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Chronické srdecni selhani (CHSS) je stale naristajici medicinsky a ekonomicky problém, ktery je spojen s ¢astou hospita-
lizaci a s velmi §patnou progndézou téchto pacientd. V souc¢asné dobé jsou zakladem Ié¢by CHSS betablokatory, inhibitory
ACE, ATII blokatory, diuretika a digoxin. S progresi onemocnéni je vSak nutna stale agresivnéjsi terapie a obvykle rehos-
pitalizace. V tomto élanku jsou zminény nové trendy v I1é¢hé pacientil s pokroéilym CHSS: selektivni inhibitory endoteli-
novych receptorl A, eplerenone jako selektivni aldosteronovy blokator, pozitivné inotropni latka levosimendan, selektivni
antagonisté vazopresinovych receptor(i V2 a nékteré nové formy mechanické podpory obéhu.

Kli¢ova slova: srdecni selhani, nové trendy.

NEW STRATEGIES IN HEART FAILURE

Heart failure (HF) is common and growing clinical and economic problem associated with frequent admission to hospital
and poor prognosis. At present beta adrenoreceptor blockers, ACE inhibitors, ATIl receptor antagonists, diuretics and di-
gitalis are used extensively in the treatment of patient with chronic heart failure. However, as the disease progresses, often
hospitalisation and more agressive therapy is required to reduce congestion. In this article new strategies in the treatment
of severe HF (selective endotelin receptor A blockers, eplerenone as a selective aldosteron blocker, inotropic agent levosi-
mendan, selective antagonists of the vasoperessin V2 receptor and new mechanical circulatory assistance) are reported.
Key words: heart failure, new strategies.

Podle nékterych udajd jsme svédky epide-
mie chronického srde¢niho selhani (CHSS). Zvy-
$uji se poCty hospitalizaci pro CHSS, nardistajici
naklady na tuto péci. Hospitalizace pro CHSS
tvoiii 5% vSech hospitalizaci a naklady spojené
s temito hospitalizacemi dosahuiji 2% celkovych
nakladu na zdravotni péci®. Nejcastéjsi pficinou
srdeCniho selhani jsou ischemicka choroba sr-
deéni a hypertenze. V soucasné dobé dochézi
k poklesu mortality pacientti s koronarni pfiho-
dou, klesa mortalita na vlastni CHSS, zlepSuje
se péCe o hypertoniky, to vSak vede paradoxné
k vy8si incidenci CHSS, nebot pacienti po akut-
nim infarktu myokardu s dysfunkci levé komory
se dnes maji vétsi Sanci dozit srdeéniho selhani,
rovnéz hypertonici pfezivaji déle a ,dockaji“ se
srdeCniho selhani. Tento trend tedy znamena,
Ze pacientll s CHSS bude déle v populaci na-
ristat. Incidence CHSS dale poroste i proto, Ze
se rychle zvySuje podil skupiny osob nad 65 let
véku v populaci. Prevalence CHSS v celkové
populaci se udava kolem 1-3%, ve skupiné pa-
cientl s vysokym vékem prevalence dosahuije az
10%". V praxi to znamend, Ze napf. v Evropé tr-
pi CHSS cca 6,5 milion0 pacientd. Pes veSkerou
péci o pacienty s CHSS, kterd vede k pfiznivému
trendu v mortalité, zlistdva mortalita pro CHSS
vysoka. Udava se, Ze po prvni hospitalizaci pro
srdecni selhani je pétileta mortalita téchto paci-
entli 75%, roéni mortalita ve skupiné NYHA IV
dosahuje 50%.

V souéasné sobé jiz povazujeme za stan-
dardni medikaci v 1é¢bé CHSS beta-blokatory,
ACE inhibitory, anhibitory AT Il receptord, diure-
tika a karditonika. Do obtizné situace z hlediska

