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Je zelezo dolezite u srdcoveho zlyhavania?
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Suhrn

Deficit Zeleza je ¢astou komorbiditou u pacientov s chronickym srdcovym zlyhavanim a asociuje so zhorsenou
prognoézou chorého. Dotyka sa to kvality zivota chorych a ¢astejsich rehospitalizacii. Metabolizmus Zeleza je zloZity
a mame dnes aj novsie informdcie, hlavne u chorych so srdcovym zlyhavanim. Tieto ¢lanok pripomina. Rozobera
aj absolutny a funk¢ny deficit Zeleza. U srdcového zlyhavania prave deficit Zeleza ovplyviiuje prognézu chorého,
a nie tak pritomnost anémie. Prevalencia anémie u srdcového zlyhdvania je asi 30-35 %, vyssia je u 0s6b s castej-
$imi akutnymi dekompenzéaciami ochorenia. Lie¢ba deficitu Zeleza je potrebna a priaznivo zlep3uje prognézu. Naj-
viac skusenosti z klinickych studii je s i.v. podavanim zeleza (Studie FERRIC HF, FAIR HF, CONFIRM HF), a menej infor-
macii mame o peroralnom prijme Zeleza. Zatial neboli publikovane velké a dlhotrvajuce studie s podavanim zZeleza,
ktoré by analyzovali mortalitu ochorenia.

Kltcové slova: liecebny pristup u deficitu Zeleza - metabolizmus Zeleza u srdcového zlyhdvania - prevalencia de-
ficitu Zeleza - srdcové zlyhavanie

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.

Key words: heart failure — iron metabolism in heart failure — prevalence of iron deficit - treatment of iron deficiency
in heart failure

Uvod

Srdcové zlyhavanie (SZ) je dnes ,beznym ochorenim®,
ktorého vyskyt nadalej stupa a bude stupat, hlavne
v dosledku predlZovania veku a v dosledku lepsej lie¢by
kardiovaskuldrnych (KV) ochoreni, osobitne liecby is-
chemickej choroby srdca (ICHS). SZ je dnes tiez vyznam-
nou pric¢inou KV mortality. Ved' jednoro¢na mortalita po
prvej hospitalizacii pre SZ byva asi 25-35 % [1].

Napriek istym uspechom v liecbe SZ v poslednych
rokoch ostdva velka skupina chorych stale symptoma-
tickd, hlavne v oblasti velmi obmedzenej zétazovej kapa-
city. Ale chori samozrejme maju stale vysoké i mortalitné
riziko [2,3]. A tak stale potrebujeme i ,nové” liecebné pri-
stupy aj pre pacientov so SZ.

Deficit Zeleza je ¢astou komorbiditou u pacientov so
SZ. Vysoka prevalencia deficitu zeleza byva u pacien-
tov so systolickym SZ (niektori pacienti trpia sucasne

aj anémiou, ale ini nie) a asociuje sa sucasne so zvyse-
nim mortality chorych a tiez so zlou kvalitou Zivota po-
stihnutych. Je zndme, ze u 0sbb, ktoré maju deficit sé-
rového Zeleza, jeho korekcia lie¢bou u nich zlepsuje
zatazovu kapacitu a zatazovu vytrvalost, pricom neza-
leZi ¢i tento stav je spojeny alebo nie je spojeny s anémiou
[4-6]. Teda deficit zeleza je pre pacienta funkcne i prog-
nosticky délezitejsi ako je anémia spominanym defici-
tom vyvolana.

Metabolizmus zeleza

Zelezo je jednak aktivnym mikronutrientom, ale je su-
casne i délezitym biologickym katalyzatorom. Je po-
trebné pri tvorbe hemoglobinu (Hb) a myoglobinu (Mb),
teda je potrebné pre transport a ulozenie kyslikovych
molekul do zasoby, ale Zelezo je i kofaktorom viacerych
enzymatickych reakcii oxidativneho metabolizmu, a to aj



v myokarde [7-10]. Zelezo je i d6leZitym ¢initefom obrany-
schopnosti organizmu [8].

