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Nedostatek železa (ID) je jednou z nejčastějších nutričních deficiencí na světě, často 
vedoucí k anémii a dalším zdravotním komplikacím. Tradiční perorální železo má nízkou 
biologickou dostupnost a způsobuje gastrointestinální problémy, což snižuje ochotu 
pacientů pokračovat v léčbě. Sukrosomální železo (SI) představuje inovativní formu 
perorálního železa s vylepšenými farmakokinetickými vlastnostmi, vyšší snášenlivostí 
a lepší absorpcí. Tento článek poskytuje komplexní přehled preklinických a klinických 
studií hodnotících účinnost a bezpečnost SI v různých klinických situacích, včetně 
těhotenství, onkologie, nefrologie a gastroenterologie. Sukrosomální železo může 
být dobrou alternativou k intravenóznímu podání železa a je vhodné pro pacienty, 
kteří nesnášejí běžné perorální přípravky železa.

Klíčová slova: nedostatek železa, anémie, sukrosomální železo, perorální suplemen-
tace, farmakokinetika, biologická dostupnost.

Sucrosomial iron – a new way to address iron deficiency 

Iron deficiency (ID) is one of the most common nutritional deficiencies worldwide, 
often leading to anemia and other health complications. Traditional oral iron sup-
plementation using ferrous and ferric salts is associated with low bioavailability and 
gastrointestinal side effects, limiting patient adherence to treatment. Sucrosomial 
iron (SI) represents an innovative form of oral iron with improved pharmacokinetic 
properties, higher tolerability, and better absorption. This article provides a compre-
hensive review of preclinical and clinical studies evaluating the efficacy and safety of 
SI in various clinical settings, including pregnancy, oncology, nephrology, and gas-
troenterology. SI may be an effective alternative to intravenous iron and offers a new 
option for patients intolerant to conventional oral iron supplements.

Key words: iron deficiency, anemia, sucrosomial iron, oral supplementation, phar-
macokinetics, bioavailability.

Úvod
Globální data z celkem 187 zemí odhalily, 

že anémie postihuje až jednu třetinu celo-

světové populace, ačkoli prevalence se v jed-

notlivých regionech značně liší a nedostatek 

železa (z anglického iron defficiency; ID) byl 

odpovědný za 50 % případů anémie. Studie 

Global Burden of Disease Study 2016 ukázala, 

že anémie způsobená nedostatkem železa 

(IDA) je čtvrtou hlavní příčinou zdravotních 

problémů, zejména u žen (1). Proto se pro-

fylaxe a management ID ukazuje jako jeden 

z hlavních zdravotních problémů světa (2).

Prevalence a důsledky ID se mohou znač-

ně lišit v závislosti na konkrétním klinickém 

prostředí (3). Po diagnóze ID je obzvláště důle-

žité najít a řešit základní příčinu, zejména v ne-

vysvětlených a/nebo recidivujících případech, 

a také zvolit terapeutickou možnost, která 

bezpečně odpovídá potřebám pacienta (4, 5).

Nedostatek železa lze léčit perorálním 

železem, intravenózním (IV) železem a/nebo 
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krevní transfuzí podle stavu pacienta. Při vý-

běru mezi různými možnostmi léčby ID je také 

třeba zvážit, zda se jedná o nový, opakující se, 

vysvětlitelný nebo nevysvětlitelný fenomén.

Cílem tohoto článku je kriticky zhodnotit 

dosavadní informace o potenciálu perorálně 

podávaného sukrosomálního železa v různých 

indikacích a diskutovat benefity a rizika jeho 

použití v praxi.