terapeutického se dostavame v pfipadé, kdy
dojde ke zhorSeni CHSS u pacienta, ktery je jiz
komplexné 1éCen. Zde mame moznost zvySeni
davky podavanych Iékd, to Ize pouzit obvykle
v pfipadé diuretik, problematické je to jiz v pfi-
padé zvySovani davky beta-blokatorli éi ACE
inhibitord, a to obvykle pro pfitomnou hypotenzi.
Velmi sporny je pfinos dalSiho zvySovani davky
kardiotonik. Casto se v téchto pfipadech uchylu-
jeme k podani intravendznich latek s inotropnim
¢inkem, pfedevsim katecholamin(i nebo k po-
dani inhibitor(i fosfodiesterazy. Je vSak zndmo
z publikovanych praci, ze podani téchto latek
Zlep$i akutné pacientdv stav za cenu zhor$eni
dlouhodobé progndzy®. Zjevné nam chybi léky,
které bychom mohli pacientim v téchto pfipa-
dech akutniho zhorSeni CHSS nabidnout a pii
tom nezhorSovali jejich progndzu, nebo mohli
séhnout k jiné lékové skupiné v pfipadé, ze pa-
cient stavajici kombinovanou 1é&bu pro CHSS
netoleruje z jakychkoli divod(.

V tomto ¢lanku se zmifiujeme o novych
lécich Ci Iékovych skupindch, které se zdaji
pfinosné pro Ié¢bu pacientd s CHSS v nejbliz-
§i budoucnosti.

A. Selektivni blokdatory endoteli-
novych receptorii A (ET,) vlécbé
chronického srdecniho selhéni
Vyznamnou roli v patogenezi progrese sr-
deéniho selhani hraje vazokonstrikce. Jeji vy-
znam je zfejmy s ohledem na fakt, ze terapie
vedouci ke snizeni systémové a plicni cévni
resistence zlepSuje kvalitu zivota a prognézu
pacientd s CHSS. Endotelin-1 (ET) je velmi
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uéinna latka s mohutnym vazokonstrikénim
a proliferanim ucinkem, chemicky a biologic-
ky je podobna hadimu jedu sarafatoxinu 6b na-
lezeného u zmije mole viper. Vazokonstrikéni
U¢inek na tkané je zprostfedkovan receptorem
pro endotelin ET,, jeho aktivace vede ke zvy-
Seni intracelularni koncentrace vapnikovych
iontll. Ukazuje se®, ze ET-1 hraje svou nega-
tivni roli v patogenezi koronérni aterosklerdzy,
remodelaci myokardu levé komory po infarktu
myokardu, ale také v rychlosti progrese CHSS
(obrazek 1). CHSS vede k aktivaci sympatiku
a renin — angiotenzinového systému, dochazi
k signifikantnimu zvySeni hladiny ET-1 a jeho
prekurzoru. Plazmatickd hladina ET-1 je silnym
nezdvislym prediktorem Umrti na CHSS (graf
1), progrese dysfunkce levé komory a stupné
plicni hypertenze u téchto pacientli. Nabizi se
logicky, Ze pravé inhibitory ET receptord by
mohly byti pfinosem v 1é¢bé pacientd s CHSS.
V Klinickych studiich byly dosud pouzity na-
sledujici inhibitory ET: tezosentan, bosentan,
darusentan. Posledni jmenovany byl testovan
ve studii HEAT®, The Heart Failure ET, Re-
ceptor Blockade Trial. Do studie bylo zafaze-
no 157 pacientl s CHSS a NYHA Il ejekéni
frakce (EF) pod 35 %, cardiac index pod 2,61/
min/m2, tlak v zaklinéni (WP) nad 12mmHg.
Pacienti standardné léceni pro CHSS byli ran-
domizovani mezi p. o. darusentan v rizném
davkovani a placebo. Po tfech tydnech bylo
pozorovano signifikantni zvySeni indexova-
ného srde¢niho vydeje v zavislosti na davce
darusentanu oproti placebu. Do$lo k signifi-
kantnimu snizeni periferni systémové a plicni
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Obrazek 1. Pfehled ucinkt endotelinu - 1 na tkdné myokardu, cévni stény a ledvin.

myokardialni ischemie
hypertrofie myokardu
produkce vaziva

vazokonstrikce
remodelace cévni stény

retence sodiku
redukce glomerularni
filtrace

Obrazek 2. Princip pozitivné inotropniho G¢inku levosimendanu (Simdax). Levosimendan
zvysuje afinitu Ca ionti k troponinu C, tim zefektiviiuje interakci mezi aktinem a myosinem
bez naristu energetické potfeby béhem tohoto procesu.