Mnozstvo Zeleza v organizme je zrejme velmi presne
regulované, nakolko nadmerny prijem Zeleza alebo
jeho nedostatok maju nepriaznivé dosledky [11,12]. Ne-
pozname aktivnu exkréciu zeleza z organizmu, s vynim-
kou jeho strat krvacanim (obvykle do gastrointestinal-
neho alebo gynekologického traktu) ¢i odlupovanim
a naslednou stratou duodenalnych enterocytov. Preto
organizmus prisne reguluje prijem Zeleza, jeho recyk-
laciu v organizme a jeho uskladnovanie v organizme.
Zelezo je absorbované v duodene zo stravy a do ente-
rocytu sa dostava prostrednictvom organického hemu,
pre ktory maju enterocyty vyvinuty na luminalnom po-
vrchu ,3Specificky hemovy receptor”, tzv. heme carrier
protein (HCP1). Intraceluldrne sa v enterocyte potom
z hemu uvolfuje volné Zelezo a biliverdin [11]. Anorga-
nické (non-hemové) zelezo sa absorbuje do enterocytu
pomocou bivalentného (metalového) transportéru (di-
valent metal transporter 1 - DMT1) [8,11,13]. Anorga-
nické Zelezo existuje vo forme Fe3* (tzv. ferickd forma)
a potrebuje redukciu pomocou ferickych oxido-reduk-
tdz (sem patri aj duodenalny cytochrém B) na formu
Fe? (tzv. ferézna forma) na apikdlnom povrchu entero-
cytov pred vlastnou absorpciou anorganického zZeleza
[8,11]. Ked je Zelezo v enterocyte vo forme feréznej, t. j.
ako Fe? iény, tak je bud konjugované s apoferitinom
(a tak ostava intraceluldrne ako sucast feritinu), alebo
sa konvertuje naspat na fericku formu, t. j. ako Fe**
iény, a to na bazolaterdlnom povrchu enterocytu, a je
potom nasledne vylu¢ované do krvi pomocou prenos-
nika (shuttle) feroportinu a v krvi sa viaze na plazma-
ticky apo-transferin [11,13]. A transferin ho transportuje
do tkaniv k utilizacii alebo k ukladaniu do zasoby. Fero-
rocytu do krvi, nachadza sa v bunkovej membrane duo-
dendlnych enterocytov, ale aj v membrane makrofagov
(tu sa prechodne zelezo ukladd zo zanikajucich erytro-
cytov) a podobne aj v membrane hepatocytov, a prave
tu sa zelezo uklada do zasoby. Produkcia feroportinu je
regulovand hepcidinom [8,13].

Hepcidin je ,hormén*, regulujici metabolizmus Zeleza
v organizme. Produkuje sa v peceni a popudom k jeho
tvorbe je fluktuacia hladiny Zeleza v hepatocyte, ale je
to i zvySend hladina cytokinu IL6 (interleukinu 6), in-
dukovana zapalom ¢i infekciou v organizme [8,14,15].
Ulohou hepcidinu, ale tiez zapalovej reakcie v orga-
nizme (v¢itane infekéného zéapalu) je pravdepodobne
zamedzit spustacom zdapalovej reakcie v organizme
dostat sa k zelezu, ktoré oni potrebuju k tomu, aby
zapal progredoval ¢i akceleroval. Hepcidin patri teda
z hladiska obranyschopnosti organizmu do kategoé-
rie tzv. ,vrodenej” (obrannej) imunity [8]. Ak je v krvi
vysoka hladina Zeleza alebo IL6, tak syntéza hepcidinu
je stimulovana, a to vedie k odstraneniu feroportinu
z membran duodendlneho enterocytu, z makrofagu
a z hepatocytu, ¢im sa znizuje prestup zeleza do krv-
ného rieciska [8,16]. Ale plati to i naopak, ak je deficit
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zeleza a hypoxia, tak syntéza hepcidinu sa znizuje, t. j.
down-reguluje, ¢o dovoluje ostat feroportinu v bunko-
vej membrane enterocytu, makrofadgu a hepatocytu -
a tak Zelezo byva absorbované v ¢reve alebo je uvolto-
vané do krvného rieciska [8,14,16].

