Deficit Zeleza je ¢astou komorbiditou u pacientov s chronickym srdcovym zlyhavanim a asociuje sa so zhorsenou prognézou. Dotyka
sa to kvality Zivota chorych a ¢astejsich rehospitalizacii. Metabolizmus Zeleza je zlozity a dnes mame aj novsie informdacie, hlavne
u chorych so srdcovym zlyhavanim. Tieto ¢lanok pripomina. Rozobera aj absolutny a funkény deficit Zeleza. Pri srdcovom zlyhéavani
ovplyvnuje prognoézu chorého prave deficit zeleza, nie natolko pritomnost anémie. Prevalencia anémie pri srdcovom zlyhavani je asi
30 - 35 %, vyssia je u 0s6b s ¢astejsimi akitnymi dekompenzaciami ochorenia. Lie¢ba deficitu Zeleza je potrebna a priaznivo zlepsuje
prognozu. Najviac skusenosti z klinickych studif je s i. v. podavanim zeleza (Studie FERRIC HF, FAIR HF, CONFIRM HF), menej informacii
mame o peroralnom prijme Zeleza. Zatial neboli publikovane velké a dlhotrvajuce studie s podavanim Zeleza, ktoré by analyzovali
mortalitu ochorenia.

srdcové zlyhavanie — metabolizmus Zeleza pri srdcovom zlyhdvani — prevalencia deficitu Zeleza - liecebny pristup pri deficite
zeleza

Is iron important in heart failure? Iron deficiency is a frequent comorbidity in patients with chronic heart failure and it is associated
with a poorer prognosis in these patients. This translates into a reduced quality of life and more re-admissions in these patients.
Iron metabolism is, however, rather complex. There is also new information, mainly concerning patients with heart failure, as the
article points out. It also deals with the absolute and the functional iron deficiency. It is the iron deficit which affects the patient’s
prognosis, rather than anaemia. The prevalence of anaemia in heart failure is about 30-50%; it is higher in patients suffering more
frequent heart failure decompensations. The treatment of iron deficiency is important and it improves the prognosis of these pa-
tients. Most experience from clinical studies involves i.v. iron treatment (FERRIC HF, FAIR HF and CONFIRM HF studies), less so the
oral treatment. There has been no publication of any large and long-term clinical studies of iron administration that analyse disease
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mortality.

heart failure — iron metabolism in heart failure — prevalence of iron deficit — treatment of iron deficiency in heart failure

Problematika srdcového zlyhdvania
(SZ) sa dostava do popredia leka-
rov, pacientov i zdravotnictva pre stu-
pajuci vyskyt ochorenia, ale i pre vy-
soky pocet opakovanych hospitalizacii
chorych a pre ich vysokd morbiditu
aj mortalitu. Jednoro¢na mortalita
po prvej hospitalizacii z dovodu SZ
byva velmi vysoka a predstavuje asi
25-35%][1].

Napriek istym Uspechom v liecbe SZ
v poslednych rokoch ostava velkd skupina
chorych stale symptomaticka, hlavne v ob-
lasti velmi obmedzenej zatazovej kapa-
city. Ale chori samozrejme maju stale vy-
soké aj mortalitné riziko [2,3]. A tak stale
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potrebujeme i, nové” liecebné pristupy pre
pacientov so SZ.

Sideropénia, t. j. deficit Zeleza v sére,
je c¢astou komorbiditou u pacientov
so SZ. Vysoka prevalencia deficitu Ze-
leza byva u pacientov so systolickym
SZ (niektori trpia suc¢asne aj anémiou,
ini nie), a zaroven sa asociuje so zvyse-
nim mortality chorych a tiez so zlou kva-
litou Zivota postihnutych. Je zndme, ze
u zdravych osob, ak maju deficit séro-
vého Zeleza, tak jeho korekcia lie¢bou
u nich zlepsuje zatazovu kapacitu a za-
tazovu vytrvalost, pricom nezalezi na
tom, i tento stav je alebo nie je spojeny
s anémiou [4-6]. Znamena to, Ze deficit
Zeleza je pre pacienta funkcne i pro-

gnosticky dolezitejSi nez anémia vy-
volana spominanym deficitom.