cévni rezistence pfi léCbé darusentanem opro-
ti placebu. Tento pfiznivy hemodynamicky
ucinek nebyl provazen aktivaci sympatického
nervového systému; plazmatickd hladina ka-
techolamin zistavala stabilni pfi hemodyna-
mickém zlep$eni. Tato studie nebyla primarné
studii mortalitni, nebyl sice zaznamenan sta-
tisticky vyznamny narGst mortality ve skupiné
pacient(l s darusentanem, ale byl zaznamenan
trend k vy$Si Cetnosti zavaznych nezadoucich
jevl ( kardiogenni Sok, maligni arytmie). Mezi
nejCastéjsi dalSi nezadouci ucinky ve skupiné
s nejvyssi davkou darusentanu patfily bolesti
hlavy a zhorSeni srdeni nedostate¢nosti. Pfi
niz8ich davkéch se nezadouci ucinky nevysky-
tovaly signifikantné ¢astéji ve srovnani s place-
bem. Vzhledem k tomu, Ze napt. inicidlni zhor-
Seni srdeCni nedostateénosti bylo pozorovano
i v dalSich studiich REACH-1, ENABLE, Ize
pfedpokladat potencialni vliv inhibitord ET na
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retenci vody a sodiku. V sou¢asné dobé jsou
provadény dalsi klinické studie s inhibitory
ET, napi. VERITAS-1, VERITAS-2 (tezosen-
tan i. v. verzus placebo), které by mély pfinést
dal$i informace 0 moznosti IéCby CHSS témito
preparaty.

B. Nové blokdatory
aldosteronovych receptora
Vyznam léCby neselektivnim blokatorem
aldosteronovych receptorli (AR) spirono-
laktonem byl jiz prokdzéan v fadé praci® 4.
Bylo prokdzéno snizeni kardidlni mortality,
zpomaleni progrese dysfunkce levé komory
v dlsledku preventivniho U¢inku spironolak-
tonu na remodelaci myokardu a formaci ko-
lagenu. Vedleji aéinky spironolaktonu v dd-
sledku neselektivnosti blokady AR (zejména
gynekomastie) vedly k vyvoji selektivniho
blokatoru mineralokortikoidnich receptor(
eplerenonu, ktery nemd efekt na glukokorti-
koidni, progesteronové ¢i androgenni recep-
tory. Studie EPHESUS® randomizovala pa-
cienty mezi 3.-14. dnem po infarktu myokar-
du s dysfunkci levé komory s EF pod 40 % &i
znamkami srde¢niho selhani mezi eplerenon
25mg/den, po jednom mésici 1écby 50 mg/
den (3313 pacientl) nebo placebo (3319 pa-
cient(). Studie prokézala u téchto pacientl
15% redukci celkové mortality, 21% redukci
mortality v disledku nahlého Umrti kardialni
pfiCiny ve skupiné Ié¢ené eplerenonem. Sig-
nifikantné ¢astéji byla zaznamenana hyper-
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kalemie ve skupiné lé&ené eplerenonem, ve
skupiné lé¢ené placebem byla naopak sig-
nifikantné Castéji hypokalemie. Celkové Ize
fici, ze pfinos 1éCby eplerenonem v této studii
byl nepochybny, je vSak nutno zd(iraznit, Ze
tento pfiznivy efekt na celkovou mortalitu byl
prokazan pouze u komplexné lé¢enych paci-
entl, tedy pacientl |é¢enych ACE inhibitory
nebo blokatory AT Il a betablokatory, mono-
terapie eplerenonem ¢i kombinace eplereno-
nu pouze s betablokatory nebo pouze s ACE
inhibitory k signifikantni redukci mortality
nevedla. Zda se, Ze pfiznivy efekt eplereno-
nu, kromé renalniho mechanizmu (redukce
plazmatického volumu, exkrece sodiku), je
zplsoben jesté extrarenalnim mechanizmem
(napf. potlatenim zanétlivé reakce v ate-
roskleroticky postizenych cévéch, redukci
oxidativniho stresu, regresi endotelidlni dys-
funkce, snizenim agregability desti¢ek, sni-
Zenim aktivity tkdnovych metalloproteindz,
potlacenim remodelace levé komory).

