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Souhrn

Rendlni anémie je zplsobena v prvni fadé nedostatecnou tvorbou erytropoetinu. Chronické choroby ledvin jsou v&tiinou spojeny s rozvojemn anémie, k niz
pfispiva zhor3end intestinalni absorpce Zeleza a je charakteristicka nizkou plazmatickou koncentraci feritinu. Anémie se sideropenickou slozkou vyZaduje nejen
lé¢bu erytropoetinem, ale také suplementaci Zeleza. Efektivita Ié¢by peroralné podavanymi preparaty Zeleza je limitovana jejich zhorienou absorpdi a vedlej-
3imi neZadoucimi gastrointenstindlnimi Gcinky. Uvedeni preparatd Zeleza druhé generace (komplex oxidu Zelezitého se sachardzou a glukonan sodnoZele-
z7ity) pfineslo vyhodu snizené frekvence anafylaktickych reakci pfi intravenozni aplikaci. Tyto preparaty viak nemohou byt aplikovany v poZzadované vétsi jed-
notlivé ddvce (1 000 mg), a musf byt proto aplikovany vicekrat v kratkém intervalu. Ferikarboxymaltéza nabizi efektivni a rychlou korekc deficitu Zeleza. Miize
byt aplikovéna v dostatecné velké jednotlivé davce 1 000 mg v kritké 15-30 min trvajici infuzi, tedy v mnozstvi, které je nutné k Gplné thradé deficitu zeleza.
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Treatment of iron deficiency anaemia from the nephrologist’s point of view

Abstract

Renal anaemia is principally caused by erythropoietin deficiency. Chronic kidney disease is commonly accompanied by development of anaemia that is charac-
terised by poor intestinal iron (Fe) absorption and low ferritin levels. Thus, anaemia with a sideropenic component requires erythropaietin as well as Fe supple-
mentation. The effect of oral Fe preparations is limited by their reduced absorption rate and gastrointestinal side-effects. The introduction of second-genera-
tion intravenous Fe preparations (iron sucrose and ferric gluconate) reduces the risk of anaphylactic reactions but cannot be administered in large doses and
the typical 1000 mg therapy requires several clinic visits. Ferric carboxymaltose offers an effective and rapid correction of iron deficiency. It can be administered

in a large replenishment dose (1000 mg) over a short infusion period (15-30 min), typically to the amount required for complete iron repletion.
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Absolutni nebo relativni nedostatek Zeleza
(Fe) jsou ¢asté komponenty patogeneze re-
ndlnl anémie (RA). Hlavnf pfi¢inou RA je ne-
dostate¢nd produkce endogennfho ery-
tropoetinu [1]. Desitky let jsou k dispozici
rekombinantni humanni erytropoetiny (EPO)
1. generace (epoetiny alfa, beta, delta, theta
a omega). Del3I biologickou ucinnostf se vy-
znacujl EPO 2. generace (darboetin alfa a pe-
gepoetin beta). Ekonomické divody vedly
k rozvoji tzv. biosimilars. Nejde pffmo o ge-
nerika, ale o analogické preparaty, které musi
splnit kritéria registrace (kvalitu, preklinické
studie a studie faze I-ll). V sou¢asné dobé
jsou k dispozici na trhu epoetin alfa a zeta.
Kromé epoetin a jejich biosimilars |ze erytro-
poezu stimulovat jesté daldimi latkami — ery-
thropoiesis stimulating agent (ESAs). Jednd se
jednak o malé peptidy schopné aktivovat re-

ceptor pro erytropoetin (erythropoietin mi-
metic peptides) a jednak o inhibitory HIF pro-
lylhydroxylazy (tzv. HIF stabilizatory), které
vedou ke zvyieni koncentrace endogenniho
EPO [2]. EPO i ESAs m(iZeme povaZovat za re-
voluéni krok v terapii rendlnl anémie. Je v3ak
tfeba si uvédomit, Ze EPO i ESAs |é¢bou navo-
zené zvySeni hemoglobinu na cilové hodnoty
vyZaduje proporciondlni pifsun Fe k tvorbé
morfologicky ,zdravych” erytrocyt(. Pro vze-
stup hodnoty hemoglobinu o 109/l je tfeba
150 mg Fe [3]. Tento faktor v3ak neni jedinym
dlvodem pro terapii preparaty s Fe u pacient(
s chronickymi nefropatiemi (Chronic Kidney
Disease — CKD). Nedostatek Fe vznikd u CKD
pacientl z fady dalsich pfi¢in. DaleZitou roli
pti tom hraji komorbidity rendlné selhavajicich
nemocnych, at uZ jsou v pfimé nebo nepffmé
souvislosti s nefropatil, kterd zplsobila ledvi-