Suplementace železa – obecně
Perorální suplementace železem ve for-

mě železnatých nebo železitých solí jsou 

obvykle první linií léčby nekomplikované 

ID, a to kvůli jejich dostupnosti, snadnému 

podávání a relativně nízké ceně. Perorální 

železo se obvykle předepisuje ve vysoké 

dávce (100–200 mg elementárního žele-

za), které se užívá 1–3× denně. Biologická 

dostupnost se však pohybuje mezi 10 % 

až 15 % u přípravků na bázi železnatého 

železa (sírany, glukonáty, fumaráty atd.) 

a ještě nižší je u solí železitého železa nebo 

komplexů železitého železa (aminokyseliny, 

polysacharid, ovo-albumin atd.). Současné 

podávání jiných léků, jako jsou inhibitory 

protonové pumpy nebo antacida, nebo jíd-

la a přítomnost zánětu mohou dále bránit 

vstřebávání perorálních solí železa, což v dů-

sledku může prodloužit dobu léčby nebo ji 

dokonce označit za neúčinnou (6). Navíc až 

50 % pacientů užívajících železo perorálně 

(v závislosti na formulaci železa) uvádí gas-

trointestinální nežádoucí účinky v důsledku 

přímé toxicity iontového železa, což vede ke 

snížené toleranci a adherenci (7).

Jednorázové nízkodávkové doplňky že-

leza (40–60 mg/den) jsou spojeny s menším 

rizikem gastrointestinálních vedlejších účinků 

a nižší sekrecí hepcidinu, což vede k lepší com-

pliance a lepší absorpci (8). V randomizované 

studii dostávalo 90 osmdesátých pacientů 

s IDA 15 mg, 50 mg nebo 150 mg elementár-

ního železa denně. Po dvou měsících nebyly 

mezi skupinami žádné rozdíly v hladinách Hb 

(průměrné zvýšení 1,4 g/dl ve všech skupi-

nách) nebo feritinu, ale nežádoucí účinky byly 

významně častější u vyšších dávek (9). Proto 

je preferována nízká jednorázová denní dávka 

(40–60 mg) a/nebo jednorázová dávka obden 

(80–100 mg), aby se snížily nežádoucí účinky 

a maximalizovala se frakční absorpce (7, 8, 10).

Pokud by se u pacienta vyvinula intole-

rance na jednu perorálně podávanou formu 

železa nebo se ukázala její neúčinnost, může 

být vhodné přejít na jinou perorální formu 

železa nebo na IV podané železo. Různé IV 

formulace železa jsou komerčně dostupné ve 

formě glukonátu železitého, sacharózy železa, 

dextranu železa s nízkou molekulovou hmot-

ností, železité karboxymaltózy, ferumoxytolu 

nebo isomaltosidu železa 1 000. U všech byla 

prokázána na dávce závislá účinnost korekce ID 

(4). Data ukazují, že „novější“ IV přípravky žele-

za, jako je karboxymaltóza nebo isomaltosid, 

které umožňují krátkodobou (15–60 minut) 

infuzi vysokých dávek železa, jsou preferované 

(1 000 mg nebo více). Přes svoji bezpečnost 

jsou IV přípravky železa dražší než perorální 

železo a vyžadují kontinuální dávkování a mo-

nitorování infuze. V tomto ohledu Evropská 

léková agentura uvádí, že „IV železo by mělo 

být podáváno ve vyhraněných situacích“ (6).

Pacienti s těžkou anémií a alarmujícími 

příznaky a/nebo rizikovými kritérii by měli být 

léčeni transfuzí červených krvinek s použitím 

minimálního množství nezbytného k dosažení 

klinické stability. Většina doporučení důrazně 

doporučuje dodržovat restriktivní transfuzní 

kritéria přizpůsobená pacientovi a transfuzi 

jedné jednotky najednou s přehodnocením 

po transfuzi (11–13). Transfuze způsobí rychlé, 

i když přechodné zvýšení hladiny Hb. Závažná 

anémie se však bude opakovat, pokud není 

řešena základní příčina (4).