C. Kalciové senzitizéry —
levosimendan

Levosimendan pfedstavuje relativné novy
I€k ze skupiny senzitizérd kalcia, ktery byl vyvi-
nut pro Ié¢bu srdeéniho selhéani. Tento lék ma
dudlni ucinek — pozitivné inotropni a periferni
vazodilataéni. Levosimendan pdsobi pozitivné
inotropné zvysSenim citlivosti troponinu C (ob-
razek 2) ke kalciovym iontdim, a to v zvislosti
na koncentraci kalcia v burice. To znamena, ze
dominantni pozitivné inotropni efekt je rozvinut
pouze béhem systoly, v obdobi diastoly dochézi
k poklesu jeho efektu az k jeho vymizeni, faze
relaxace tak jiz neni lékem ovlivnéna. Na rozdil
od jinych pozitivné inotropnich latek s adrener-
gnim u¢inkem samotny levosimendan nezvy-
Suje koncentraci kalcia v myocytu a nevede
tedy ke zvySeni energetickych narokd myocy-
tu. Periferni vasodilataéni G¢inek je zplisoben
otevfenim ATP-senzitivnich kaliovych kanall.
V disledku kombinace vy$e zminénych dacinku
dochazi po jeho podani ke zvySeni srdeéniho
vydeje bez zvySeni spotfeby kysliku v myokar-
du. Levosimendan se metabolizuje na aktivni
metabolit s biologickym polo¢asem 80 hodin,
ktery zajistuje dlouhodoby efekt podani této
latky. Uginnost levosimendanu byla zkousena
v klinickych studiich LIDO, RUSSLAN® 7). Do
studie LIDO bylo zafazeno celkem 203 paci-
entQ, pfevazné §lo o pacienty s CHSS akutné
zhor$ené, ktefi byli randomizovéni mezi dobu-
tamin a levosimendan. Levosimendan byl po-
dan v davce 24 pg/kg i. v. béhem 10 minut jako
bolus, déle kontinuélni infuze 0,1 pg/kg/min. po
dobu 24 hodin. Signifikantné ¢astéji byl ve sku-
piné lé&ené levosimendanem dosazen primar-
ni ukazatel hemodynamického zlepSeni nez
ve skupiné IéCené dobutaminem (29 vs. 15%,
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Tabulka 1. Nezadouci Gcinky nékterych pozitivné inotropnich latek. Porovnani s levosi-

mendanem.

Obrazek 3. JARVIK 2000. Implantabilni axialni
pritokova pumpa.

zvyseni cAMP
zvySeni spotfeby energie v myokardu
antagonistické ptisobeni viiéi B-blokatoriim
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arytmogenni efekt?

p=0,022). Studie nebyla koncipovana primar-
né jako mortalitni studie, ale pfi prospektivnim
sledovani béhem 180 dnd byla signifikantné
niz§i mortalita ve skupiné s levosimendanem
(38% vs. 26 %, p=0,049). Ve skupiné s levosi-
mendanem byl také signifikantné niz$i vyskyt
arytmii. Mezi nejCastéj$i nezadouci U¢inky le-
vosimendanu patfila bolest hlavy, hypotenze.
Dilezitym zavérem této studie bylo zjisténi,
Ze ucinek levosimendanu neni antagonizovan
podani beta blokator(i na rozdil od dobutami-
nu. To je samozfiejmé dileZité s ohledem na
moznost souCasné |éCby betablokatory. Studii
LIDO Ize vytknout, Ze nebyla placebem kon-
trolovana, méla pomérné maly pocet pacien-
t0, nebyli zafazovani pacienti v kardiogennim
Soku. Do studie RUSSLAN byli zafazovani
pacienti s akutnim infarktem myokardu a levo-
strannym srdecnim selhdnim. Levosimendan
byl podavan ve é&tyfech riznych davkovanich,
pata skupina byla lé¢ena placebem. Celkem
bylo zafazeno 504 pacientd. Primamim end-
pointem byl vyskyt hypotenze nebo ischemie
s klinickou vyznamnosti. Nebyl zaznamendn
signifikantni  rozdil v dosazeni primarniho
endpointu mezi obéma skupinami. Vy3Si ri-
ziko hypotenze bylo zaznamenano pouze ve
skupiné s nejvy$Si davkou levosimendanu.
Levosimendan vsak snizil incidenci zhorSeni
srde¢niho selhéni a redukoval kratkodobou
i dlouhodobou mortalitu.