Definicia deficitu zeleza

Deficit Zeleza moéze byt absolutny alebo funkény a oba
typy deficitu su pritomné u pacientov so SZ. Anémia
vznikd vtedy, ked' deficit Zeleza je tak intenzivny, ze
moze redukovat erytropoézu, a tak znizit produkciu he-
moglobinu [17].

Diagnostika deficitu Zeleza je nasledovna. Pozndme
absolutny deficit Zeleza, pri ktorom v periférnej krvi
byva feritin < 100 pg/l a saturdcia transferinu je tiez
znizena (ale neprispieva tym k diagnéze tohto stavu),
a potom aj funk¢ny deficit Zeleza, u ktorého je v pe-
riférnej krvi koncentracia feritinu 100-300 pg/l a sa-
turdcia transferinu je < 20 %. Zlatym Standardom dia-
gnostiky je vsak aspiracia kostnej drene a hodnotenie
pritomnosti ¢i nepritomnosti granul zeleza v bunkach
kostnej drene pomocou farbenia tzv. pruskou modrou.
Teda absolutny deficit zeleza je aj vtedy, ked'je deplécia
zeleza v zasobarni (t. j. v kostnej dreni), hoci homeo-
staza Zeleza je este stale intaktnd [12,18-20].

Pozndmka: Feritin je aj ,proteinom akutnej fazy zapalu”
a u pacientov s chronickym stabilnym zapalovym ocho-
renim byvaju preto ¢asto zvysené jeho sérové hladiny.
A tak je tomu i u srdcového zlyhavania, u ktorého niek-
tori experti uz pri sérovej hladine feritinu < 70-90 pg/I
uvazuju o pritomnosti deficitu zeleza [18,19].

Funk¢ny deficit zeleza je pritomny vzdy vtedy, ked' su
normalne zésoby Zeleza v kostnej dreni, ale pritom je ne-
dostato¢na dostupnost Zeleza pre metabolické, protiza-
palové ¢i iné potreby tela. Saturdcia transferinu < 20 %
je presnym vyjadrenim tohto stavu, nakolko hovori o do-
stupnom cirkulujucom Zeleze pre (metabolické a iné) po-
treby tela. Transferin nie je ovplyviiovany zépalovou si-
tudciou v organizme, ako je tomu v pripade feritinu [21].

Isti autori predpokladaju, Zze koncentracia solubilnych
transferinovych receptorov (sTfR) v sére je presnejsim vy-
jadrenim stavu zeleza v organizme, nakolko ju neovplyv-
nuje zapal [22,23]. Produkcia spominanych transferi-
novych receptorov je zvysend v situdcidch, v ktorych je
nizka hladina Zeleza v bunkach.

Funk¢ny deficit Zeleza je ¢astejsi vo veasnych stadiach
SZ a absolutny deficit zeleza vznikd s progresiou SZ [7].
Zda sa, Ze definicie nedostatku Zeleza platia rovnako
pre obe pohlavia.

Prevalencia deficitu zeleza u SZ

U pacientov so stabilnym chronickym SZ je vysoka pre-
valencia deficitu Zeleza, a to bez ohladu na pritomnost
anémie. Plati to pre pacientov roznych etnickych skupin
a nezavisle od geografickej lokalizacie tychto chorych.
Eurépske udaje su nasledovné:
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v skupine 127 pacientov so stabilnym chronickym SZ
a s ejek¢nou frakciou < 45 % mala asi 1/3 chorych de-
ficit Zeleza, a 3/4 tychto pacientov nebolo anemic-
kych [24]

v inej vacsej skupine 546 pacientov s chronickym SZ
malo 36 % chorych deficit zeleza, v¢itane 32 % ne-
anemickych pacientov [25]

Prevalencia deficitu Zeleza je vyssia u pacientov s akut-
nymi dekompenzéciamichronického SZ (t.j. s ASZ, akut-
nym SZ) [22,26]. Vo francuzskej klinickej studii (823 pa-
cientov s akutnymi dekompenzéaciami, 46 centier) malo
2/3 muzov a 3/4 zien pritomny deficit Zeleza [26].