Sukrozomální železo – 
preklinický přehled

Jak již bylo naznačeno, novější perorální 

přípravky se železem byly formulovány tak, 

aby se zvýšila jejich snášenlivost. Navíc se vy-

vinuly nosiče, které nejen chrání železo, ale 

také zvyšují jeho střevní absorpci, snižují jeho 

dávkování a vedlejší účinky (14). Konkrétně 

sucrester je zajímavá pomocná látka. Jedná se 

o surfaktant odvozený z esterifikace mastných 

kyselin sacharózou, který se chová jako zesi-

lovač absorpce, protože snižuje odpor střevní 

bariéry, a usnadňuje tak paracelulární a trans-

celulární přechod (15). Sucrosomial® Iron (SI) 

představuje nosič obsahující železo, ve kterém 

je pyrofosforečnan železitý chráněn fosfoli-

pidovou dvouvrstvou membránou, tvořený 

převážně z lecitinu, a sukrestrovou matricí. 

Další stability se dosáhne přidáním dalších 

složek, vytvořením tzv. „sukrosomu“, který je 

gastrorezistentní a byl absorbován až ve stře-

vu bez vedlejších účinků. Dosavadní in vitro 

studie ukázaly, že SI je většinou absorbován 

podobně jako vezikuly prostřednictvím en-

terocyty a M buněk paracelulární a transcelu-

lární cestou, čímž de facto obchází konvenční 

cestu absorpce železa (16–18).

Údaje z buněčných kultur ukazují, že po-

dávání SI vede ke 3× většímu navýšení akumu-

lace feritinu ve srovnání se síranem železna-

tým a 3,5× většímu navýšení ve srovnání s py-

rofosfátem železitým nebo mikronizovaným, 

dispergovatelným pyrofosfátem železitým 

(17, 19). Biologická dostupnost SI byla násled-

ně zkoumána u novorozených selat a myší 

s nedostatkem železa. U selat 4týdenní kúra 

perorální suplementace SI účinně zabránila 

zhoršení hematologického stavu a přispěla 

k zotavení z anémie oproti dextranu železa 

(20). U anemických myší, kterým bylo podá-

váno železo žaludeční sondou po dobu 2 až 4 

týdnů, se zlepšila SI hladiny Hb a koncentrace 

železa relativně po krátké době (21). Zvířecí 

data o biologické dostupnosti jsou vcelku 

zajímavé, protože poukazují na fakt, že různá 

zvířata postižená anémií reagují na perorální 

suplementaci SI obdobným předvídatelným 

způsobem.

Distribuce a ukládání železa se obvykle 

měří kvantifikací celkové exprese železa a fe-

ritinu v cílových tkáních (20, 21). Biologická 

dostupnost byla také řešena u zdravých po-

tkanů léčených pyrofosfátem železitým nebo 

SI, u kterých byly měřeny plazmatické koncen-

trace trojmocného železa. Koncentrace žele-

za byly vyšší u zvířat léčených SI po prvních 3 

hodinách. Farmakokinetické profily zároveň 

ukázaly, že plocha pod křivkou (AUC) a maxi-

mální koncentrace železa v plazmě (Cmax) SI 

byly významně vyšší než u pyrofosfátu. Tento 

rozdíl trval i 5 hodin po perorálním podání. 

Tyto údaje naznačují, že SI má větší biologickou 

dostupnost a že zásoba železa, která překračuje 

požadavky na hematopoézu a metabolické 

procesy, se ukládá v hepatocytech (22, 23).

Sukrozomální železo – 
klinický přehled

Jak bylo uvedeno výše, SI má jedinečné 

strukturní, fyzikálně-chemické a farmakokine-
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tické vlastnosti spolu s vysokou biologickou do-

stupností železa a gastrointestinální tolerancí. 

Tyto vlastnosti činí SI atraktivní formulací pro 

perorální léčbu ID, a to i v klinických podmín-

kách, kde se IV železo dosud zdálo být jedinou 

terapeutickou možností (24–28) (Tab. 1). V této 

části bude diskutována účinnost a bezpečnost 

perorálního SI pro léčbu ID. Je nutno vzít v potaz, 

že některé pilotní studie jsou skutečně malého 

rozsahu (např. Farinati et al.), a proto je vhodná 

opatrnost při zobecňování jejich pozorování.

Porodnictví
Nedostatek železa v těhotenství nadále 

představuje významný zdravotní problém 

s celou řadou komplikací pro matku i dítě (2). 