V souCasné dobé neni jednoznaény
konsenzus, ze katecholaminy jsou pfinosné
z dlouhodobého pohledu v 1é¢bé tézkého sr-
de¢niho selhani (tabulka 1), ale samozfejmé
jsou velmi Casto pouzivany s cilem zlepsit
hemodynamiku a udrzet krevni tlak. Meta-
analyza publikovanych randomizovanych stu-
dii® s pozitivné inotropnimi latkami ukazala
nesignifikantni vzestup mortality pfi srovnani
s placebem. AvSak do téchto studii bylo ran-
domizovano pouze 100 pacientt pro |é&bu do-
butaminem a 80 pacienti pro 1é¢bu inhibitory
fosfodiesterazy. Levosimendan pfedstavuje
tedy novou pozitivné inotropni latku, ktera se
zda perspektivni zejména s ohledem na jeji
protektivni U¢inek na myocyt a dlouhodobost
plsobeni jejitho metabolitu, ma tak $anci za-
ujmout misto v klinické praxi. Nevyhodou m-
ze byt potencidlni moznost dal$iho poklesu
krevniho tlaku u pacient(i se srdeénim selhani
a hypotenzi. Levosimendan je dostupny i u nas
pod firemnim ndzvem Simdax®.

D. Antagonisté vazopresinovych
receptori

Pacienti s pokro¢ilym CHSS jsou ¢asto re-
hospitalizovani pro znamky retence vody i pies
komplexni terapii s cilem redukce celotélové
tekutiny zvySenim davky diuretik. Dlouhodobé
podavani diuretik ¢i jejich vysoké davky mohou
vést k depleci elektrolytd, klickova diuretika maji
rovnéZ negativni efekt vedouci k redukci glome-
ruldrni filtrace a k aktivaci renin-angiotenzinovy
systém (RAS), toto ma negativni dopad na
srdecni insuficienci. Na zékladé dosavadnich
zkuSenosti se ukazuje, ze podani inhibitor(
vazopresinovych receptord (VR) spolu s diure-
tiky vede ke zvySeni diurézy v dlsledku ztraty
vody bez ztraty elektrolytd. To by mohlo vést
k rychlej$imu zmiméni symptomd, redukci dé-
vek diuretik a zmirnéni rizika vzniku mineralové
dysbalance. Vzhledem k tomu, Ze neni popi-
sovdna u téchto inhibitor(i aktivace RAS, lze
pfepokladat i piznivy dopad IéCby inhibitory VR
na morbiditu a mortalitu pacientdl s CHSS. Léky
jsou zatim ve stadiu klinického zkouSeni.

E. Mechanické podpory obéhu

U pacientt s CHSS mize dojit k progresi
srde¢ni insuficience do takového stadia, ve
kterém jiz nevystaCime pouze s medikamen-
tézni 1éCbou. Tito pacienti se stavaji kandidaty
pro transplantaci srdce. Nedostatek darc(,
indikaéni a kontraindikacni kritéria pfijemcl
i darcli zpUsobuji, Ze tato 1é¢ba je dostupna
jen omezenému poétu nemocnych. Casto jde
0 to, aby pacient s CHSS mohl preklenout
obdobi kritického srdecniho selhani a dockal
se transplantace &i jiného kardiochirurgického
vykonu, nebo doSlo ke zlepSeni jeho stavu
(napF. po odeznéni reverzibilnich faktord, které
zhor$eni CHSS zpusobily) natolik, aby mohla
byt dostadujici pouze medikamentdzni léCba.
Takovou lé¢bou, kterou je mozno pieklenout
kritické obdobi CHSS, jsou mechanické srde¢-
ni podpory. Nejjednodu$si a nejéastéji pouzi-
vanou mechanickou podporou je intraaortaini
baldnkova kontrapulzace, ktera ma vSak fadu
omezeni pro dlouhodobé pouziti. Mechanické
podpory v pravé slova smyslu jsou mechanic-
ké pumpy, které poméhaji levé nebo obéma
srde¢nim komoram v jejich mechanické praci.
Jde o systémy, které se pouzivaji jiz nékolik
let, avSak i zde Ize pozorovat technické zdo-
konalovani. Cilem sou¢asného zdokonalovani
téchto systémU je maximalni implantovatelnost
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Obrazek 4. Permanentniimplantovatelna IABK.
Vlastni balénkova pumpa (a), perkutanni
propojovaci systém (b), ovladaci skfinka
(c) pro balénkovou pumpu.
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systému a tedy umoznéni urcité pohybové
aktivity pacientovi, co nejvyssi snizeni rizika
tromboticko-embolickych a infekénich kompli-
kaci, zajiSténi co nejdelSi zivotnosti systému.
Pfikladem nového systému mechanické pod-
pory obéhu je axidlni pritokové pumpa Jarvik
2000 (obrazek 3). Tento systém, ktery vyuziva
nepulzatilni pritok, zajiStuje vySe zminéné
vyhody oproti jinym pumpam. Rovnéz cenové
zkuSenosti ukazuji, Ze nepulzatilni krevni prd-
tok je pacienty dobfe snasen.