A isté spriemernenie vyskytu deficitu Zeleza u pa-
cientov so stabilnym chronickym SZ hovori o prevalen-
cii asi u 55-60 % muzov a u 70-75 % zien, pricom mnohi
z nich su bez pritomnosti anémie [27,28].

Patofyziologia deficitu zeleza u srdcového
zlyhavania
Systémova homeostaza Zeleza
Neprimerané zvysenie hepcidinu v organizme (v sére,
v tkanivach) je dolezitym mechanizmom vzniku (a prav-
depodobnei progresie) anémie u chronickych ochoreni
[29]. U zapalovych ochoreni je zndma asociacia zvyse-
nych hladin hepcidinu v sére so zvy$enymi zapalovymi
sérovymi markermi (IL6) a s vy$3ou intenzitou (zapalo-
vého) ochorenia [14,18]. Ale u chronického SZ plati iny
vztah. Sérové hladiny hepcidinu nepriamo imerne ko-
reluju s intenzitou SZ, kedze v studii s 321 pacientmi so
SZ sa zistili vysoké hladiny hepcidinu v sére prave u pa-
cientov s miernymi symptémami ochorenia (t.j. u NYHA
triedy I-11) [10]. S progresiou intenzity SZ stupa preva-
lencia deficitu zeleza aj anémie, ale klesa sérova hladina
hepcidinu (a to bez ohladu na to, Ze st sicasne zvysené
sérové hladiny IL6), a teda sa zd3, Ze hladiny hepcidinu
v sére sUvisia skor so stavom Zeleza v tele, nez so stavom
intenzity zapalu (podfa biomarkerov zapalu) u SZ [30].
Aj kongescia pecene hra ulohu pri vyvoji absolut-
neho deficitu Zeleza u pacientov so SZ. Z animalnych
experimentov vieme (u potkanov), ze anémia z deficitu
zeleza, spésobend kongesciou pecene, ide s nizsimi
sérovymi hladinami Zeleza a transferinu, ale sucasne
s vyssimi hladinami hepcidinu (pri akejkolvek drovni
anémie) [15]. A v peceni sa vtedy nasli vyssie hladiny
makrofagov preplnenych hemosiderinom. Isti experti
uvazovali nasledovne - kongescia pecene spdsobuje
lokdlnu (peceriovy) inflamaciu, a ta spésobuje vzostup
obsahu Zeleza v hepatocytoch. Preto dochadza k stimu-
lacii vyssej produkcie ¢i uvoliiovaniu hepcidinu do cir-
kulacie. Nasledkom je neprimerana sekvestracia Zeleza
v hepatocyte, jeho znizend absorbcia, a tym aj anémia
z nedostatku Zeleza. Ci v3ak toto (anémia z pecenovej
kongescie) platii pre SZ u ¢loveka treba este preverit.

Myokardialna homeostaza Zeleza
Kardiomyocyty maju vysoku energeticki spotrebu,
a preto su velmi citlivé na deficit zeleza (s anémiou) a na

abnormalnu utilizaciu zeleza [25]. Deplécia Zeleza z kar-
diomyocytov je preukdzand u pacientov s tzv. ,end-
stage” SZ (uzindikovana transplantacia srdca) [17,23]. Aj
sérova hladina solubilnych transferinovych receptorov
je nizsia u ,end-stage” SZ [23]. A expresia spominanych
receptorov byva redukovana pri nadmernej expozicii
neurohorménom, ako st noradrenalin ¢i aldosterdn,
ktoré su obvykle zvy3ené v tele u pokrocilého SZ [171].