nové selhavani nebo nezvratné selhdni ledvin.
Suplementace Fe v podobé enterdlné nebo
parenteralné poddvanych preparatl s Fe se
proto stala nedilnou sou¢asti terapie anémie
pacient(i s CKD.

Duavody anémie a nedostatku
Zeleza nefrologickych pacientu
Prehled pfi¢in nedostatku Fe je zobrazen na
obr. 1. Zasadni roli pfi vzniku sideropenie hraje
chronicky zénét nebo infekce. Maly peptid
hepcidin syntetizovany v jatrech, ktery reguluje
vstfebdvani Fe v tenkém stfevé a jeho ukladanf
v bunkach retikuloendotelidlniho systému
(RES), je za situace zanétu/infekce prostfed-
nikem vzniku tzv. funkéni hyposideremie. 73-
nétlivé medidtory, pfedeviim interleukin-6,
podporuji nadprodukci hepcidinu, coz ma za
nasledek snizenou stfevnf resorpci Fe a jeho
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Obr. 1. Pfiginy sideropenie u nemocnych s CKD.
e7a (Iron Defficie
stimulating agent

ESA - erythropoie

zvysené ukladanf do bunék RES. Vyznamnou
roli hepcidinu v homeostéze Fe doklada fakt,
7e mutace hepcidinového genu vedou k t&7ké
juvenilni hemochromatéze. Hepcidin-tran-
sgenni mysi vyvijejf t&Zkou sideropenickou
anémii v disledku neschopnosti stfevnl re-
sorpce Fe [4]. Chronicky zanét ma kromé vlivu
na hepcidin negativni vliv na tvorbu endogen-
niho erytropoetinu. Dochézi tak k redukci ery-
tropoetické aktivity kostnf diené [5].V tomto
sméru ma rendlni anémie rysy anémie chro-
nickych chorob.

V souvislosti s vy3e uvedenymi daty lze
pfedjimat, Ze nefropatie, které se vyznacujl
chronickym aktivnim zdnétem (nefropatie
v disledku sekunddrnf amyloidézy, chronické
refluxové, obstruktivni a kalkulézni nefropatie
s aktivni pyelonefritidou, aktivni systémova
onemocnéni a vaskulitidy), jsou asté&ji spo-
jeny s tézkou funkéni sideropenil. U pacient(
s aktivnim systémovym onemocn&nim nebo
vaskulitidou pfispiva imunosupresivy navo-
zeny imunodeficit k vétsimu riziku infekce. Pa-
cienti s diabetes mellitus a diabetickym one-
mocnénfm ledvin inklinuji ke vzniku funkénf
sideropenie, protoze ¢asté&ji trpl infekcemi
v disledku sekundérniho humordinfho imu-
nodeficitu (mocové ztraty imunoglobulint
pfi nefrotickém syndromu). To plati obecné
pro viechny nefropatie s nefrotickou pro-
teinurif. Ke vzniku sideropenie pfispfvajf u ne-
mocnych s nefrotickou proteinuril také v&tsI
mocové ztraty Zelezo transportujici bilkoviny
transferinu. Diabetici a hypertonidi, ktef v sou-
¢asné dobé pfedstavuji majoritnf skupinu ne-
mocnych s ledvinovym selhavanim, ¢asté&ji
trpfl v disledku t&Zkych forem vaskuldrntho
postiZzeni ischemii a gangrénou dolnich kon-
Cetin. Neschdnd revaskularizace a otalenf
s radikalnim fesenim byvaji rovnéz spojeny

), Rl = rendlni insuficience, HD — hemodialyza,

s rychlou anemizacl a téZkou sideropenil. Ne-
mocni s chronickou ledvinovou nedostatec-
nostl mivajf i dal3f infek&nf komorbidity, které
na prvni pohled s ledvinovym postiZzenim ne-
souvisejl. U pacientd dialyzovanych na do-
¢asném cévnim pfistupu hrozi katetrové sepse,
jejichz komplikacl maze byt stafylokokova
spondylodiscitida [6]. Nemocni s chronickou
nefropatil ¢asté&ji trpi odontogennim mikro-
zanétem, ktery je pfi¢inou zvy3ené produkce
zanétlivych cytokind (IL-6 a TNF-alfa) zodpo-
védnych za funkenl hyposideremii a anémii [7].

