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Úvod
Srdcové zlyhávanie (SZ) je dnes „bežným ochorením“, 
ktorého výskyt naďalej stúpa a  bude stúpať, hlavne 
v dôsledku predlžovania veku a v dôsledku lepšej liečby 
kardiovaskulárnych (KV) ochorení, osobitne liečby is­
chemickej choroby srdca (ICHS). SZ je dnes tiež význam­
nou príčinou KV mortality. Veď jednoročná mortalita po 
prvej hospitalizácii pre SZ býva asi 25–35 % [1].

Napriek istým úspechom v  liečbe SZ v  posledných 
rokoch ostáva veľká skupina chorých stále symptoma­
tická, hlavne v oblasti veľmi obmedzenej záťažovej kapa­
city. Ale chorí samozrejme majú stále vysoké i mortalitné 
riziko [2,3]. A tak stále potrebujeme i „nové“ liečebné prí­
stupy aj pre pacientov so SZ.

Deficit železa je častou komorbiditou u pacientov so 
SZ. Vysoká prevalencia deficitu železa býva u  pacien­
tov so systolickým SZ (niektorí pacienti trpia súčasne 

aj anémiou, ale iní nie) a asociuje sa súčasne so zvýše­
ním mortality chorých a tiež so zlou kvalitou života po­
stihnutých. Je známe, že u osôb, ktoré majú deficit sé­
rového železa, jeho korekcia liečbou u  nich zlepšuje 
záťažovú kapacitu a  záťažovú vytrvalosť, pričom nezá­
leží či tento stav je spojený alebo nie je spojený s anémiou 
[4–6]. Teda deficit železa je pre pacienta funkčne i prog­
nosticky dôležitejší ako je anémia spomínaným defici­
tom vyvolaná.

Metabolizmus železa
Železo je jednak aktívnym mikronutrientom, ale je sú­
časne i  dôležitým biologickým katalyzátorom. Je po­
trebné pri tvorbe hemoglobínu (Hb) a myoglobínu (Mb), 
teda je potrebné pre transport a  uloženie kyslíkových 
molekúl do zásoby, ale železo je i kofaktorom viacerých 
enzymatických reakcií oxidatívneho metabolizmu, a to aj 
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Súhrn
Deficit železa je častou komorbiditou u  pacientov s  chronickým srdcovým zlyhávaním a  asociuje so zhoršenou 
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šími akútnymi dekompenzáciami ochorenia. Liečba deficitu železa je potrebná a priaznivo zlepšuje prognózu. Naj­
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mácií máme o perorálnom príjme železa. Zatiaľ neboli publikovane veľké a dlhotrvajúce štúdie s podávaním železa, 
ktoré by analyzovali mortalitu ochorenia.
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Is iron important in heart failure?
Summary
Iron deficiency is a frequent comorbidity in a patient with chronic heart failure, and it associates with a worse pro­
gnosis of that patient. Mainly worse quality of life and more rehospitalizations are in these iron deficient patients. 
Iron metabolism is rather complex and there is some new information concerning this complexity in heart failure. 
We distinquish an absolute and a functional iron deficiency in heart failure. It is this deficit which is important and 
not as much is anemia important here. Prevalence of anaemia in heart failure is about 30–50 %, higher it is in pa­
tients suffering more frequently heart failure decompensations. Treatment of iron deficiency is important and it im­
proves prognosis of these patients. Most experiences there are with i.v. iron treatment (FERRIC HF, FAIR HF and CON­
FIRM HF studies), less so with per oral treatment. There are no clinical trials which analysed mortality influences.
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v myokarde [7–10]. Železo je i dôležitým činiteľom obrany­
schopnosti organizmu [8].