Deficit Zeleza je pritomny u zvieracich modelov hyper-
trofie l[avej komory, dilatacie lavej komory, mitochondrial-
neho opuchu, poskodenia sarkomérov, a uvolhovania
reaktivnych kyslikovych radikalov, ktoré vyvolavaju bun-
kové poskodenie [31].

U SZ (a u jeho progresie) byva porucha regulacie pri-
tomnostia obratu zeleza v tele na niekolkych urovniach:
= opuch ¢revnej steny asociuje s poklesom absorpcie

zeleza z potravy
= opuch pecene
chronicky zapal v tele (sprevadzajuci SZ) ovplyvnuje
regulaciu hepcidinu v tele, a preto je ovplyvnenj, t. j.
znizena, nielen absorpcia, ale aj recyklacia a uvolfo-
vanie zeleza z ich telesnych zasob

Okrem toho neurohormény vyvoldvaju u SZ redukciu
expresie transferinovych receptorov na kardiomyocy-
toch, a preto aj tymto spdsobom vznika v nich intrace-
luldrny deficit zeleza. To sposobuje pokles pracovnej
schopnosti myocytov a zvysuje riziko ich apoptézy, ¢o
tiez prispieva k progresii SZ.

Rizikové faktory deficitu zZeleza u pacientov
so SZ
Najvyssie riziko u pacientov so SZ pre vznik deficitu
Zeleza maju Zeny, non-kaukazska populdcia, starsie osoby
(= 65 rokov), anemické osoby a osoby s pokrocilejSou
formou SZ[3,7,25].Cim je u SZ vy3sia NYHA trieda, tym skor
vznikd u chorého i deficit Zeleza a neskér i anémia [3,7]. Aj
zvysené sérové hladiny biomarkerov (NT-proBNP a hsCRP)
koreluju u SZ s deficitom Zeleza a s anémiou [3,7,25].
Lie¢ba antiagreganciami a antikoagulanciami nekore-
luje s deficitom Zeleza u pacientov so SZ, a teda okultné
gastrointestinalne krvacanie asi nebude vyznamnou pri-
¢inou deficitu Zeleza a anémie u SZ [3,7]. Podobné plati
i pre liecbu ACE inhibitormi [3].

Klinicky vyznam deficitu Zeleza u SZ

Deficit Zeleza a kvalita Zivota

Pacienti so SZ maju vyznamne porusenu kvalitu Zivota
v porovnani so zdravymi rovesnikmi, ale i rovesnikmi
s inymi chronickymi ochoreniami — ide tu hlavne o ob-
medzenie fyzikdlneho zatazenia chorého [32]. Vistej kli-
nickej studii (1 278 pacientov s chronickym SZ) mal de-
ficit Zeleza negativny vplyv na kvalitu Zivota chorych,
bez ohladu na pritomnost anémie (58 % pacientov
malo len deficit Zeleza a 35 % pacientov bolo i anemic-
kych). A podla Minnesotského dotaznika bola kva-
lita Zivota najlepsia u SZ bez deficitu Zeleza ¢i anémie,
horsia bola u chorych, kde bol deficit zeleza, no a naj-



horsia bola kvalita Zivota u chorych, u ktorych bol de-
ficit zeleza spojeny s anémiou [33]. Ale dolezitejsi je tu
vzdy deficit Zeleza, nez je pritomnost anémie [32].

Deficit Zeleza a zatazova kapacita

Intolerancia zataze je hlavnym symptémom SZ a aso-
ciuje tiez so zlou kvalitou Zivota a so zvy$enou morbi-
ditou a mortalitou [34]. Tato zatazova intolerancia je
tieZz redukovana u pacientov so SZ s deficitom Zeleza
(podobne ako je tomu u deficitu zeleza pri inom chro-
nickom ochoreni nez je SZ) [6,34]. Istd studia (443 pa-
cientov s chronickym SZ a ejek¢nou frakciou < 45 %)
sledovala kardiopulmonalnu ergometriu u tychto os6b,
kde 35 % z nich (155 pacientov) malo aj deficit Zeleza
a osoby s deficitom zeleza mali niz8i peak spotreby kys-
lika nez osoby bez deficitu Zeleza (rozdiel Statisticky vy-
znamny, 15,3 vs 13,3 ml/min) [34].