DuleZitou roli v patogenezi sideropenie
majf u hemodialyzovanych pacientd chro-
nické krevni ztraty vznikajici pfimo v souvislosti
s hemodialyza&ni procedurou. Tyto ztraty jsou
zpUsobeny retencf krve v mimoté&Infm obé&hu
(dialyzator a dialyza¢nl sety) po ukon¢&enl he-
modialyzy [8]. K chronickym krevnim ztrdtdm
pfispivajl ¢astéj3l krevni odbéry a mnohdy
také arteficialni krvacenf z krevniho pfistupu.
Nutnd terapie kyselinou acetylosalicylovou
(zpravidla Anopyrin v denni dévce 100mg je
podévan k udrZeni prichodnosti arteriove-
nézniho zkratu) a pravidelné podévani nizko-
molekuldrntho heparinu pfi kazdé hemodia-
lyza&nl procedure vede ke zvy3enému riziku
gastrointestindlnfho slizni¢niho krvacenf [9].
Je tfeba si uvédomit, Ze 1 ml krve pfedstavuje
0,5 mg Fe. Ro¢nl ztraty hemodialyzovanych pa-
cientl se odhadujl na 2 000-5 000 ml a ro¢nf
ztrata Fe na 1,2-2g, tj. 100-170 mg/mésic. Nor-
malni ztrdta Fe je < 400 mg za rok, tedy 33 mg
za més(c [8,9].

Zasoby Fe jsou zpravidla rychle ¢erpany
za podminek terapie EPO a ESAs [10,11].
Zdasoby Fe v organizmu predstavuji mnoz-
stvi 3-5 g, pficemz jen malé mnoZstvi 3-4mg
je v plazmé navazano na transferin [3]. Toto
malé mnoZstvi cirkulujiciho Fe se rychle vy-
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terpa, protoZe bezprostfedné po aplikaci re-
kombinantniho humanniho erytropoetinu
dochazi v nasledujicich 5-6 hod k velmi in-
tenzivnl erytropoeze [12]. Sou¢asné dochazl
k velmi rychlému vycerpanf zasob Fe z RES,
protoZe potfeba Fe pro etytropoezu zaéne pie-
vySovat moZnosti stfevnf absorpce, ktera byva
pfi 3—4 dennich jidlech kolem 1-2 mg/den.

Doporuceni k terapii renalni
anémie a sideropenie

u nemocnych s CKD

Zasadnim parametrem pfi rozhodovanl( o te-
rapii anémie je hodnota hemoglobinu (Hb).
Pfedpoklad, Ze normalizace hodnoty Hb snfzi
kardiovaskularni i celkovou mortalitu v popu-
laci nedialyzovanych i dialyzovanych CKD pa-
cientt, se nepotvrdil [13-15]. Na zdkladé vy-
hodnocenf validnich studif byla doporu¢ena
bezpetnd trajektorie Hb s rozmezim 9-13 g/d|
a optimélni hodnotou 10,5-11,5g/dl. Nenf
vhodné terapii docilit hodnotu Hb > 13,0g/dl
u CKD pacient( dosud nedialyzovanych i téch
lé¢enych hemodialyzou, protoZe hodnoty nad
13,0g/dljsou spojeny s vy33i frekvenci vyskytu
kardiovaskuldrnich komplikaci, véetné trombo-
tického uzavéru arteriovendzni fistule. Naopak
nenf doporu¢en pokles Hb < 9g/dl, protoZe
je ¢astéji spojen s nutnostl krevnich transfuzf
pfi zvysenl frekvence pfiznak( anémie [16,17].