Množstvo železa v organizme je zrejme veľmi presne 
regulované, nakoľko nadmerný príjem železa alebo 
jeho nedostatok majú nepriaznivé dôsledky [11,12]. Ne­
poznáme aktívnu exkréciu železa z organizmu, s výnim­
kou jeho strát krvácaním (obvykle do gastrointestinál­
neho alebo gynekologického traktu) či odlupovaním 
a následnou stratou duodenálnych enterocytov. Preto 
organizmus prísne reguluje príjem železa, jeho recyk­
láciu v  organizme a  jeho uskladňovanie v  organizme. 
Železo je absorbované v duodene zo stravy a do ente­
rocytu sa dostáva prostredníctvom organického hemu, 
pre ktorý majú enterocyty vyvinutý na luminálnom po­
vrchu „špecifický hemový receptor“, tzv. heme carrier 
protein (HCP1). Intracelulárne sa v  enterocyte potom 
z hemu uvoľňuje voľné železo a biliverdin [11]. Anorga­
nické (non-hemové) železo sa absorbuje do enterocytu 
pomocou bivalentného (metalového) transportéru (di­
valent metal transporter 1  – DMT1) [8,11,13]. Anorga­
nické železo existuje vo forme Fe3+ (tzv. ferická forma) 
a potrebuje redukciu pomocou ferických oxido-reduk­
táz (sem patrí aj duodenálny cytochróm B) na formu 
Fe²+ (tzv. ferózna forma) na apikálnom povrchu entero­
cytov pred vlastnou absorpciou anorganického železa 
[8,11]. Keď je železo v enterocyte vo forme feróznej, t. j. 
ako Fe²+ ióny, tak je buď konjugované s  apoferitínom 
(a tak ostáva intracelulárne ako súčasť feritínu), alebo 
sa konvertuje naspäť na ferickú formu, t. j. ako Fe3+ 

ióny, a to na bazolaterálnom povrchu enterocytu, a  je 
potom následne vylučované do krvi pomocou prenos­
níka (shuttle) feroportínu a v krvi sa viaže na plazma­
tický apo-transferín [11,13]. A transferín ho transportuje 
do tkanív k utilizácii alebo k ukladaniu do zásoby. Fero­
portín je proteín prevádzajúci ión železa z vnútra ente­
rocytu do krvi, nachádza sa v bunkovej membráne duo­
denálnych enterocytov, ale aj v membráne makrofágov 
(tu sa prechodne železo ukladá zo zanikajúcich erytro­
cytov) a podobne aj v membráne hepatocytov, a práve 
tu sa železo ukladá do zásoby. Produkcia feroportínu je 
regulovaná hepcidínom [8,13].

Hepcidín je „hormón“, regulujúci metabolizmus železa 
v organizme. Produkuje sa v pečeni a popudom k jeho 
tvorbe je fluktuácia hladiny železa v hepatocyte, ale je 
to i  zvýšená hladina cytokínu IL6  (interleukínu 6), in­
dukovaná zápalom či infekciou v  organizme [8,14,15]. 
Úlohou hepcidínu, ale tiež zápalovej reakcie v  orga­
nizme (včítane infekčného zápalu) je pravdepodobne 
zamedziť spúšťačom zápalovej reakcie v  organizme 
dostať sa k  železu, ktoré oni potrebujú k  tomu, aby 
zápal progredoval či akceleroval. Hepcidín patrí teda 
z  hľadiska obranyschopnosti organizmu do kategó­
rie tzv. „vrodenej“ (obrannej) imunity [8]. Ak je v  krvi 
vysoká hladina železa alebo IL6, tak syntéza hepcidínu 
je stimulovaná, a  to vedie k  odstráneniu feroportínu 
z  membrán duodenálneho enterocytu, z  makrofágu 
a  z hepatocytu, čím sa znižuje prestup železa do krv­
ného riečiska [8,16]. Ale platí to i  naopak, ak je deficit 

železa a hypoxia, tak syntéza hepcidínu sa znižuje, t. j. 
down-reguluje, čo dovoľuje ostať feroportínu v bunko­
vej membráne enterocytu, makrofágu a hepatocytu – 
a tak železo býva absorbované v čreve alebo je uvoľňo­
vané do krvného riečiska [8,14,16].

Definícia deficitu železa
Deficit železa môže byť absolútny alebo funkčný a oba 
typy deficitu sú prítomné u  pacientov so SZ. Anémia 
vzniká vtedy, keď deficit železa je tak intenzívny, že 
môže redukovať erytropoézu, a tak znížiť produkciu he­
moglobínu [17].

Diagnostika deficitu železa je nasledovná. Poznáme 
absolútny deficit železa, pri ktorom v  periférnej krvi 
býva feritín < 100  μg/l a  saturácia transferínu je tiež 
znížená (ale neprispieva tým k  diagnóze tohto stavu), 
a  potom aj funkčný deficit železa, u  ktorého je v  pe­
riférnej krvi koncentrácia feritínu 100–300  μg/l a  sa­
turácia transferínu je < 20 %. Zlatým štandardom dia­
gnostiky je však aspirácia kostnej drene a hodnotenie 
prítomnosti či neprítomnosti granúl železa v bunkách 
kostnej drene pomocou farbenia tzv. pruskou modrou. 
Teda absolútny deficit železa je aj vtedy, keď je deplécia 
železa v  zásobárni (t. j. v  kostnej dreni), hoci homeo­
stáza železa je ešte stále intaktná [12,18–20].