Publikované důkazy o SI ve vztahu k prevenci 

anémie během těhotenství jsou vcelku slibné 

a užitečné by byly větší studie, které by blíže 

a ve větším měřítku popisovaly použití u této 

podskupiny.

V tomto ohledu byla nedávná studie 

na neanemických těhotných ženách s Hb 

> 10,5 g/dl ve 12.–14. týdnu těhotenství 

náhodně zařazena do skupiny, která ne-

dostávala žádné železo (kontrola; n = 20), 

železnatou sůl 30 mg/den (Fe2+; n = 20), SI 

14 mg/den (n = 20) po dobu až 6 týdnů po 

porodu. Ve srovnání s kontrolní a FI skupi-

nou vykazovala skupina SI významně vyšší 

hladiny Hb ve 28. týdnu a v poporodním 

období. Hladiny feritinu ve 20. a 28. týd-

nu a v 6. týdnu po porodu (p < 0,01) byly 

významně vyšší ve skupině SI ve srovnání 

s kontrolou. Dále je zajímavé, že u méně 

žen ze skupiny SI se vyvinula anémie (10 %) 

ve srovnání s kontrolou (30 %), a Fe2+ (25 %), 

což vedlo snížení dávek a rizika vedlejších 

účinků (29).

V sérii 148 po sobě jdoucích porodů dosta-

lo 8 neanemických žen (průměr Hb: 12,1 g/dl), 

u kterých se vyvinula poporodní anémie v dů-

sledku krvácení SI 60 mg 2× denně. Po jed-

nom týdnu bylo průměrné zvýšení Hb 1,5 g/dl 

a nebyly pozorovány žádné gastrointestinální 

nebo systémové vedlejší účinky (30).

Onkologie
Jak ID, tak anémie jsou u onkologických 

pacientů vysoce rozšířené. Obecně se che-

moterapií indukovaná anémie léčí transfuzí 

červených krvinek a/nebo suplementací že-

leza (31). Podle doporučení ESMO by paci-

enti s chemoterapií indukovanou anémií (Hb 

≤ 11 g/dl nebo pokles Hb o ≥ 2 g/dl z výchozí 

hladiny ≤ 12 g/dl) a absolutní ID (sérový feritin 

< 100 ng/ml) měli dostávat železo. Pokud jde 

o formulaci železa, která by měla být použita, 

doporučení ESMO naznačují, že perorální po-

dávání železa včetně ID může být zvažováno 

u pacientů s absolutním ID i s nezánětlivými 

stavy (CRP < 5 mg/l) (14, 31).

V několika malých pilotních studiích s ane-

mickými onkologickými pacienty s chemote-

rapií nebo bez ní bylo prokázáno, že perorální 

SI (30–60 mg/den po dobu 2–6 měsíců) zvyšu-

je hladiny Hb s velmi malým počtem gastroin-

testinálních vedlejších účinků. Retrospektivní 

studie pacientů se středně závažnou anémií 

(Hb 8–10 g/dl) a bez ID hodnotila účinnost pe-

rorálního SI 30 mg/den (n = 33) při zlepšování 

odpovědi Hb ve srovnání s IV glukonátem že-

leznatým (125 μg/1 mg/týden); Po 8 týdnech 

léčby nebyly mezi skupinami žádné rozdíly 

s ohledem na odpověď Hb (70 % vs. 71 %), jak 

je definováno zvýšením Hb ≥ 2 g/dl a/nebo 

konečným Hb ≥ 12 g/dl. Nebyly také žádné 

rozdíly v rychlosti transfuze červených krvinek 

(jeden pacient v každé skupině) nebo změně 

v kvalitě života. Orální SI byl dobře tolerován, 

pouze u jednoho pacienta se projevila gast-

rointestinální toxicita (27).