Zelezo je aktivnym mikronutrientom,
ale sucasne i dolezitym biologickym ka-
talyzatorom. Je potrebné pri tvorbe he-
moglobinu (Hb) a myoglobinu (Mb), pre
transport a uloZenie kyslikovych molekul
do zéasoby, ale je i kofaktorom viacerych
enzymatickych reakcii oxidativneho me-
tabolizmu - a to aj v myokarde [7-11].
Zelezo je taktiez délezitym ¢initefom
obranyschopnosti organizmu [8].
Mnozstvo Zeleza v organizme je
zrejme velmi presne regulované, na-



kolko nadmerny prijem Zeleza alebo
jeho nedostatok maju nepriaznivé
doésledky [11-13]. Nepozname aktivnu
exkréciu zeleza z organizmu, s vynim-
kou jeho strat krvacanim (obvykle do
gastrointestindlneho alebo gynekolo-
gického traktu) ¢i odlupovanim a na-
slednou stratou duodendlnych ente-
rocytov. Z tohto dévodu organizmus
prisne reguluje prijem Zeleza, jeho
recyklaciu a ukladanie v organizme.
Zelezo sa absorbuje v duodene zo
stravy a do enterocytu sa dostava pro-
strednictvom organického hému, pre
ktory maju enterocyty vyvinuty na lu-
minélnom povrchu ,$pecificky hémovy
receptor”, tzv. HCP1. Intracelularne sa
v enterocyte potom z hému uvoltuje
volné Zelezo a biliverdin [11]. Anorga-
nické (non-hémové) zelezo sa absor-
buje do enterocytu pomocou biva-
lentného (metalového) transportéra
(DMT1) [8,11,14]. Anorganické Ze-
lezo existuje vo forme Fe3* (tzv. fe-
ricka forma) a potrebuje redukciu
pomocou ,ferickych oxidoreduktaz”
(sem patri aj duodenalny cytochrém
B) na formu Fe?* (tzv. fer6zna forma)
na apikalnom povrchu enterocytov
pred vlastnou absorpciou anorganic-
kého Zeleza [8,11]. Ked'je Zelezo v en-
terocyte vo forme ,feréznej”, t. j. ako
iény Fe?, je bud konjugované s apo-
feritinom (a tak ostava intraceluldrne
ako sucast feritinu), alebo sa konver-
tuje naspat na ,fericku formu”, t. j.
ako idny Fe®**, a to na bazolateralnom
povrchu enterocytu. Nasledne sa vy-
luc¢uje do krvi pomocou prenosnika
(shuttle) feroportinu, kde sa viaze
na plazmaticky apotransferin [11,14].
Transferin ho transportuje do tkaniv
na utilizaciu alebo na ukladanie do za-
soby. Feroportin je protein prevad-
zajuci ion Zeleza zvnutra enterocytu
do krvi, nachadza sa v bunkovej mem-
brane duodenalnych enterocytov, ale
aj v membrane makrofagov (tu sa pre-
chodne zelezo uklada zo zanikajucich
erytrocytov) a podobne aj v membrane
hepatocytov - prave tu sa Zzelezo ukladd
do zédsoby. Tvorba feroportinu je regu-
lovand hepcidinom [8,14].