Poznámka: Feritín je aj „proteinom akútnej fázy zápalu“ 
a u pacientov s chronickým stabilným zápalovým ocho­
rením bývajú preto často zvýšené jeho sérové hladiny. 
A tak je tomu i u srdcového zlyhávania, u ktorého niek­
torí experti už pri sérovej hladine feritínu < 70–90 μg/l 
uvažujú o prítomnosti deficitu železa [18,19].

Funkčný deficit železa je prítomný vždy vtedy, keď sú 
normálne zásoby železa v kostnej dreni, ale pritom je ne­
dostatočná dostupnosť železa pre metabolické, protizá­
palové či iné potreby tela. Saturácia transferínu < 20 % 
je presným vyjadrením tohto stavu, nakoľko hovorí o do­
stupnom cirkulujúcom železe pre (metabolické a iné) po­
treby tela. Transferin nie je ovplyvňovaný zápalovou si­
tuáciou v organizme, ako je tomu v prípade feritínu [21].

Istí autori predpokladajú, že koncentrácia solubilných 
transferínových receptorov (sTfR) v sére je presnejším vy­
jadrením stavu železa v organizme, nakoľko ju neovplyv­
ňuje zápal [22,23]. Produkcia spomínaných transferí­
nových receptorov je zvýšená v situáciách, v ktorých je 
nízka hladina železa v bunkách.

Funkčný deficit železa je častejší vo včasných štádiách 
SZ a absolútny deficit železa vzniká s progresiou SZ [7]. 
Zdá sa, že definície nedostatku železa platia rovnako 
pre obe pohlavia.

Prevalencia deficitu železa u SZ
U pacientov so stabilným chronickým SZ je vysoká pre­
valencia deficitu železa, a to bez ohľadu na prítomnosť 
anémie. Platí to pre pacientov rôznych etnických skupín 
a nezávisle od geografickej lokalizácie týchto chorých. 
Európske údaje sú nasledovné: 
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�� v skupine 127 pacientov so stabilným chronickým SZ 
a s ejekčnou frakciou < 45 % mala asi 1/3 chorých de­
ficit železa, a  3/4  týchto pacientov nebolo anemic­
kých [24]

�� v inej väčšej skupine 546 pacientov s chronickým SZ 
malo 36  % chorých deficit železa, včítane 32  % ne­
anemických pacientov [25]

Prevalencia deficitu železa je vyššia u pacientov s akút­
nymi dekompenzáciami chronického SZ (t. j. s ASZ, akút­
nym SZ) [22,26]. Vo francúzskej klinickej štúdii (823 pa­
cientov s akútnymi dekompenzáciami, 46 centier) malo 
2/3 mužov a 3/4 žien prítomný deficit železa [26].

A isté spriemernenie výskytu deficitu železa u  pa­
cientov so stabilným chronickým SZ hovorí o prevalen­
cii asi u 55–60 % mužov a u 70–75 % žien, pričom mnohí 
z nich sú bez prítomnosti anémie [27,28].

Patofyziológia deficitu železa u srdcového 
zlyhávania
Systémová homeostáza železa
Neprimerané zvýšenie hepcidínu v organizme (v sére, 
v tkanivách) je dôležitým mechanizmom vzniku (a prav­
depodobne i progresie) anémie u chronických ochorení 
[29]. U zápalových ochorení je známa asociácia zvýše­
ných hladín hepcidínu v sére so zvýšenými zápalovými 
sérovými markermi (IL6) a s vyššou intenzitou (zápalo­
vého) ochorenia [14,18]. Ale u chronického SZ platí iný 
vzťah. Sérové hladiny hepcidínu nepriamo úmerne ko­
relujú s intenzitou SZ, keďže v štúdii s 321 pacientmi so 
SZ sa zistili vysoké hladiny hepcidínu v sére práve u pa­
cientov s miernymi symptómami ochorenia (t. j. u NYHA 
triedy I–II) [10]. S progresiou intenzity SZ stúpa preva­
lencia deficitu železa aj anémie, ale klesá sérová hladina 
hepcidínu (a to bez ohľadu na to, že sú súčasne zvýšené 
sérové hladiny IL6), a teda sa zdá, že hladiny hepcidínu 
v sére súvisia skôr so stavom železa v tele, než so stavom 
intenzity zápalu (podľa biomarkerov zápalu) u SZ [30].