Nefrologie
Nedostatek železa je jednou z hlavních 

příčin anémie u pacientů s CKD a doplňky 

železa spolu s erytropoetinem tvoří základ 

léčby, a to jak pro pacienty nedialyzované 

(ND-CKD), tak pro ty, kteří jsou závislí na he-

modialýze (HD-CKD), nicméně existují určité 

rozdíly v doporučeních léčby anémie (32, 33).

Přestože míra úmrtnosti a nežádoucích 

účinků u pacientů s CKD, kteří dostávali pero-

rální nebo IV suplementaci železa, je podobná, 

metaanalýza (24 studií, 3 187 pacientů) zjistila, 

že například hypotenze byla častější u IV apli-

kace, zatímco u perorálního železa bylo pozo-

rováno více gastrointestinálních nežádoucích 

účinků (34). Randomizovaná, kontrolovaná 

Tab. 1.  Expozice a bezpečnost SI v různých podmínkách (9 studií, 513 pacientů)
Autor (rok)
Studie

Populace Intervence
GI nežádoucí 

účinky

Parisi et al. (2017)
RCT

80 neanemických 
těhotných žen

12–14 týdnů

Kontrola bez železa (n = 20), 
sulfát železnatý (30 mg/d) (n = 20), 

SI 14 mg/d (n = 20) a 28 mg/d) (n = 20)
Postpartum týden 6

Neurčeno

Mafodda et al. (2017)
RCT 

64 pacientů se 
solidním tumorem

SI (30 mg/d) + DEPO (500 µg/3 týdnů)
glukonát (125 mg/wk IV) + DEPO 

(500 mµ/3 týdnů)
2 měsíce

3 %
0 %

Pisani et al. (2014)
RCT

99 pacientů 
s chronickým 

onemocněním ledvin 
(CKD)

SI (30 mg/d) (n = 66), glukonát 
(125 mg/týdnů IV, TID: 1 000 mg) 

(n = 33)
3 měsíce

12 %
18 %

Bastida et al. (2016)
Kazuistiky

46 pacientů se 
zánětem střev

SI (30 mg/d)
3 měsíce

11 %

Stuklov et al. (2018)
Observační

40 pacientů se 
zánětem střev

SI (60 mg/d) (n = 25)
IS (100 mg/session, 500–1 000 mg) 

(n = 15)
3 měsíce

No

Elli et al. (2016)
Observační

34 pacientů s celiakií
SI (30 mg/d) intolerantních k sulfátu 

železnatému (n = 18) 105 mg/d) 
3 měsíce

Neurčeno

Farinati et al. (2018)
Kazuistiky

20 pacientů 
s autoimunitní 

atrofickou gastritidou

SI 120 mg/d
8 týdnů

10 %

Ciudín et al. (2017)
Case-control

40 žen po bariatrii
SI (28 mg/d) (n = 20), 

IV sukróza 300 mg (n = 20)
3 měsíce

0 %
0 %

Giordano et al. (2016)
RCT

90 pacientů s anémií 
kvůli krvácení

SI (120 mg/day) (n = 45), 
glukonát 62.5 mg/day IV TID (n = 45)

4 týdny

26 %
22 % *

DEPO – darbepoetin; GI – gastrointestinální; IV– intravenózní; PCI – percutaneous coronary intervention; RCT – ran-
domizovaná kontrolovaná studie; SI – sukrosomální železo; TID – totální deficience železa; TSAT – transferrin satu-
ration. * Hypotenze, vyrážka, bolest hlavy
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studie u 128 anemických pacientů s CDK na-

značila vyšší výskyt kardiovaskulárních příhod 

a hospitalizací kvůli infekci v rameni s IV žele-

zem ve srovnání s perorálním podáním (35). 

V kohortě s 58 058 pacientů s HD-CKD byly IV 

dávky železa vyšší než 400 mg/měsíc spojeny 

s vyšší kardiovaskulární úmrtností (6, 33, 36).