Hepcidin je ,hormdn’, regulujuci me-
tabolizmus Zeleza v organizme. Vznika
v peceni a popudom k jeho tvorbe je fluk-
tudcia hladiny Zeleza v hepatocyte, ale aj
zvysena hladina cytokinu IL-6 (interleu-
kinu-6), indukovana zépalom ¢i infekciou
v organizme [8,15,16]. Ulohou hepcidinu,
ale tiez zapalovej reakcie v organizme
(vratane infekéného zépalu), je pravde-
podobne ,zamedzit” spustacom zapalo-
vej reakcie v organizme dostat sa k ze-
lezu, ktoré ony potrebuju na to, aby zapal
progredoval ¢i akceleroval. Hepcidin patri
teda z hladiska obranyschopnosti organi-
zmu do kategérie tzv. vrodenej (obran-
nej) imunity [8]. Ak je v krvi vysoka
hladina Zeleza alebo IL-6, syntéza hep-
cidinu je stimulovana, ¢o vedie k od-
straneniu feroportinu zmembran duo-
denalneho enterocytu, z makrofagu
a hepatocytu, ¢im sa znizuje prestup
zeleza do krvného rieciska [8,17]. Plati
to v3ak i naopak: ak je deficit Zeleza a hy-
poxia, syntéza hepcidinu sa znizuje, t. j.
down-reguluje, ¢o dovoluje ostat fero-
portinu v bunkovej membrane entero-
cytu, makrofagu a hepatocytu, a tak sa
zelezo absorbuje v ¢reve alebo sa uvol-
fuje do krvného rieciska [8,15,17].

Deficit Zeleza méze byt absolutny alebo
funk¢ny a u pacientov so SZ s pritomné
oba typy. Anémia vznika vtedy, ked defi-
cit zeleza je taky intenzivny, Ze méze re-
dukovat erytropoézu, a tak znizit tvorbu
hemoglobinu [18].

Diagnostika deficitu Zeleza je nasle-
dovnd. Pozndme absolutny deficit ze-
leza, kde v periférnej krvi byva feri-
tin < 100 pg/I a saturdcia transferinu je
tiez znizend (ale neprispieva tym k dia-
gnoze tohto stavu), a potom funkény
deficit zeleza, kde je v periférnej krvi
koncentracia feritinu 100 — 300 pg/l a sa-
turacia transferinu < 20 %. Zlatym S$tan-
dardom diagnostiky je vsak aspiracia
kostnej drene a hodnotenie pritomnosti
¢i nepritomnosti granul zeleza v bun-
kdch kostnej drene pomocou farbenia
spruskou modrou”. Znamena to, Ze ab-
solutny deficit Zeleza konstatujeme aj
vtedy, ked'je deplécia zeleza v zasobarni

(t. j. v kostnej dreni), hoci homeostaza
Zeleza je este stale intaktna [12,19-21].

Poznéamka: Feritin je aj ,proteinom
akutnej fazy zapalu” a u pacientov s chro-
nickym stabilnym zapalovym ocho-
renim byva preto ¢asto zvysena jeho sé-
rova hladina. Tak je to i pri SZ, kde niek-
tori experti uz pri sérovej hladine feri-
tinu < 70 — 90 pg/l uvazuju o pritomnosti
deficitu Zeleza [19,20].

Funkény deficit Zzeleza je pritomny
vzdy vtedy, ked' zasoby Zeleza v kost-
nej dreni sui normalne, ale pritom je
nedostato¢na dostupnost zeleza pre
metabolické, protizapalové ¢i iné po-
treby tela. Saturacia transferinu < 20 %
je presnym vyjadrenim tohto stavu, na-
kolko hovori o dostupnom cirkulujicom
zeleze pre (metabolické a iné) potreby
tela. Transferin nie je ovplyviiovany za-
palovou situaciou v organizme, ako je to
v pripade feritinu [22].

Isti autori predpokladajud, Ze koncent-
racia solubilnych transferinovych recep-
torov (sTfR) v sére je presnejsim vyjadre-
nim ,stavu zeleza” v organizme, nakolko
ju neoplyviuje zapal [23,24]. Tvorba
spominanych transferinovych recepto-
rov je zvysend v situaciach, ked' je nizka
hladina Zeleza v bunkéch.

Funk¢ny deficit zeleza je castejsi vo
véasnych stadiach SZ a absolttny de-
ficit Zeleza vznika s progresiou SZ [7].
Zda sa, Ze definicie nedostatku Zeleza
platia rovnako pre obe pohlavia.

U pacientov so stabilnym chronickym
SZ je vysoka prevalencia deficitu Zeleza,
a to bez ohladu na pritomnost anémie.