Aj kongescia pečene hrá úlohu pri vývoji absolút­
neho deficitu železa u  pacientov so SZ. Z  animálnych 
experimentov vieme (u potkanov), že anémia z deficitu 
železa, spôsobená kongesciou pečene, ide s  nižšími 
sérovými hladinami železa a  transferínu, ale súčasne 
s  vyššími hladinami hepcidínu (pri akejkoľvek úrovni 
anémie) [15]. A  v pečeni sa vtedy našli vyššie hladiny 
makrofágov preplnených hemosiderínom. Istí experti 
uvažovali nasledovne – kongescia pečene spôsobuje 
lokálnu (pečeňovú) inflamáciu, a tá spôsobuje vzostup 
obsahu železa v hepatocytoch. Preto dochádza k stimu­
lácii vyššej produkcie či uvoľňovaniu hepcidínu do cir­
kulácie. Následkom je neprimeraná sekvestrácia železa 
v hepatocyte, jeho znížená absorbcia, a tým aj anémia 
z nedostatku železa. Či však toto (anémia z pečeňovej 
kongescie) platí i pre SZ u človeka treba ešte preveriť.

Myokardiálna homeostáza železa
Kardiomyocyty majú vysokú energetickú spotrebu, 
a preto sú veľmi citlivé na deficit železa (s anémiou) a na 

abnormálnu utilizáciu železa [25]. Deplécia železa z kar­
diomyocytov je preukázaná u  pacientov s  tzv. „end-
stage“ SZ (už indikovaná transplantácia srdca) [17,23]. Aj 
sérová hladina solubilných transferínových receptorov 
je nižšia u „end-stage“ SZ [23]. A expresia spomínaných 
receptorov býva redukovaná pri nadmernej expozícii 
neurohormónom, ako sú noradrenalín či aldosterón, 
ktoré sú obvykle zvýšené v tele u pokročilého SZ [17].

Deficit železa je prítomný u zvieracích modelov hyper­
trofie ľavej komory, dilatácie ľavej komory, mitochondriál­
neho opuchu, poškodenia sarkomérov, a  uvoľňovania 
reaktívnych kyslíkových radikálov, ktoré vyvolávajú bun­
kové poškodenie [31].

U SZ (a u jeho progresie) býva porucha regulácie prí­
tomnosti a obratu železa v tele na niekoľkých úrovniach: 

�� opuch črevnej steny asociuje s  poklesom absorpcie 
železa z potravy

�� opuch pečene 
�� chronický zápal v tele (sprevádzajúci SZ) ovplyvňuje 

reguláciu hepcidínu v tele, a preto je ovplyvnená, t. j. 
znížená, nielen absorpcia, ale aj recyklácia a uvoľňo­
vanie železa z ich telesných zásob

Okrem toho neurohormóny vyvolávajú u  SZ redukciu 
expresie transferínových receptorov na kardiomyocy­
toch, a preto aj týmto spôsobom vzniká v nich intrace­
lulárny deficit železa. To spôsobuje pokles pracovnej 
schopnosti myocytov a zvyšuje riziko ich apoptózy, čo 
tiež prispieva k progresii SZ.

Rizikové faktory deficitu železa u pacientov 
so SZ
Najvyššie riziko u  pacientov so SZ pre vznik deficitu 
železa majú ženy, non-kaukazská populácia, staršie osoby 
(≥  65  rokov), anemické osoby a  osoby s  pokročilejšou 
formou SZ [3,7,25]. Čím je u SZ vyššia NYHA trieda, tým skôr 
vzniká u chorého i deficit železa a neskôr i anémia [3,7]. Aj 
zvýšené sérové hladiny biomarkerov (NT-proBNP a hsCRP) 
korelujú u SZ s deficitom železa a s anémiou [3,7,25].

Liečba antiagreganciami a antikoagulanciami nekore­
luje s deficitom železa u pacientov so SZ, a teda okultné 
gastrointestinálne krvácanie asi nebude významnou prí­
činou deficitu železa a anémie u SZ [3,7]. Podobné platí 
i pre liečbu ACE inhibítormi [3].

