ. Ak tieto osoby
(AIM so SZ) obdrzia ,.evidence-based* liecbu, vyskyt reinfarktov a rehos-
pitalizdcii je u nich vy$$i nez u 0sob s AIM bez prejavov SZ. Hoci osoby po
AIM s prejavmi SZ dostant obvykle ACE inhibitor a betablokator v dobrej
davke, aspirin a statin, je nevyhnutnd pridavna liecba na zabezpecenie re-
dukcie mortality a rehospitalizicii. Jednym z liekov, ktory je vhodny préve
pre tychto pacientov (AIM so SZ), je eplerendn. Je to selektivny blokator
aldosteronovych receptorov a ako jedind ,,antialdosterénova latka“ sa
pouzil (presetril) u tychto rizikovych pacientov, a to v $tidii EPHESUS.
Této Stidia hodnotila vplyv eplerendnu na mortalitu pacientov s AIM s kom-
plikovanym vyskytom favokomorovej dysfunkcie (priemerna EF 33 %) ale-
bo so SZ. Zaciatocnd davka eplerendnu bola 25 mg/d a titrovala sa jedno-
duchym krokom na 50 mg/d. Tato lie¢ba versus placebo sa pridévala ku
Standardnej liecbe tychto pacientov (ACE inhibitory alebo sartany, diu-
retikd, betablokatory, statiny, aspirin) v obdobi 3. — 14. dita po vzniku AIM.
Asi polovica pacientov v kazdom ramene studie (placebovom, eplereno-
novom) obdrzala reperfiznu liecbu. Vysledky stidie EPHESUS: a)
v obdobf (priemerne 16 mesiacov) Studie sa zniZilo relativne riziko celko-
vej mortality o 15 % (vyznamne) a kardiovaskuldrnej mortality/hospitali-
zacif 0 13 % (vyznamne) pomocou liecby eplerenénom. Vyskyt nahlej srdco-
vej smrti sa znizil 0 21 % (vyznamne). b) V podskupine 0sob s EF < 30 %
bol efekt liecby este lepsi: pokles relativneho rizika (RR) pri celkovej mor-
talite bol 31 %, vyskyt nahlej srdcovej smrti sa znizil o 37 %, kardiovasku-
larna mortalita klesla o 32 %, vyskyt hospitalizcii 0 18 %. c) Osobitné
rizikové skupiny pacientov v §tidii EPHESUS boli hypertonici (versus non-
hypertonici), diabetici (vs non-diabetici) a osoby s tazko znizenou EF. Prave
tieto osoby po AIM st nachylné na vznik SZ. V tychto troch podskupi-
nach sa benefit eplerenénu ukazal ako osobitne vysoky. Nasadenie liecby
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sa obvykle udialo na 7,3. deni (priemerne), avSak vzfah medzi nasadenim
liecby a efektom na morbiditu/mortalitu ukézal, Ze skorSie nasadenie liec-
by by mohlo pomoct este viac. d) Bezpecnost liecby eplerenénom: 1. Hlav-
nym rizikom je vznik hyperkaliémie. V $tddii sa imrtie nikdy nepripisova-
lo hyperkaliémii, hoci bol o mélo vy$si vyskyt hyperkaliémie v
eplerenénovom ramene. 2. Vyskyt hypokaliémie bol vyznamne nizsiv eple-
renénovom nez placebovom ramene, pricom riziko vzniku hypokaliémie
bolo dvakrat vysSie nez riziko vzniku hyperkaliémie. Ak sa zabezpeci sprav-
ny vyber pacientov a ak sa monitoruji rendlne funkcie a mineralogram
vsére a ak sa dba na postupné zvySovanie davky eplerendnu, liecba je
bezpecna (pricom jej benefit je pri dnesnej Standardne;j liecbe tychto pa-
cientov obrovsky). 3. Pokles krvného tlaku liecbou eplerendnom sa v Studii
hodnotil podTla kvartilov systolického TK (od najnizsej po najvyssiu hod-
notu): pri nizkom systolickom TK sa tento nezmenil vobec a pri vysokom
systolickom TK v tejto davke poklesol mélo (v porovnani s liecbou place-
bom). Iz tohto dovodu ide o liecbu bezpecni (nezapricifiuje hypotenziu).