Plati to pre pacientov roznych etnickych

skupin nezavisle od ich geografickej lo-

kalizacie. Eurépske Udaje uvadzaju:

a) v skupine 127 pacientov so stabil-
nym chronickym SZ a ejek¢nou frak-
ciou < 45 % mala asi 1/3 chorych de-
ficit Zeleza a 3/4 tychto pacientov
nebolo anemickych [25],

b) v inej vacsej skupine 546 pacientov
s chronickym SZ malo 36 % chorych
deficit Zeleza, vratane 32 % neanemi-
ckych pacientov [26].
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Prevalencia deficitu Zeleza je vyssia
u pacientov s akutnymi dekompenza-
ciami chronického SZ (t.j. s akitnym SZ -
ASZ) [23,27]. Vo francuizskej klinic-
kej Studii (823 pacientov s akutnymi
dekompenziciami, 46 centier) bol
u 2/3 muzov a 3/4 zien pritomny deficit
Zeleza [27].

Isté spriemernenie vyskytu defi-
citu zeleza u pacientov so stabilnym
chronickym SZ hovori o prevalen-
cii asi u 55 - 60 % muzovau70-75%
Zien, pricom u mnohych z nich anémia
absentuje [28,29].

Neprimerané zvysenie hepcidinu v or-
ganizme (v sére, v tkanivach) je dole-
zitym mechanizmom vzniku (a prav-
depodobne i progresie) anémie pri
chronickych ochoreniach [30]. Pri ,za-
palovych ochoreniach” je zndma aso-
cidcia zvySenej hladiny hepcidinu
v sére so zvySenymi zdpalovymi séro-
vymi markermi (IL-6) a vyssou inten-
zitou (zapalového) ochorenia [15,19].
Pri chronickom SZ vsak plati iny vztah.
Sérova hladina hepcidinu nepriamo
umerne koreluje s intenzitou SZ, kedze
v $tudii s 321 pacientmi so SZ sa zistila
vysoka hladina hepcidinu v sére prave
u pacientov s miernymi symptémami
ochorenia (t. j. v triede NYHA I. - I1.) [10].
S progresiou intenzity SZ stupa pre-
valencia deficitu Zeleza aj anémie, ale
klesa sérova hladina hepcidinu (a to bez
ohfadu na to, Ze je sucasne zvysend sé-
rova hladina IL-6), a teda sa zd3, Ze hla-
dina hepcidinu v sére suvisi skor so
stavom ,Zeleza v tele” nez so stavom in-
tenzity zapalu (podla biomarkerov z&-
palu) pri SZ [31].

Aj kongescia pecene hra ulohu pri
vyvoji absolitneho deficitu Zeleza
u pacientov so SZ. Z animalnych expe-
rimentov (na potkanoch) vieme, ze ané-
mia z deficitu Zeleza, sposobena konges-
ciou pecene, sa prejavuje spolu s nizSou
sérovou hladinou Zeleza a transferinu,
ale sucasne s vy$sou hladinou hepcidinu
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(pri akejkolvek Urovni anémie) [16].V pe-
Cenisa vtedy zistila vyssia hladina makro-
fagov preplnenych hemosiderinom. Isti
experti uvazovali takto: kongescia pe-
¢ene sposobuje lokalnu (pecenova) in-
flamaciu, a ta sposobuje vzostup obsahu
zeleza v hepatocytoch. Preto dochadza
k stimuldcii vy$sej tvorby ¢i uvolfiova-
niu hepcidinu do cirkulacie. Nasledkom
je neprimerand sekvestracia Zeleza v he-
patocyte, jeho znizend absorpcia, a tym
aj anémia z nedostatku zeleza. Ci viak
tato Uvaha (anémia z peceniovej konges-
cie) plati i pre SZ u ¢loveka, treba este
preverit.

Kardiomyocyty majua vysoku energe-
ticka spotrebu, a preto su velmi citlivé
na deficit Zeleza (s anémiou) a na ab-
normalnu utilizaciu Zeleza [26]. Deplé-
cia Zeleza z kardiomyocytov je preuka-
zana u pacientov s tzv. end-stage SZ (idu
na transplantaciu srdca) [18,24]. Aj sé-
rova hladina solubilnych transferinovych
receptorov je nizia pri ,end-stage” - ko-
ne¢nom stadiu - SZ [24]. Expresia spo-
minanych receptorov byva redukovana
pri nadmernej expozicii neurohormo-
nom, ako st noradrenalin ¢i aldosterdn,
ktoré su v tele pri pokrocilom SZ obvykle
zvysené [18].