V několika případech u pacientů s ND-CKD 

(většinou s mírnou anémií) se perorální SI (30 

mg/den), s nebo bez erytropoetinu, ukázalo 

jako účinné při udržování a/nebo zvyšová-

ní hladin Hb, feritinu a dalších proměnných 

během různých období (od 3 do 24 měsíců), 

prakticky bez gastrointestinálních vedlejších 

účinků. V randomizované otevřené studii bylo 

99 pacientů s ND-CKD s anémií (Hb ≤ 12 g/dl, 

feritin ≤ 100 ng/ml, TSAT ≤ 25 %) přiděleno 

(2 : 1) k perorálnímu SI (30 mg/den) po dobu 

3 měsíců nebo celkovou dávku 2 mg/týden 

100 mg/týden po dobu 4 měsíců. Koncentrace 

Hb klesaly rychleji po vysazení železa, i když 

významně méně nežádoucích účinků bylo po-

zorováno ve skupině s perorálním podáním 

(p < 0,001) a adherence k léčbě byla v obou 

skupinách podobná. Tato studie ukázala, že 

krátkodobá perorální SI v nízkých dávkách je 

podobně účinná jako IV železo pro korekci ané-

mie u pacientů s ND-CKD a naznačuje, že při 

jejím dlouhodobém užívání neexistuje žádné 

riziko předávkování. Podobné výsledky byly 

pozorovány ve dvou studiích srovnávajících 

perorální a IV železo, s nebo bez erytropoetinu 

u 34 anemických pacientů s HD-CKD (26).

Gastroenterologie
Anémie je nejčastější systémovou kom-

plikací u zánětlivého onemocnění střev (IBD), 

celiakie (CD), neceliakální glutenové senzitivi-

ty (NCGS) a autoimunitní atrofické gastritidy 

(AAG) (5). Perorální suplementace železa u pa-

cientů s IBD může mít za následek zhoršení 

symptomů onemocnění, které lze přičíst oxi-

dativnímu stresu vyvolanému železem, a také 

změnám mikroflóry (37), což bylo potvrzeno 

i experimentálně u myší (38). Proto je perorál-

ní suplementace železa u pacientů s IBD s ID 

náročná a doporučení preferují IV podání (5). 

Počáteční klinické údaje u pacientů s IBD však 

naznačují, že perorální přípravky obsahující 

železo se zlepšenou snášenlivostí, jako je SI 

nebo železitý maltol, mohou představovat 

účinnou alternativu k IV železu (39).

V několika kazuistikách pacientů s IBD 

s mírnou až středně těžkou IDA (n = 92, včet-

ně 46 netolerujících síran železnatý (74)), se 

SI 30–60 mg/den po dobu 2–3 měsíců uká-

zalo jako účinné a bezpečné. Ve srovnávacích 

2–3měsíčních léčebných cyklech byla účin-

nost SI (30–60 mg/den; n = 38) při zvyšování 

Hb vyšší než u sulfátu železa 105–210 mg/den 

(n = 14) (průměrná změna Hb +2,7 g/dl oproti 

1,4 g/dL) (30,40).

Prospektivní studie hodnotila účinnost 

3měsíční suplementace SI (30 mg/den) 

u anemických pacientů s CD, kteří nemohli 

tolerovat perorální sulfát železa (n = 24). Po 

sledování bylo u obou skupin pozorováno 

výrazné zlepšení všech parametrů. Obě léč-

by zvýšily hladiny Hb ve srovnání s výchozí 

hodnotou, přičemž podobný podíl pacientů 

vykazoval hodnoty Hb v normálním rozmezí 

(70 % vs. 82 %, p = ns), ačkoli dávka elemen-

tárního železa u SI byla třetinová. Jak bylo 

hodnoceno pomocí skóre vizuální analogové 

škály (VAS), pacienti užívající SI hlásili nižší 

závažnost abdominálních symptomů a vyšší 

zvýšení celkové pohody ve srovnání s pacien-

ty užívajícími FS (24).

