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Metabolismus a interní recyklace železa  

Tělo obsahuje 3 g železa 

 

Transport: Tranferrin  

 Depo: Ferritin  

Regulace: Hepcidin 

 

Fe2+  ↔ Fe3+   esenciální biogenní prvek, přechodový kov, katalyzátor redoxních reakcí 

 

Enzymy 

Přenos kyslíku – hemoglobin, myoglobin 

Oxidativní fosforylace – Krebs cyklus, respirační řetězec (cytochromy, Fe-S klastry) 



Sideropenie je u ChSS častá a přispívá k projevům ChSS 

~30-50 % pacientů s ChSS má sideropénii 

                                 ferritin < 100 ng/ml nebo ferritin < 300 ng/ml a saturace transferrinu< 20% 

 
příčiny:  malabsorbce, anorexie, okultní krvácení, ↑ hepcidin – snížená mobilizace 

bez sideropénie 

se sideropénií  

sideropénie (nezávisle na anémii !) 

       vyšší mortalita, symptomy 

       

železo 

krvetvorba 

sval 

mitochondrie 

Korekce anemie (EPO) u pacientů s CHSS 

 nezlepšila prognózu a hospitalizace 

 
                          Studie RED-HF  

                          Swedberg NEJM 2013; 368:1210-9 

 

 



Absolutní a relativní deficit železa  

vyčerpání zásob 

porucha mobilizace Fe  
(zánět, ↑ hepcidin) 



Léčba sideropenie u ChSS karboxymaltózou železa (FCM, Ferinject) 

bezpečné a efektivní, zlepšení NYHA,6MWT, únavy  

méně hospitalizací   

Studie CONFIRM-HF,  304 HFrEF pacientů, NYHA II-IV s sideropenií 
                                  Placebo/Ferinject 500-1000 mg Fe iv á 14 dní, u 75% stačily 2 dávky  

probíhající mortalitní studie 
 
                    Jak ale Fe u ChSS funguje  není jasné 

Perorální léčba Fe je velmi málo efektivní  (denní resorbce Fe 1-2 mg/den) 



Mají pacienti s ChSS deficit železa v myokardu ?  

dolní tercil distribuce železa  
= MID (myokardial iron deficiency) 

Explantovaná myokardiální tkáň  

levé komory u 91 konsekutivních 

pacientů s pokročilým 

ChSS podstupující Tx srdce a u 38 

orgánových dárců bez ChSS.  

 

Celkové Fe:  bylo měřeno v 

lyofylizované vzorky,  

IC-hmotnostní spektrometrie.  

 

 

Funkce mitochondrií:  

respirometrie (Oroboros Oxygraph), 

stanovení aktivit (spektrofotometrie) a 

kvantity (Western blot) enzymů 

citrátového cyklu a respiračního řetězce 

(komplex I-V) a antikoxidačních enzymů. 



Rozdíly v složení tkáně nevysvětlily rozdíly v Fe  

Obsah mitochondrií v byl podobný v MID i non MID  
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Jaké faktory jsou spojené s deficitem Fe v myokardu ?  

deficit železa jen velmi slabě koreluje s anémií 

Prediktory deficitu Fe  

v myokardu: 

 

ICHS 

absence BB 

absence ACEi 
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Důsledky deficitu Fe v myokardu 

Eur J Heart Fail. 2017;  
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Deficit Fe v myokardu je spojen se sníženou aktivitou Krebsova cyklu  

              Eur J Heart Fail. 2017;19(4):522-530   Zpomalená utilizace AcetyCoA+ FA v myokardu s MID ?   



Vliv metabolismu Fe na patofyziologii srdečního selhání  



Závěry 

Obsah železa v myokardu je u pacientů ChSS systematicky snížen a je spojen 

s mitochondriální dysfunkcí.  

 

 

Faktory spojené s myokardiálním deficitem železa se liší od faktorů vedoucí 

k anémii, což poukazuje na význam lokální myokardiální regulace obsahu 

železa.  

 

 

Důsledkem myokardiálního deficitu železa může být snížená substrátová 

flexibilita (pokles utilizace FFA), snížená produkce energie a snížená odolnost 

vůči ROS poškození. 

 

 



Děkuji za pozornost 

vojtech.melenovsky@ikem.cz 

Podpořeno grantem GA ČR 15 – 142 00S  