Deficit Zeleza je pritomny vo zviera-
cich modeloch s prejavom hypertrofie
lavej komory, dilatacie lavej komory, mi-
tochondridlneho opuchu, poskodenia
sarkomérov a uvolfovania reaktivnych
kyslikovych radikalov, ktoré vyvolavaju
bunkové poskodenie [32].

Pri SZ (a jeho progresii) prebieha po-
rucha regulacie pritomnosti a obratu
Zeleza v tele na niekolkych urovniach:
a) opuch ¢&revnej steny sa asociuje s po-

klesom absorpcie Zeleza z potravy,

b) opuch pecene a

¢) chronicky zapal v tele (sprevadzaj-
uci SZ) ovplyvnuju regulaciu hepci-
dinu v tele, a preto je ovplyvnena,

t. j. zniZend, nielen absorpcia, ale aj

recyklacia a uvolfiovanie Zeleza z ich

telesnych zasob. Okrem toho neuro-
hormony vyvolavaju pri SZ redukciu

expresie transferinovych receptorov
na kardiomyocytoch, a preto aj tymto
sposobom vznika v nich intracelularny
deficit Zeleza. To spdsobuje pokles
funk¢nej schopnosti myocytov a zvy-
Suje riziko ich apoptodzy, ¢o tiez pris-
pieva k progresii SZ.

Najvyssie riziko u pacientov so SZ z d6-
vodu vzniku deficitu zeleza maju zeny,
nebelosska populacia, starsi ludia
(= 65 rokov), anemické osoby a osoby
s pokrocilejSou formou SZ [3,7,26].
Cim je pri SZ vyssia trieda NYHA, tym
skoér vznikd u chorého deficit zeleza
a neskoér i anémia [3,7]. Aj zvy3ena sé-
rova hladina biomarkerov (NT-proBNP
a hs CRP) koreluju pri SZ s deficitom ze-
leza a s anémiou [3,7,26].

Lie¢ba antiagreganciami a antikoagu-
lanciami nekoreluje s deficitom Zeleza
u pacientov so SZ, a teda okultné gas-
trointestinalne krvacanie asi nebude vy-
znamnou pri¢inou deficitu Zeleza a ané-
mie pri SZ [3,7]. Podobne to plati i pre
liecbu ACE-inhibitormi [3].

Pacienti so SZ maju vyznamne poru-
$enu kvalitu Zivota v porovnani so zdra-
vymi rovesnikmi, ale i rovesnikmi s inymi
chronickymi ochoreniami - ide tu
hlavne o obmedzenie fyzikdlneho zata-
Zenia chorého [33]. V istej klinickej Studii
(1 278 pacientov s chronickym SZ) mal
deficit zeleza negativny vplyv na kva-
litu Zivota chorych, bez ohladu na pri-
tomnost anémie (58 % pacientov malo
len deficit zeleza a 35 % pacientov bolo
i anemickych). Podla Minnesotského
dotaznika bola kvalita Zivota najlep-
Sia pri SZ bez deficitu zeleza ¢i ané-
mie, horsia bola u chorych, kde bol
deficit Zeleza, no najhorsia bola kva-
lita Zivota u tych, kde bol deficit zeleza
spojeny s anémiou [34]. Délezitejsi je
tu vsak deficit zeleza nez pritomnost
anémie [33].



Intolerancia zataze je hlavnym symp-
tomom SZ a asociuje sa tiez so zlou
kvalitou zivota a zvySenou morbidi-
tou a mortalitou [31]. Tato zatazova to-
lerancia je redukovana aj u pacientov so
SZ s deficitom Zeleza (podobne ako je
to pri deficite Zeleza pri inom chronic-
kom ochoreni nez SZ) [7,35]. Ista Studia
(443 pacientov s chronickym SZ a ejek¢-
nou frakciou < 45 %) sledovala kardio-
pulmonalnu ergometriu u tychto osob,
kde 35 % z nich (155 pacientov) malo aj
deficit zeleza; osoby s deficitom Zeleza
mali nizsiu vrcholovu spotrebu (peak)
kyslika nez osoby bez deficitu Zeleza
(rozdiel statisticky vyznamny, 15,3 vs.
13,3 ml/min) [35].