Již zmíněná AAG je zodpovědná za 

20–27 % případů anémie, které jsou odolné 

vůči perorálním suplementům železa a je 

preferována IV suplementace (41). K posou-

zení účinnosti perorálního SI bylo do pro-

spektivní observační studie zařazeno 20 žen 

s AAG s nedávno diagnostikovanou anémií 

(Hb < 120 g/dl) (78). Pacientky dostávaly SI 120 

mg/den po dobu 8 týdnů. 3 pacientky odstou-

pily kvůli intoleranci nebo nedostatečné com-

pliance. Ve srovnání s výchozími hodnotami 

došlo po 8 týdnech k významným přírůstkům 

Hb (z 10,5 g/dl na 12,5 g/dl), feritinu (ze 7 ng/

ml na 27 ng/ml) a TSAT (z 8 % na 18 %) (42).

Případová kontrolní studie zahrnovala 

40 žen ve fertilním věku, které dostávaly IV 

suplementaci železo–sacharóza po bariatrické 

operaci (300 mg každé 3 měsíce). Z těchto žen 

bylo 20 převedeno na perorální SI (28 mg/

den po dobu 3 měsíců), zatímco dalších 20 

pokračovalo v IV sacharóze (300 mg). Hladiny 

Hb, feritinu a dalších parametrů neukázaly 

žádné rozdíly mezi skupinami. Pro pacienty, 

u kterých se po bariatrické operaci rozvine 

ID a vyžadují IV železo, může být perorální SI 

alternativní terapie (25).

Chirurgie
Retrospektivní studie hodnotila účinnost 

předoperační suplementace SI u 200 paci-

entů podstupujících protetickou operaci 

kyčle z hlediska potřeby krevní transfuze, 

délky hospitalizace a pooperační obnovy 

Hb. Předoperační suplementace železa SI (30 

mg/den po dobu 3–4 týdnů, předoperačně) 

byla nabídnuta 100 pacientům s Hb 12–13,5 

g/dl u žen nebo 13–14 g/dl u mužů. Dalších 

100 pacientů sloužilo jako kontrolní skupi-

na. Ve srovnání s kontrolní skupinou vedla 

suplementace SI ke snížení počtu transfuzních 

jednotek (0 jednotek vs. 7 jednotek) a délky 

hospitalizace (4 dny vs. 6,5 dne), s odhado-

vanou úsporou nákladů. Kromě toho byly ve 

skupině SI pozorovány vyšší hladiny Hb 30 dní 

po propuštění (13,4 ± 1,5 vs. 10,2 ± 1,2) (43). 

Navazující studie jsou aktuálně v průběhu.

Závěr
Nejrelevantnější důkazy o biologické do-

stupnosti, snášenlivosti a účinnosti perorální-

ho SI v preklinických a klinických podmínkách 

byly prezentovány ve formě posterů a pub-

likovaných článcích, jejichž počet postupně 

narůstá (5, 8, 10, 12, 14, 16, 19, 22, 24, 26, 30, 

31, 35, 39, 42).

Preklinické studie prokázaly, že SI má za-

jímavé strukturní, fyzikálně-chemické a far-

makokinetické vlastnosti. Přítomnost sucres-

teru podporuje gastrorezistenci, chrání jeho 

trojmocné pyrofosfátové železo před enzy-

matickou redukcí a podporuje absorpci přes 

střevní epitel cestou nezávislou na DMT-1. To 

vše umožňuje perorálnímu SI mít vysokou 

biologickou dostupnost železa a nízkou gas-

trointestinální toxicitu (6).

Dosavadní dostupná klinická data pod-

porují, že perorální SI představuje zajímavou 

alternativu suplementace železa, která se 

ukazuje jako pohodlná, účinná (při nižších 

dávkách) a lépe tolerovatelná než zažité formy 

perorálně podávaných solí železa.

Podání perorální SI se tedy ukazuje jako 

cenná alternativa pro léčbu nekomplikované-

ho deficitu železa, zejména u subjektů s into-

lerancí některých solí železa nebo u těch, pro 

které jsou ostatní soli železa neúčinné. Kromě 

toho by mohlo být perorální SI zvažováno jako 

alternativa k IV železa pro počáteční a/nebo 

udržovací léčbu u různých indikací a populací.
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