Deficit Zeleza a mortalita

Deficit Zeleza, zd4 sa, je i nezavislym prediktorom mor-
tality, bez ohladu na to ¢i je alebo nie je sucasne pri-
tomnd anémia [3,25]. V analyze skupiny pacientov
s chronickym SZ (v pocte 1 506) mala podskupina cho-
rych s deficitom zeleza vyssiu mortalitu (8,7 %) nez pod-
skupina chorych bez deficitu Zeleza (3,6 %), a sledova-
nie pacientov trvalo 6 mesiacov (rozdiel bol statisticky
vyznamny) [25]. A s dal$im dIhsim sledovanim chorych
(v priemere 2,5 rokov) az 1/3 pacientov (440 chorych, t.j.
29 %) zomrela. Zohladnené relativne riziko (RR) deficitu
zeleza pre mortalitu bolo 1,42 [25]. A 3-ro¢né prezivanie
bolo 59 % v podskupine chorych s deficitom Zeleza vs
71 % v podskupine chorych bez deficitu zeleza (Statis-
ticky opat vyznamny rozdiel) [25].

Pacienti s deficitom Zeleza (s anémiou) maju 4-na-
sobne zvySenu mortalitu oproti osobdm bez deficitu
Zeleza (s/bez anémie), a pacienti s deficitom zeleza (bez
anémie) maju 2-nasobne zvysenu mortalitu nez anemické
osoby bez deficitu Zeleza - teda hlavne je to deficit
zeleza, ktory je dblezity u SZ [7].

Liecebny pristup k deficitu Zeleza

Z predoslych udajov je jasné, ze liecba deficitu zeleza

u pacientov s chronickym SZ je délezita. Mala by zlep-

sit mortalitu, morbiditu, i kvalitu Zivota, asi i rehospitali-

zacie tychto pacientov pre akutne zhorsenia SZ [35,36].
Jestvuju klinické studie, v ktorych sa podavalo pa-

cientom s chronickym SZ a deficitom zeleza i.v. Zelezo

(rozne formuldcie Zeleza), ale efekt tejto liecby nebol

porovnavany s p.o. podavanim zeleza.

Predkladame preto hlavne informaécie o tejtoi.v. liecbe,
ako su zachytené v publikaciach:

1. Mala klinicka studia (16 0sOb so SZ) s i.v. podavanim
.zeleza so sukrézou” preukdzala zlepsenie NYHA
triedy chorych, kvality ich Zivota, a tieZ vzdialenosti
prejdenej za 6 min [37].

2. Prva randomizovana klinicka studia (40 pacientov
s chronickym SZ, so stredne tazkou rendlnou insufi-
cienciou, s anémiou pri deficite Zeleza, raz tyzdenne
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pacienti obdrzali bud'inflziu ,Zeleza so sukrézou” vs
placebo, spolu takato liecba trvala 5 tyzdnov) pre-
ukdzala v 6. mesiaci sledovania chorych, ze aktivne
zelezom lieceni pacienti mali vyznamné zlepsenie
hemoglobinu a saturacie transferinu, mali reduk-
ciu koncentracie biomarkeru NT-proBNP v sére, za-
znamenali pokles davky potreby diuretika, zlepsenie

NYHA triedy, ejek¢nej frakcie a tiez glomerularnej fil-

tracie [38].

3. FERRIC HF stadia (s i.v. podavanim zeleza 35 pacien-
tom s deficitom Zeleza, ich EF < 45 %, sledovala sa
tu hlavne zatazova tolerancia chorych) preukazala
zmenu ,peak VO,” (vrcholovej spotreby kyslika pri
zatazi) v priemere o 2,2 ml/kg/min, dalej preuka-
zala zlepsenie symptomov, redukciu NYHA triedy
00,5 a predizenie zatazovej tolerancie [39].