Este je uzitocny aj dodatocny komentér: a) Vyznam $tidie EPHESUS je
v tom, ze preukdzala pridavny benefit eplerenénu k Standardnej liecbe
pacientovs AIM a SZ. Preto americké odporicania (ACC/AHA) pre liecbu
pacientov so STEMI odporucaju dlhodobi lie¢bu eplerendnom u pacien-
tov s EF < 40 % a symptdmami SZ alebo u pacientov so STEMI a
s diabetom 2. typu (a symptomami SZ) pri ich zdkladnej liecbe (ACE in-
hibitormi, betablokatormi, aspirinom, statinmi), ak nemaji zavaznd re-
nélnu dysfunkciu & hyperkaliémiu v éase tvahy nasadit tiito lie¢bu. Uro-
ven odporicania (ACC/AHA) a dokazov je IA. b) U 0sob so SZ a EF <
30 % sa odportica implantcia ICD pri prevencii najma nahlej srdcovej
smirti. Je to tak podla stadie MADIT II (1 233 pacientov, randomizovani
po vzniku AIM s EF < 30 %, mali vynikajiicu farmakologickii liecbu: ACE
inhibitory 70 %, betablokatory 70 %, statiny 65 %), kde implantécia ICD
vjznamne zniZila vyskyt nahlej srdcovej smrti. Dalsia neskorsia analjza
preukdzala tieto skutoCnosti: osoby s neddvno prekonanym AIM (> 18
mesiacov) neprofitovali z liecby ICD (relativne riziko 0,97) a osoby s dévno
prekonanym AIM (< 18 mesiacov) profitovali z implantacie ICD (relativ-
ne riziko 0,56). V stidii EPHESUS (podskupina pacientov s EF < 30 %)
pocet pripadov nahlej srdcovej smrti klesol 0 37 % pomocou liecby eple-
renénom. V §tudii DINAMIT sa preukazalo, Ze implantécia ICD nie je
uzitocna pri zlepseni mortality u pacientov s AIM. Teda efekt eplerendnu
na potlacenie nahlej srdcovej smrti je na tirovni efektu ICD v $tadii MA-
DIT II. TakzZe uz aj u nds méme efektivny lieCebny néstroj na ovplyvnenie
morbidity a mortality pacientov s AIM a SZ. Treba ho pouzivat a vyuzivat
jeho potencial.

Sekcia prelomovych Stidii. D. Waters (San Francisco, USA) Ucinky
intenzivnej hypolipidemickej liecby atorvastatinom na chronické srdcové zly-
hdvanie: podskupinovd analyza stidie TNT (treating to new targets). Niekol-
ko rokov sa hladd miesto na liecbu pacientov s chronickym srdcovym zly-
havanim (CHSZ) pomocou statinov: a) Benefit liecby — zlepSenie
endotelovej dysfunkcie, potlacenie produkcie/aktivity zapalovych cytoki-
nov, antihypertroficky, antifibroticky a antioxidativny vplyv, alterdcia imu-
nitnej frakcie. b) Nevyhoda — nizky celkovy cholesterol nie je dobry, potla-
¢a sa uloha koenzymu Q. V prvych statinovych stidiach sa nepreukazal
vplyv statinovej liecby na vyskyt/intenzitu SZ (tieto Studie ale nezistovali
tento vplyv, nezameriavali sa na SZ, takychto pacientov zo zaradenia vylu-
¢ovali). Do $tidie TNT zaradili pacientov so stabilnou formou ICHS
a randomizovali ich do dvoch ramien liecby atorvastatinom (10 mg/deti vs