Na zcela odlisném principu, nez ktery
vyuzivaji souCasné extra i intrakorporaini
mechanické podpory, pracuje systém na-
zyvany permanenti implatovatelnd baldnko-
va kontrapulzace (IABP) (obrazek 4). Jde
0 systém analogicky, bézné pouzivané IABP,
vlastni ,balének — pumpa“ je sice vSit do sté-
ny descendentni aorty ze zevni strany, ale
rovnéz zajistuje svou inflaci a deflaci diasto-
lickou augmentaci a rychly pokles periferni
rezistence na poCatku mechanické systoly.
Aortalni povrch vlastni pneumatické pumpy je
z polyuretanu k omezeni tromboembolickych
komplikaci. Béhem inflace nedochézi k uplné
obturaci lumen aorty. Studie ukazaly, ze tplna
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obturace aorty vede k niz&i efektivité pumpy.
Pumpa je schopna zvysit srde¢ni vydej 0 40 %
v zavislosti na hodnotach afterloadu. Viastni
pumpa je fizena z ovladaci skfinky, ktera je
umisténa extrakorporalné. Propojeni obou
Casti je zajisténo spojovacim systémem vsi-
tym do stény bfiSni. Systém byl implantovan
zatim u 5 pacient(® s termindlnim stadiem
srdecniho selhani, ktefi nebyli kandidati trans-
plantace (vSichni pacienti méli implantovany
AICD). Jeden pacient zemiel perioperaéné,
zbyli pacienti byli sledovéni po dobu tfi mé-
sicd, dva byli v doméci péci. U vSech téchto
nemocnych byl pfed zavedenim vySe uvede-
ného systému proveden test s klasickou IABP
k prokazani efektu na zlepSeni obéhovych
parametri. Po jednom mésici byl zazname-
nan signifikantni pokles tlaku v zaklinéni, zvy-
Seni srdeéniho vydeje z 1,7 na 2,61/min/m2,
bylo zaznamendno zlepSeni rendlnich funkci
s normalizaci hladiny kreatininu. Tfida NYHA
se zlepsila ze IV. na Il. tfidu. Nebyl zazname-
nan nepfiznivy vliv na krevni desticky, ¢erve-
né krvinky, jaterni testy &i koagulaci. Pacienti
neméli antikoagulacni 1é¢bu, byla podavana
pouze kyselina acetylosalicylova, nebyly za-
znamenany zadné tromboembolické kompli-
kace. Nevyhodou tohoto systému je pouze
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Castecna podpora obéhu, systém nelze pouzit
u pacientd s tézkou biventrikularni dysfunkci,
nekontrolovatelnymi arytmiemi nebo zavaz-
nou aortdlni insuficienci. Propojeni mezi extra
a intrakorporalni ¢asti systému zvySuije riziko
infek&nich komplikaci.

V soucasné dobé mame jiz zavedenou do
praxe pomérné komplexni medikamentdzni
lébu pacientl s CHSS (betablokatory, ACE
inhibitory, inhibitory AT I, diuretika, digitalis).
Narista v§ak skupina pacientt s CHSS, pro

kterou je takova Ié¢ba nedostadujici pro stabi-
lizaci jejich stavu. Jak je zfejmé z vySe uvede-
nych Udajd, oteviraji se dalsi a dal$i moznosti
v [é¢bé CHSS. V ¢lanku nezmifiujeme resyn-
chronizacni terapii, kterd by si vyzadala vzhle-
dem k $ifi souGasnych poznatki samostatny
¢lanek, nezminujeme ani metodu bunécné
transplantace, kterd je zatim ve stadiu prvnich

testovani a ziskavani zkuSenosti.
Prevzato z ¢asopisu Intervencni a akutni
kardiologie 2004; 1: 22-25.
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