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Anémia zápalu: znamenajú širšie poznatky lepšiu diagnostiku a liečbu?
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V súčasnosti prebieha niekoľko štúdií, ktoré hodnotia nové stratégie 

na zvieracích modeloch, eventuálne prechádzajú do klinických skúšok 

u ľudí. Mnohé z nich sa javia optimisticky s potenciou úspešného 

ovplyvnenia patologického mechanizmu, a tým aj liečby anémie zápalu.

Záver
Zápalová anémia je vysoko prevládajúci syndróm spojený so systé-

movými prejavmi zápalu. Vo svojej najbežnejšej forme je anémia ľahko 

diagnostikovaná ako ľahká až stredne ťažká normocytová normochróm-

na anémia spojená s nízkym plazmatickým železom a saturáciou trans-

ferínu, ale vysokou hladinou feritínu v sére. Diagnostický problém však 

môže predstavovať jej koexistencia so skutočným nedostatkom železa. 

Primárnym terapeutickým prístupom je liečba základného zápalového 

ochorenia. V prípade neúspechu je nutné zvážiť suplementáciu železa 

a liečbu liekmi stimulujúcimi erytropoetín. Budúcnosť predstavuje 

vývoj cielených terapií, ktoré môžu ponúknuť ďalšie alternatívy liečby.
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Tab. 2. Zlúčeniny potenciálne využiteľné na liečbu anémie zápalu 
Zlúčenina Mechanizmus Efekt

Anticytokíny (IL-6, IL-6R)
Anti-BMP6 MoAb

BMP receptor inhibítory
Solubilný hemojuvelín

Anti-hemojuvelín MoAb
Heparínové deriváty

Redukcia hepcidínovej signálnej dráhy

Redukcia hepcidínu
Redukcia sekvestrácie železa makrofágmi

Korekcia hypoferémie
(Čiastočná) korekcia anémie

Anti-hepcidín MoAb
Hepcidínové supresory a inhibítory

Hepcidínové viazače

Anti-ferroportín MoAb

GDP

Interferencia s  hepcidín-ferroportín interakciou
Blokovanie exportu železa a znižovanie aktivácie 

Stat3

Prolylhydroxyláza inhibítory
Zvýšenie EPO

Zvýšenie absorpcie železa
Korekcia defektu  EPO
Korekcia hypoferémie

IL – interleukín; MoAb – monoklonálna protilátka; BMP – kostný morfogenetický proteín; GDP – guanozín-5'-difosfát zapuzdrený v lipidovom vezikule; Stat – transduk-
tor signálu a aktivátor transkripcie; EPO – erytropoetín
Modifikované podľa: Weiss G, et al. 2019; Camaschella C, et al. 2020; (3, 7)