Anémie a sideropenie maji Uzky vztah, ale
je tfeba zduraznit, Ze anémie nemusi byt se
sideropenii spojena, a vice versa sideropenie
nemusl byt nutné spojena s anémil. Pfi indi-
kaci terapie preparaty Fe je tfeba posoudit
mnozstvi Fe v zasobach organizmu a jeho dis-
ponibilni frakce pro erytropoezu (obr. 2). Je-
dinym laboratornim ukazatelem zésobniho Fe
je feritin a pro zhodnoceni disponibilni frakce
Fe pro erytropoezu slouZi vysetfenl saturace
transferinu Zelezem (TSAT). Oba parametry
jsou viak ovlivnény dal3imi faktory, pfedeviim
zanétem a malnutricl.

Disponibilni Fe Ize hodnotit také podle solu-
bilniho transferinového receptou (sTRF). Zelezo
je transportovano navazané na transferin a véze
se na bunénou membranu erytroblastd pro-
stfednictvim receptoru pro transferin a tento
komplex je endocytézou internalizovan. Po od-
déleni Fe v endozomech je transferin exocy-
tézou transportovan zpét do ob&hu a receptor
je recyklovan, pfitemz jeho &asti se oddéluj
a dostavaji do krve, kde je Ize zjistit a kvantifi-
kovat. Sideropenie se vyznatuje zvy3enou hod-
notou sTRF, protoZe na povrchu buriky je vysta-
vovano vice receptortl pro transferin. Naopak
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jeho snizena hodnota svédéi pro poruchu ery-
tropoezy a mlZe slouZit jako nepfimy ukazatel
nedostatku erytropoetinu. Solubilni receptor
pro transferin je ukazatelem efektivni erytro-
poezy a vhodnym laboratornim parametrem
pro posouzeni metabolizmu Fe, zejména také
proto, Ze na rozdil od transferinu nejde o pro-
tein akutni faze.

K posouzeni nedostatku Fe miZe slouZit
i procentuélni zastoupeni hypochromnich ery-
trocytd. ProtoZe pfeZivani erytrocytt je kolem
120 dn(, nedokaZe tento parametr postfeh-
nout aktudlnl zmény. Lépe je proto k posou-
zeni efektivity erytropoezy pouZzivat stanoveni
hemoglobinu v retikulocytech a procentuéini
zastoupenl hypochromnich retikulocytd, které
lépe odréZeji akutni nedostatek Zeleza pro
erytropoezu.

7 celé tady divod se v 3irdi klinické praxi
etablovaly pouze parametry feritin a TSAT
a s nimi je také pracovéno ve studiich, které
se problematikou sideropenie u nemocnych
s CKD zabyvaji.

Laboratornf vy3etfeni metabolizmu Fe je
dullezité, protoZe v¢asna diagnoza a korekce
sideropenie zasadné prispiva k 1é¢bé rendlnf
anémie. NeléZena hyposideremie byva pfi-
¢inou selhanl terapie etrytropoetinem [18,19].

Tyto parametry také slouZi k vedeni suple-
mentacnl terapie Zelezem. Cilem je dosaZen(
optimalnich hodnot Hb na jedné strané a pre-
vence komplikaci, které jsou spojeny s apli-
ka&nl cestou preparatt Fe, toxickymi ucinky
na bilkovinu nevézaného Fe nebo jeho ku-
mulacl na strané druhé. U CKD pacient(
jsou uzndvanymi autoritami KDIGO (Kidney
Disease Improving Global Outcome) do-
poru¢end kritéria k terapii Zelezem shrnuta

ANEMIE

z nedostatku zeleza

SIDEROPENIE

Absolutni sideropenie
(redukce zésob Zeleza)
Diagndza: Feritin < 30 pg/l

Funkéni sideropenie

(poruseny metabolizmus Fe v kostni dfeni;

zasoby Fe normdlni nebo snizené)
Diagnéza: feritin 30-99 pg/l nebo
Feritin 100-299 ug/l a TSAT < 20 %

Obr. 2. Vztah mezi anemii a sideropeni.

v tab. 1. ERBP (European Renal Best Practice)
k témto doporu¢enim pfipojuje stanovisko
k 1é¢bé sideropenie u nedialyzovanych CKD
pacient( [17,20]. TéZisté téchto doporucen(
leZi v preferenci terapie sideropenie (,iron
first”) pfed pfipadnym zahdjenim terapie
RA erytropoetinem.