80 mg/den). Zaradili 15 000 pacientov, pricom analyza vztahu liecby
atorvastatinom k vyskytu SZ sa tykala skupiny 10 000 osob: priemerny vek
(61 rokov), muzi (80 %), hypertenzia (54 %), diabetes (15 %), angina
pektoris (81 %), prekonany infarkt myokardu (58 %), primarna angio-
plastika (54 %), SZ pred zaradenim (8 % 0s0b), cerebrovaskularne ocho-
renie (5 % osob). Wisledky: 1. Pokles vyskytu primarneho ciela (korondrna
mortalita/infarkt/NCPM) sa vy$Sou davkou atorvastatinu znizil o 22 %
(vyznamne). 2. Vyskyt pripadov SZ: 3,3 % pripadov v ramene liecby
atorvastatinom 10 mg/d versus 2,4 % pripadov (80 mg/d dévka) s poklesom
relativneho rizika (RR) 026 % (RR 0,74) (rozdiel vyznamny). Efekt liec-
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by sa prejavil v ¢ase velmi rychlo. 3. U osob, ktoré uz pred zaradenim do
Stadie TNT trpeli prejavmi SZ, bol vyskyt SZ vyssi: 10 mg davka atorvas-
tatinu (17,3 % pacientov) vs 80 mg davka (10,6 %) s RR 0,59 (rozdiel
vyznamny). U osdb bez SZ pred zaradenim bola liecba nevyznamne ticin-
nd (RR 0,87). 4. Prediktory vzniku SZ: anamnéza vyskytu SZ, diabetes,
kardiovaskuldrne ochorenie, hypertenzia, vek > 65 rokov. U Zien bol ove-
Ta nizsi vyskyt SZ ako u muzov. 5. Hodnota LDL-CH (kvintily) pri liecbe
zavisela od vyskytu kardiovaskularnych prihod (mortalita, infarkt myokar-
du, NCPM), ale nezavisela od vyskytu SZ (slaby, nevyznamny trend). 6.
Liecba atorvastatinom vyznamne neovplyvnila hodnoty krvného tlaku.
Zdver: Aj v tejto $tadii sa dokazuje, Ze osoby s anamnézou SZ mozu pro-
fitovat z liecby vysokou davkou statinu (nielen v zmysle redukcie vasku-
larnych prihod, ale i redukcie vyvoja/progresie SZ). Dirk van Veldhuisen
(Groningen, Holandsko) Vysledky dvoch randomizovanych, dvojitoslepych,
placebom kontrolovanych stidii, ktoré zhodnocovali liecbu anémie pomocou
darbepoietinu-alfa u 0séb so symptomatickym srdcovym zlyhdvanim. Anémia
je velmi casta u pacientov s CHSZ, vyskytuje sa v 20 — 30 % postihnutych.
Anemické osoby maju tazsiu symptomatoldgiu a horsiu prognézu ochore-
nia. Liectba anémie zlepsi symptomy, funkénii zdatnost, kvalitu Zivota a
redukuje rehospitalizacie pre SZ. Autor prezentoval dve podobné $tudie
(eurdpsku a americki), ktoré analyzovali liecbu darbepoietinom alfa u
0s0b s CHSZ a anémiou (analyzovali sprévanie sa hemoglobinu, sympto-
my postihnutych, kvalitu ich Zivota, progndzu). V jednej $tidii bolo 319
pacientov s randomizdciou na aktivnu liecbu/placebo v pomere 1: 1 a
v druhej $tadii bolo len 171 pacientov s randomizaciou 1: 1: 1 (dve davky
darbepoietinu alfa a placebo). Prva $tidia trvala rok a druha len pol roka.