4. Stadia FAIR-HF (velkéd 3tudia poc¢tom chorych,
459 pacientov s chronickym SZ, v NYHA triede II/Ill,
s EF < 40-45 %, s deficitom zeleza a hemoglobinom
95-135 g/I) [40] s i.v. poddvanim Zeleza vo forme ,feric
maltézy” vs s i.v. podavanim placeba; preukazala tieto
vysledky:

a) globdlne zhodnotenie zdravia: zlepsenie o 50 %
v liec¢enej skupine vs zlep3enie len o 28 % v place-
bovej skupine chorych s RR 2,51

b) zlepsenie NYHA triedy (v liecenej skupine bol
vyskyt pacientov so SZ v triedach NYHA I/1l u 47 %
chorych, v placebovej skupine len u 30 % chorych,
Statisticky vyznamny rozdiel)

¢) zlepsila sa 6minutova vzdialenost chédzou a kva-
lita Zivota v aktivne lie¢enej podskupine chorych
(nie v placebovom ramene lie¢by) [40,41], anémia
nehrala ulohu pri tomto zhodnoteni, lie¢ba ,zele-
zom"” tu bola bezpecna [42].

5. CONFIRM-HF studia (304 pacientov s chronickym SZ
a EF < 45 %, zvysené natriuretické peptidy v sére, de-
ficit zeleza, liecba pomocou i.v. feric karboxymaltézy
vs lie¢by placebom) preukazala tieto zistenia:

a) primarnym cielom 3tudie bola 6-minttova vzdia-
lenost chédzou, a tato sa v aktivne lie¢enej pod-
skupine chorych zlepsila po 6 mesiacoch liecby,
idlo o predizenie vzdialenosti o 18 m vs jej skrate-
nie o 16 m v placebovom ramene lie¢by, Statisticky
rozdiel bol vyznamny; rozdiel vzdialenosti, ktoré
v priemere chori za 6 min presli, bol v prospech ze-
lezom liecenej podskupiny chorych, a tento rozdiel
¢inil 34 metrov

b) sekundarnymi cielmi bolo zlepsenie NYHA triedy,
zlepdenie kvality Zivota, a predizenie doby do re-
hospitalizacie, ¢o sa naplnilo [38]

Teda - tieto Studie preukdzali zlep3enie symptédmoyv, zlep-
Senie zatazovej kapacity, zlepsenie kvality Zivota pomocou
i.v. liecby Zelezom u pacientov s chronickym SZ. Nemame
dokazy o ovplyvneni mortality ¢i inych KV prihod. Na to
treba poctom vacsie klinické studie a s dlhsim trvanim
lie¢by i sledovania chorych. Neméme udaje o podobnej
lie¢be u chorych so SZ so zachovalou EF.
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Guidelines (ESC 2012 pre SZ) odporucaju vysetrit pri-
tomnost deficitu zeleza u chorych s chronickym SZ a re-
dukovanou EF. A pri deficite Zeleza u tychto pacientov
odporucaju tento deficit aj liecit (odporucanie je v ka-
tegdrii 1C, teda je to vlastne konsenzus odbornikov).

Téma deficitu Zeleza u pacientov s chronickym SZ
je témou nielen vedecky zaujimavou, ale je sucasne
i témou uzito¢nou z hladiska zlepsenia stavu chorych so
SZ. Iste nahromadenim dalsich Gdajov snadd'u SZ s liec-
bou zelezom pokroc¢ime. Mozno i s lie¢bou peroralnou.
Chceli by sme v3ak ovplyvnit aj mortalitu a morbiditu.
To nie je lahké preukdzat. A na to treba randomizované,
dlhodobé klinické studie.

Tdto prdca vznikla v rdmci plnenia grantovej Glohy VEGA
1/0939/14 Ministerstva skolstva Slovenskej republiky.
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