Volba preparatu zeleza, vedlejsi
ucinky lécby, monitorovani
terapie
Od terapie preparaty Fe o¢ekavame na jedné
strané prevenci vzniku sideropenie u nemoc-
nych lé¢enych EPO/ESAs, vzestup hemoglo-
binu k cllovym hodnotdm u pacientd se si-
deropenickou anémil dosud nelé¢enych
EPO/ESAs a snizeni ddvek EPO/ESAs u side-
ropenickych CKD pacientd. Na strané druhé
musime vzit v Gvahu u kazdého individudl-
niho pacienta rizika spojena s |é¢bou, pfede-
v3im anafylaktickou reakci pfi i.v. aplikaci pre-
pardtt Fe, toxicky efekt Fe a kumulaci Fe pfi
intravenéznl [6¢bé.

Preparaty Fe k perordlnimu podavani pfed-
stavuji vhodnou a nejlevnéjsl alternativu [é¢by

Tab. 1. Aktualni mezinarodni doporuéeni k terapii Zelezem u pacientt s CKD [18,21].

sideropenie a zaroven jsou bezpe¢né. Uginna
lé¢ba vyZaduje 200 mg elementarniho Zeleza
rozdélenou do dvou dennich davek a doporu-
Cuje se podavani mezi jidly, protoZe fada sub-
stancl obsaZenych v potravé vyznamné ovliv-
fuje absorpci Zeleza v zaZfvacim traktu [21].
Studie, jejichZ cilem bylo posouzeni efektu
perordlni 1é¢by sideropenie, ukdzaly snizenou
schopnost absorpce Fe u hemodialyzova-
nych pacientd a nizkou efektivitu této formy
|6¢by [22-24]. K malé efektivité perordini suple-
mentace Fe pfispiva nizka compliance pa-
cientl zplsobend neZadoucimi ucinky této
formy terapie. Jde pfedeviim o gastrointe-
stindlnf pfiznaky (zacpa, nadymani, prijem),
které jsou zplsobeny vznikem reaktivnich oxi-
dacnich slou¢enin v zaZivacim traktu [25,26].
Peroralni suplementace se proto doporu-
¢uje jen u nedialyzovanych a pacient( é¢e-
nych peritonealnf dialyzou na dobu tff mésic(
s naslednym pfehodnocenim efektu tohoho
zplsobu lé¢by [17,20]. U dialyzovanych pa-
cient( se pfedpokladd, Ze peroralni 1é¢ba do-
state¢né nepokryva ztraty a doporucuje se
|é¢ba intravendznf [17].

Zdroj Parametr pfed zahdjenim Cil terapie Hrani¢ni hodnota

lé¢by bezpetnosti
KDIGO Hb: muzi < 13,0 g/dI - pfi poprvé diagnostikované anémii zvysenl hodnot TSAT > 30 %
2012 Zeny < 12,0 g/dl Hb bez pouziti EPO feritin > 500 pg/I

TSAT < 30% - redukce davek erytropoetinu pfi jiZ zahdjené terapii
feritin < 500 pg/l - ovlivn&ni anémil podmin&nych symptomil

ERBP Hb: - pfi poprvé diagnostikované anémii zvyseni hodnot TSAT > 30%
2013 muzi < 13,5 g/dl Hb bez pouziti EPO feritin > 500 pg/!

(>70let: < 13,2 g/dl)
Zeny < 12,0 g/dl
TSAT < 25 %
feritin < 200 pg/I

- korekce anémie z absolutniho nedostatku Zeleza

(feritin < 100 pg/I, TSAT < 20 %)

KDIGO - Kidney Disease Improving Outcome, ERBP — Eropean Renal Best Practice; Hb — hemoglobin, TSAT - saturace transferinu Zelezem,