Okrem darbepoietinu alfa sa osobdm podavalo aj zZelezo (200 mg/d), pri-
¢om cielom bolo zniZitf hemoglobin z hodnoty 9 - 12 g/dl na hodnotu 14 g/
dl. Osoby nesmeli tri mesiace pred randomizaciou obdrzaf transfuziu, mali
mat sérovy kreatinin < 3 mg % a mali maf saturdciu transferinu t 15 %.
Charakteristiky zaradenych: 67 % muzi, 87 % belosi, NYHA II (36 %) a
III (60 %), priemerny vek (70 rokov), priemerna hodnota sérového hemo-
globinu 11,4 g/dl, priemerna EF (34 %), ICHS ako pricina CHSZ (70 %
pacientov), dilatacnd kardiomyopatia (20 %). VSetci mali dobrd liecbu
(napriklad betablokdtory podévali 79 % pacientov). Vysledky: a)
V aktivnom liecebnom ramene sa zvysil hemoglobin na 14 g/dl, nepatrne
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sa zlepsil hemoglobin aj v placebovom ramene. b) Zlepsenie NYHA trie-
dy v aktivnom ramene liecby bolo velmi malé oproti liecbe placebom. Po-
dobne to bolo aj s celkovym hodnotenim kvality Zivota/zdatnosti. c)
V kritkom ¢asovom obdobi (polrok, rok) sa zlepsila morbidita/mortalita
v aktivne liecenom ramene, ale rozdiel bol maly a $tatisticky nevyznamny
(RR 0,67, p = 0,064 pre celkovi mortalitu a hospitalizacie pre srdcové
zlyhavanie; pri hospitalizacidch bolo RR 0,66, p = 0,091 a pri mortalite
bolo RR 0,76, p = 0,418). c) Liecba bola bezpecna vzhladom na vyskyt
neziaducich tc¢inkov. Liecba je nddejn4, a preto treba zacat velku klinickd
stiudiu. P. Ponikowski (Wroclaw, Polsko) Vplyv intraveniozneho Zeleza na
ndmahovi toleranciu u anemickych a neanemickych pacientov s chronickym
srdcovym zlyhdvanim, ktori sit deficitni v zdsobdch Zeleza. Osoby s CHSZ maju
poruseny metabolizmus Zeleza a tieto osoby su Casto aj anemické. Uvazu-
jeme o dvoch typoch deficitu zeleza: a) absolitny deficit (deplécia zele-
za): krvécanie, starf [udia, malnutricia, malabsorpcia a b) funkény deficit
(znizena utilizacia zeleza). Vysledkom je pokles pracovnej vykonnosti,
energeticky deficit, pokles VO, max, sistredenia a vydrze. Jednym
z problémov, o ktorom treba vedief a aj ho analyzovat, je vyskyt deficitu
zeleza u 0s6b s CHSZ. Analyzovali sibor 218 pacientov (NYHA I -1V)
s priemernou EF 30 % a priemernou hodnotou hemoglobinu 13,6 g/dl.
Za deficit Zeleza pokladali skutocnost: bud sérovy feritin < 100 ug/l alebo
jeho hodnota v rozmedzi 100 — 300 ug/l plus saturdcia transferinu < 20 %.
Vysledky: a) Prevalencia deficitu zeleza: 40 % u neanemickych pacientov a
61 % u anemickych osob. b) Intravendzne podanie Zeleza bolo bezpe¢né a
zvysilo pracovnu kapacitu pacientov. ¢) Saturdcia transferinu korelovala
s maximom VO,: zmena max. VO, bola 2,2 ml/kg/min v priemere, ale max.
VO, sa nezmenilo u neanemickych pacientov, ale sa zvysilo az
0 3,9 ml/kg/min u anemickych osob. Saturécia transferinu tiez sivisela
s kvalitou Zivota a NYHA triedou. Zdver: Intravendzne zelezo mozno bez-
pecne podat osobdm s CHSZ, aby sa zlepsila saturdcia feritinu. Prejavi sa
to zlepSenim kvality ich Zivota.
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