Klinický význam deficitu železa u SZ
Deficit železa a kvalita života
Pacienti so SZ majú významne porušenú kvalitu života 
v  porovnaní so zdravými rovesníkmi, ale i  rovesníkmi 
s inými chronickými ochoreniami – ide tu hlavne o ob­
medzenie fyzikálneho zaťaženia chorého [32]. V istej kli­
nickej štúdii (1 278 pacientov s chronickým SZ) mal de­
ficit železa negatívny vplyv na kvalitu života chorých, 
bez ohľadu na prítomnosť anémie (58  % pacientov 
malo len deficit železa a 35 % pacientov bolo i anemic­
kých). A  podľa Minnesotského dotazníka bola kva­
lita života najlepšia u SZ bez deficitu železa či anémie, 
horšia bola u chorých, kde bol deficit železa, no a naj­
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horšia bola kvalita života u chorých, u ktorých bol de­
ficit železa spojený s anémiou [33]. Ale dôležitejší je tu 
vždy deficit železa, než je prítomnosť anémie [32].

Deficit železa a záťažová kapacita
Intolerancia záťaže je hlavným symptómom SZ a  aso­
ciuje tiež so zlou kvalitou života a so zvýšenou morbi­
ditou a  mortalitou [34]. Táto záťažová intolerancia je 
tiež redukovaná u  pacientov so SZ s  deficitom železa 
(podobne ako je tomu u deficitu železa pri inom chro­
nickom ochorení než je SZ) [6,34]. Istá štúdia (443 pa­
cientov s  chronickým SZ a  ejekčnou frakciou < 45  %) 
sledovala kardiopulmonálnu ergometriu u týchto osôb, 
kde 35  % z  nich (155  pacientov) malo aj deficit železa 
a osoby s deficitom železa mali nižší peak spotreby kys­
líka než osoby bez deficitu železa (rozdiel štatisticky vý­
znamný, 15,3 vs 13,3 ml/min) [34].

Deficit železa a mortalita
Deficit železa, zdá sa, je i nezávislým prediktorom mor­
tality, bez ohľadu na to či je alebo nie je súčasne prí­
tomná anémia [3,25]. V  analýze skupiny pacientov 
s chronickým SZ (v počte 1 506) mala podskupina cho­
rých s deficitom železa vyššiu mortalitu (8,7 %) než pod­
skupina chorých bez deficitu železa (3,6 %), a sledova­
nie pacientov trvalo 6 mesiacov (rozdiel bol štatisticky 
významný) [25]. A s ďalším dlhším sledovaním chorých 
(v priemere 2,5 rokov) až 1/3 pacientov (440 chorých, t. j. 
29 %) zomrela. Zohľadnené relatívne riziko (RR) deficitu 
železa pre mortalitu bolo 1,42 [25]. A 3-ročné prežívanie 
bolo 59 % v podskupine chorých s deficitom železa vs 
71 % v podskupine chorých bez deficitu železa (štatis­
ticky opäť významný rozdiel) [25].

Pacienti s  deficitom železa (s anémiou) majú 4-ná­
sobne zvýšenú mortalitu oproti osobám bez deficitu 
železa (s/bez anémie), a pacienti s deficitom železa (bez 
anémie) majú 2-násobne zvýšenú mortalitu než anemické 
osoby bez deficitu železa – teda hlavne je to deficit 
železa, ktorý je dôležitý u SZ [7].

Liečebný prístup k deficitu železa
Z predošlých údajov je jasné, že liečba deficitu železa 
u pacientov s chronickým SZ je dôležitá. Mala by zlep­
šiť mortalitu, morbiditu, i kvalitu života, asi i rehospitali­
zácie týchto pacientov pre akútne zhoršenia SZ [35,36].

Jestvujú klinické štúdie, v  ktorých sa podávalo pa­
cientom s chronickým SZ a deficitom železa i.v. železo 
(rôzne formulácie železa), ale efekt tejto liečby nebol 
porovnávaný s p.o. podávaním železa.

Predkladáme preto hlavne informácie o tejto i.v. liečbe, 
ako sú zachytené v publikáciách: 
1.	� Malá klinická štúdia (16 osôb so SZ) s i.v. podávaním 

„železa so sukrózou“ preukázala zlepšenie NYHA 
triedy chorých, kvality ich života, a tiež vzdialenosti 
prejdenej za 6 min [37].

2.	� Prvá randomizovaná klinická štúdia (40  pacientov 
s chronickým SZ, so stredne ťažkou renálnou insufi­
cienciou, s anémiou pri deficite železa, raz týždenne 

pacienti obdržali buď infúziu „železa so sukrózou“ vs 
placebo, spolu takáto liečba trvala 5  týždňov) pre­
ukázala v 6. mesiaci sledovania chorých, že aktívne 
železom liečení pacienti mali významné zlepšenie 
hemoglobínu a  saturácie transferínu, mali reduk­
ciu koncentrácie biomarkeru NT-proBNP v  sére, za­
znamenali pokles dávky potreby diuretika, zlepšenie 
NYHA triedy, ejekčnej frakcie a tiež glomerulárnej fil­
trácie [38].