EPO - erytropoetin
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Intravendzni aplikace Fe obchazejici bariéru
gastrointestindlni sliznice je spojena s rizikem
vzniku anafylaktické reakce. Toto riziko je zé-
vislé na zvoleném preparatu. V nasich pod-
minkdch jsou nej¢astéji uZivany glukogan sod-
nozelezity, u kterého se anafylakticka reakce
vyskytuje v deviti pfipadech na 10 mil. aplikacf;
oxid Zelezity se sachardzou s frekvenci reakce
pfecitlivélosti 6/10 mil. aplikaci. Nejvy33i frek-
venci anafylaktickych reakci vykazuje oxid Ze-
lezity s dextranem (33 na 10 mil. aplikaci), ktery
viak u nds nenf registrovan [27]. Novou mo-
lekulou k terapii sideropenie je ferikarboxy-
maltdza. Bezpetnost ferikarboxymaltézy byla
posuzovana v metaanalyze 14 studil a bezpe¢-
nostni profil této molekuly byl shledéan srov-
natelnym s komplexem oxidu Zelezitého se
sachardzou [28].

Diskutovana je moZnost dlouhodobé toxi-
city Fe, ktera vyplyva z pfedavkovani a mize
byt spojena s akceleraci aterosklerotického pro-
cesu, se zvysenim frekvence bakteridlnich in-
fekci a celkové i kardiovaskularni morbidity
a mortality. Jak se ukazuje, monitorace stavu
zasobniho Fe je problematickd. Jedinym labo-
ratornim parametrem, kterého Ize k posouzeni
zasob Fe wyuzit, je feritin. Zejména horni bez-
pe¢ny limit tohoto parametru nenf zcela jasny.
V materidlech KDIGO i EBPG (European Best
Practice Guidance) se doporu¢eny hornf limit
oplra vice o nazor expertd, protoZe chybi do-
state¢né dikazy opfené o validnf studie [29].
Rozmezi hodnot feritinu mezi 300 a 1 200 ug/|
je po adjustaci na faktor malnutrice a zan&tu
spojen s nejnizsim rizikem mortality [30], nic-
méné v jiné studii DOPPS (Dialysis Outcome
and Practice Patterns) byla publikovéna aso-
ciace mezi zvysenymi hodnotami feritinu
(= 400 ng/ml) a mortalitou [31]. Hodnoty fe-
ritinu > 2 000 pg/l jsou jiz asociovany s he-
mochromatdzou u dialyzované populace [32].
Hodnota feritinu v plazmé sice koreluje s Fe
v RES, ale je ovlivnéna dal3imi faktory, jako je
infekce, zanét i maligni proces, a tak se néktefi
autofi domnivajl, Ze bezpe¢nou horni hranici
feritinu vlastn& ani stanovit nelze [29].

Recentné je pro méfenl koncentrace Fe
v jatrech k dispozici novd metoda neivaziv-
nfho méfen( na bazi magnetické rezonance
MRI R2 relaxometrie (Ferriscan). Viysledky této
metody dobfe koreluji s pfesnym méfenim
obsahu Fe v jaterni tkani [33]. Pfi takto méfené
koncentraci Fe v jatrech si poloZili autofi aus-
tralské studie otazku, zda miZe byt predikovéan
obsah Fe v jatrech (méfeny Ferriscanem) sé-
rovou koncentraci feritinu, TSAT nebo kumula-

tivnf ddvkou intravendzné podaného Fe u he-
modialyzovanych pacientt. Hemodialyzovan!
museli byt nejméné rok lé¢eni hemodialyzou
a dostavat pravidelné intraven6zné Fe. U viech
dialyzovanych pak byla vstupni hodnota fe-
ritinu vys3i, neZ je doporuceny hornf limit
(> 500 pg/l). V dal3l ¢asti studie se autofi vé-
novali zmé&nam koncentrace Fe v jatrech (mé-
fenym Ferriscanem) u pacientll v predialyze,
kteff byli indikovéni k terapii Zelezem a tuto
terapii dostali poprvé. Vysledky studie uka-
zaly u dosud nedialyzovanych pacientl inter-
venovanych jednou vysokou dévkou Fe (1)
rychlou normalizaci hodnot Hb (z prdmér-
nych 10,7 na 12,0g/dl), pficemz hodnota fe-
ritinu stoupla jedenactindsobné a TSAT dvoj-
nasobné. Koncentrace Fe v jatrech méfena
Ferriscanem pfesahla horni limit u 56 % vy3et-
fenych, coz svederl pro transientni pfedavko-
vani zavislé na jednotlivé davce intraven6zné
podaného Fe. V podskupiné dialyzovanych
pacient(l korelovala koncentrace Fe v jatrech
méfend Ferriscanem pouze s kumulativnf
dévkou dosud podaného Fe [34].