Deficit zeleza, zda sa, je i nezavislym pre-
diktorom mortality, bez ohfadu na to, ¢i
je alebo nie je sucasne pritomnd ané-
mia [3,26]. V analyze skupiny pacientov
s chronickym SZ (v pocte 1 506) mala
podskupina chorych s deficitom Zeleza
vyssiu mortalitu (8,7 %) nez podskupina
chorych bez deficitu zeleza (3,6 %); sle-
dovanie pacientov trvalo Sest mesiacov
(rozdiel bol Statisticky vyznamny) [26].
Pri dalSom dlhiom sledovani chorych
(v priemere 2,5 roka) az 1/3 pacientov
(440 chorych, t. j. 29 %) zomrela. Zohlad-
nené relativne riziko (RR) deficitu zZeleza
pre ukazovatel mortality bolo 1,42 [26].
Trojro¢né prezivanie bolo 59 % v podsku-
pine chorych s deficitom zeleza vs. 71 %
v podskupine chorych bez deficitu Zeleza
(Statisticky opat vyznamny rozdiel) [26].

Pacienti s deficitom Zeleza (s ané-
miou) maju Stvornasobne zvysent mor-
talitu oproti osobam bez deficitu zeleza
(s anémiou/bez nej) a pacienti s defici-
tom Zeleza (bez anémie) maju dvojna-
sobne zvysenui mortalitu nez anemické
osoby bez deficitu zeleza - teda pri SZ
je dolezity hlavne deficit zeleza [7].

Z predoslych udajov je jasné, Ze lie¢ba
deficitu Zeleza u pacientov s chronic-

kym SZ ma velky vyznam. Mala by zlep-

Sit mortalitu, morbiditu i kvalitu Zivota

a asi aj pocet rehospitalizacii tychto

pacientov z dévodu akutneho zhorsenia

SZ[36,37].

Jestvuju klinické studie, kde sa po-
davalo pacientom s chronickym SZ
a deficitom zeleza i. v. Zelezo (r6zne lie-
kové zlozZenie), ale efekt tejto lie¢by sa
neporovnaval s p.o. podavanim Zeleza.

Predkladame preto predovsietkym in-
formdcie o tejto i. v. liecbe, ako su zachy-
tené v publikaciach:

1) Mala klinicka studia (16 os6b so SZ)
s i. v. podadvanim ,zeleza so sukrézou”
preukdzala zlepSenie triedy NYHA
u chorych, kvality ich Zivota a tiez
vzdialenosti prejdenej za 6 min [38].

2) Prva randomizovana klinicka studia
(40 pacientov s chronickym SZ, so
stredne tazkou renalnou insuficien-
ciou, s anémiou pri deficite Zeleza, raz
tyzdenne dostavalo inflziu ,Zeleza so
sukrézou” vs. placebo; spolu takato
lie¢ba trvala pat tyzdnov). V 6. mesiaci
sledovania chorych sa preukazalo, ze
aktivne zelezom lieceni pacienti mali
vyznamné zlepsenie hodnét hemo-
globinu a saturacie transferinu, mali
nizsSiu koncentraciu biomarkera NT-
-proBNP v sére, zaznamenali mensiu
potrebu diuretika, zlepsenie triedy
NYHA, ejekénej frakcie a tiez glome-
rularnej filtracie [39].

3) Vo FERRIC-HF studii (i. v. podavanie ze-
leza 35 pacientom s deficitom Zeleza,
EF < 45 %; sledovala sa hlavne za-
tazova tolerancia) sa preukazala
zmena vrcholovej spotreby kys-
lika pri zatazi (peakVO,) v priemere
o 2,2ml/kg/min, dalej sa potvrdilo
zlepSenie symptomov, redukcia
triedy NYHA o 0,5 a predizenie za-
tazovej tolerancie [40].