3.	� FERRIC HF štúdia (s i.v. podávaním železa 35 pacien­
tom s  deficitom železa, ich EF < 45  %, sledovala sa 
tu hlavne záťažová tolerancia chorých) preukázala 
zmenu „peak VO

2
“ (vrcholovej spotreby kyslíka pri 

záťaži) v  priemere o  2,2  ml/kg/min, ďalej preuká­
zala zlepšenie symptómov, redukciu NYHA triedy 
o 0,5 a predĺženie záťažovej tolerancie [39].

4.	� Štúdia FAIR-HF (veľká štúdia počtom chorých, 
459  pacientov s  chronickým SZ, v  NYHA triede II/III, 
s EF < 40–45 %, s deficitom železa a hemoglobínom 
95–135 g/l) [40] s i.v. podávaním železa vo forme „feric 
maltózy“ vs s i.v. podávaním placeba; preukázala tieto 
výsledky: 
a) �globálne zhodnotenie zdravia: zlepšenie o  50  % 

v liečenej skupine vs zlepšenie len o 28 % v place­
bovej skupine chorých s RR 2,51 

b) �zlepšenie NYHA triedy (v liečenej skupine bol 
výskyt pacientov so SZ v triedach NYHA I/II u 47 % 
chorých, v placebovej skupine len u 30 % chorých, 
štatisticky významný rozdiel) 

c) �zlepšila sa 6minútová vzdialenosť chôdzou a kva­
lita života v  aktívne liečenej podskupine chorých 
(nie v placebovom ramene liečby) [40,41], anémia 
nehrala úlohu pri tomto zhodnotení, liečba „žele­
zom“ tu bola bezpečná [42].

5.	� CONFIRM-HF štúdia (304 pacientov s chronickým SZ 
a EF < 45 %, zvýšené nátriuretické peptidy v sére, de­
ficit železa, liečba pomocou i.v. feric karboxymaltózy 
vs liečby placebom) preukázala tieto zistenia: 
a) �primárnym cieľom štúdie bola 6-minútová vzdia­

lenosť chôdzou, a  táto sa v  aktívne liečenej pod­
skupine chorých zlepšila po 6  mesiacoch liečby, 
išlo o predĺženie vzdialenosti o 18 m vs jej skráte­
nie o 16 m v placebovom ramene liečby, štatistický 
rozdiel bol významný; rozdiel vzdialeností, ktoré 
v priemere chorí za 6 min prešli, bol v prospech že­
lezom liečenej podskupiny chorých, a tento rozdiel 
činil 34 metrov 

b) �sekundárnymi cieľmi bolo zlepšenie NYHA triedy, 
zlepšenie kvality života, a predĺženie doby do re­
hospitalizácie, čo sa naplnilo [38]

Teda – tieto štúdie preukázali zlepšenie symptómov, zlep­
šenie záťažovej kapacity, zlepšenie kvality života pomocou 
i.v. liečby železom u pacientov s chronickým SZ. Nemáme 
dôkazy o ovplyvnení mortality či iných KV príhod. Na to 
treba počtom väčšie klinické štúdie a  s dlhším trvaním 
liečby i sledovania chorých. Nemáme údaje o podobnej 
liečbe u chorých so SZ so zachovalou EF.
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Guidelines (ESC 2012 pre SZ) odporúčajú vyšetriť prí­
tomnosť deficitu železa u chorých s chronickým SZ a re­
dukovanou EF. A pri deficite železa u týchto pacientov 
odporúčajú tento deficit aj liečiť (odporúčanie je v ka­
tegórii 1C, teda je to vlastne konsenzus odborníkov).

Téma deficitu železa u  pacientov s  chronickým SZ 
je témou nielen vedecky zaujímavou, ale je súčasne 
i témou užitočnou z hľadiska zlepšenia stavu chorých so 
SZ. Iste nahromadením ďalších údajov snáď u SZ s lieč­
bou železom pokročíme. Možno i s liečbou perorálnou. 
Chceli by sme však ovplyvniť aj mortalitu a morbiditu. 
To nie je ľahké preukázať. A na to treba randomizované, 
dlhodobé klinické štúdie.

Táto práca vznikla v rámci plnenia grantovej úlohy VEGA 
1/0939/14 Ministerstva školstva Slovenskej republiky.
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