7 dostupnych preparat( Fe k intravenoz-
nimu podavani jsou v Ceské republice k dispo-
zici glukogan sodnoZelezity (Ferrlecit), ferihyd-
roxysacharéza (Venofer) a ferikarboxymaltéza
(Ferinject). Jde o dobfe tolerovand Ié¢iva. Nevy-
hodou prvnich dvou je menéi stabilita lékové
molekuly, coz vyZaduje opakovanou intrave-
nézni aplikaci v kratsich intervalech a podani
menstho mnozstvi Fe pro jednu aplikaci.
To pfedstavuje problém u dosud nedialyzova-
nych sideropenickych pacientt, u nemocnych
lé¢enych peritonedini dialyzou a pacientd po
transplantaci ledvin, protoZe ambulantni ap-
likace preparatl s Fe vyZaduje nezbytné logi-
sticka opatfenl, kterd umoziujf zviddnutl ne-
bezpetné anafylaktické reakce, zpravidla se
proto |é¢ba sideropenie témito preparaty fesl
hospitalizaci. Stabilita komplexu ferikarboxy-
maltdzy umozZnuje podani az 1g iv. Ve studii
FIND-CKD byla porovnéna terapie ferikarboxy-
maltdzou a siranu Zeleznatého (podavaného
perordlné v davce 200 mg/den). Pacienti ran-
domizovanf k intravendzni 1é¢bé se dale délili
na skupinu, u niz bylo davkovani pfizplsobeno
dosazeni feritinu 100-200 pg/l, a ve druhé sku-
piné byl cilovy feritin 400-600 pg/I. Pacienti za-
fazenl do studie méli sideropenickou anémii
(Hb < 9-11g/dl; feritin < 100 pg/! nebo fe-
ritin < 200 pg/l s poklesem TSAT pod 20 %)
a nebyli dosud |é¢eni preparaty Fe a EPO. Pri-
marnim cilem studie bylo posouzeni délky
doby do nutnosti podanf jiné lé¢by anémie
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(transfuze, EPO, jiné preparéty Fe) a jeji porov-
nanf ve viech tfech vétvich studie. Druhym
cllem bylo posouzenf efektivity [é¢by podle
uspésnosti korekce anémie (hodnota Hb).
Doba do zahéjeni jiné terapie anémie byla
vyznamné del3l (p = 0,026) u skupiny s cllovym
feritinem 400-600 pg/! 1é¢enych vy33imi dav-
kami ferikarboxymalt6zy oproti skupiné lécené
peroralné. Efektivita 1é¢by dana vzestupem
Hb > 1g/dl byla statisticky vyznamné vy33l
u nemocnych s cilovou hodnotou feritinu
400-600 pg/l v porovnéni se skupinou s niZaf
cflovou hodnotou feritinu a perordiné lé¢ené
skupiny (p < 0,001). Do nezvratného selhani
ledvin progredovalo 2,6 % pacientl a rozlo-
Zenl téchto nemocnych bylo stejné ve viech
skupinach [35].

Na zdkladé vy3e uvedenych dat Ize konsta-
tovat, Ze z terapie stabilnim komplexem feri-
karboxymaltézy, kterd umoZniuje podat jedno-
razové v kratké (15 min trvajicl) infuzi az 1g Fe,
profituji zejména nemocni se sideropenickou
anémil, ktefl dosud nejsou dialyzovani, pro-
toZe |é¢ba je oproti perordinfm preparatim
efektivnéjsi a pfitom jsou intervaly mezi jed-
notlivymi davkami dlouhé. Pravdépodobné
stejny benefit pfinese tato lé¢ba pacientim
lé¢enym peritonealni dialyzou a pacientim
po transplantaci ledvin. Studie zaméfené na
tyto skupiny pacientl porovnavajicl efektivitu
Ié¢by intravendznimi a peroralnimi preparaty
Fe viak nemame k dispozici.
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