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Úvod 

~ 30-50 % pacientů s ChSS má systémovou sideropénii 
                       ferritin < 100 ng/ml nebo ferritin < 300 ng/ml a saturace transferrinu< 20% 

 

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

systémová sideropénie při ChSS je spojena  s více symptomů a s vyšší mortalitou  

 

železo 

krvetvorba 

sval 

mitochondrie 

cíle práce:  

 

    -  jak často mají pacienti s CHSS deficit  železa v myokardu ? 

 

    -  má deficit železa vliv na bioenergetické funkce mitochondrií? 

    

         

 



Metody 

Metodiky: Analyzovali jsme vzorky explantované myokardiální tkáně levé 

komory u 91 konsekutivních pacientů s pokročilým ChSS podstupující Tx 

srdce a u 38 orgánových dárců bez ChSS.  

 

Celkové železo bylo měřeno v lyofylizovaných vzorcích pomocí IC-

hmotnostní spektrometrie.  

 

 

Funkce mitochondrií byly kvantifikovány pomocí respirometrie (Oroboros 

Oxygraph), stanovení aktivit (spektrofotometrie) a kvantity (Western blot) 

enzymů citrátového cyklu a respiračního řetězce (komplex I-V) a 

antikoxidačních enzymů. 



Pacienti s ChSS mají deficit železa v myokardu  

deficit železa jen velmi slabě koreluje s anémií 

dolní tercil distribuce železa = MID (myokardial iron deficiency) 



Klinické charakteristiky spojené myokardiálním deficitem železa 



Aktivity enzymů Krebsova cyklu 

pacienti s ChSS měli významnou poruchu enzymatických aktivit citrátového cyklu 
která byla ještě prohlouena deficitem železa 
 
akonitáza obsahuje Fe-S cluster a je železem regulovaná 
 



Aktivity enzymů mitochondriálního dýchacího řetězce 

významně snížené aktivity respiračního cyklu, ale neovlivněné deficitem Fe 



Exprese proteinů komplexu I-V dýchacího řetězce 

U ChSS snížena exprese komplexu 1 respiračního cyklu, bez efektu Fe deficitu 



Exprese antioxidačních enzymů  

Defitit železa je spojen se sníženou expresí antioxidačních enzymů superoxid-dismutázy 2,  
katalázy, glutathion peroxidázy 



Složení tkáně nevysvětlí rozdíly ve funkci mitochondrií 



Závěry 

Obsah železa v myokardu je u 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. 



Krebsův cyklus 

železo 

Korekce sideropenie může 
 zlepšit bionergetiku myokardu 

Korekce myokardiální sideropenie může 
zlepšit utilizaci FFA a Acetyl-CoA 
 
a znormalizovat sníženou utilizaci tuku 
v selhávajícím myokardu 
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