4) Studia FAIR-HF (velka $tudia po¢tom
chorych, 459 pacientov s chronic-
kym SZ, v triede NYHA II/lll, EF < 40 -
45 9%, s deficitom zeleza a hemo-
globinom 95 - 1359/I) [35] s i. V.
podavanim zeleza vo forme ,ferric
maltose” (Zelezitej maltdzy) vs. i. v. po-
ddavanie placeba. Preukazali sa tieto
vysledky:

a) Globalne zhodnotenie zdravia:
zlepsenie 0 50 % v liecenej skupine
vs. zlep3enie len o0 28 % v placebo-
vej skupine chorych s RR 2,51.

b) Zlepsenie triedy NYHA (v lie¢enej
skupine bolo SZ v triedach NYHA
I/l u 47 % chorych, v placebovej
skupine len u 30 % chorych, Statis-
ticky vyznamny rozdiel).

c) Zlepsila sa 6-minutova vzdiale-
nost prejdena chédzou a kvalita
zivota v aktivne lieCenej podsku-
pine chorych (nie v placebovom
ramene liecby) [41,42]. Anémia
nehrala Ulohu pri tomto zhod-
noteni. Lie¢ba ,zelezom” tu bola
bezpecna [43].

5)V studii CONFIRM-HF (304 pacientov
s chronickym SZ a EF < 45 %, zvysené
natriuretické peptidy v sére, deficit ze-
leza, liecba pomocou i. v. Zelezitej kar-
boxymaltézy vs. lie¢ba placebom) sa
preukazali tieto zistenia:

a) Primarnym ciefom 3studie bola
6-minutova vzdialenost prej-
denda choédzou; v aktivne liece-
nej podskupine chorych sa zlepsila
po Siestich mesiacoch liecby. I5lo
o predlzenie vzdialenosti o 18 m
vs. jej skratenie o 16 m v place-
bovom ramene liecby, Statisticky
rozdiel bol vyznamny. Rozdiel
vzdialenosti, ktory chori v prie-
mere za 6 min presli, bol v pro-
spech zelezom liec¢enej podsku-
piny chorych a predstavoval
34 metrov.

b) Sekundarnymi cielmi bolo zlepse-
nie triedy NYHA, zlepsSenie kva-
lity Zivota a predizenie doby do
rehospitalizacie, co sa splnilo [44].

Uvedené studie teda preukazali u pa-
cientov s chronickym SZ zlepsenie
symptomov, zlepsenie zatazovej kapa-
city, zlepsenie kvality Zivota pomocou
i. v. lie¢cby zelezom. Nemame doékazy
o ovplyvneni mortality ¢i inych KV pri-
hod. Na to su potrebné poc¢tom vacsie
klinické studie s dIhSim trvanim liecby
i sledovania chorych. Nemdme udaje
o podobnej lie¢be chorych so SZ so za-
chovanou EF.

2016;



Guideliny (ESC 2012 pre SZ) odpo-
rucaju vysetrit pritomnost deficitu ze-
leza u chorych s chronickym SZ a re-
dukovanou EF. Pri deficite Zeleza
odporucaju tento deficit liecit (od-
porucanie je v kategérii 1C, teda je to
vlastne konsenzus odbornikov).

Téma deficitu Zeleza u pacientov
s chronickym SZ je témou nielen vedecky
zaujimavou, ale zaroven uzitocnou z hfa-
diska zlep3enia stavu chorych. Iste so zis-
kavanim dalsich Gdajov pri SZ s liecbou
zelezom pokroc¢ime, mozno i s liecbou
peroralnou. Chceli by sme viak ovplyvnit
aj mortalitu a morbiditu, ¢o nie je lahké
preukazat. Na to su potrebné randomizo-
vané, dlhodobé klinické studie.

Tato préaca vznikla v rdmci plnenia grantovej tlohy
VEGA 1/0939/14 a VEGA 1/0886/14 Ministerstva
Skolstva Slovenskej republiky.
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