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Deskriptori
SIDEROPENIČNA ANEMIJA – dijagnoza, etiologija, 
farmakoterapija; SIDEROPENIJA – dijagnoza, etiologija, 
farmakoterapija; ŽELJEZO – terapijska uporaba,  
način uporabe; UPALNE BOLESTI CRIJEVA  
– farmakoterapija, komplikacije;  
HEMATOLOŠKE KOMPLIKACIJE U TRUDNOĆI  
– farmakoterapija; KRONIČNA BUBREŽNA BOLEST  
– farmakoterapija, komplikacije;  
ZATAJIVANJE SRCA – farmakoterapija, komplikacije

SAŽETAK. Anemija zbog manjka željeza ili sideropenična anemija najčešći je oblik anemije u populaciji. Sidero-
penična anemija može nastati uslijed gastrointestinalnih bolesti, ginekoloških i drugih kroničnih krvarenja, može 
biti dio kliničke slike nefroloških i drugih bolesti i stanja, može doprinositi srčanom zatajenju u kardioloških bole-
snika te pogoršavati ishode operativnih zahvata. Zbog navedenoga potreban je timski rad u liječenju siderope-
nične anemije, važno je otkriti i liječiti uzrok koji je doveo do gubitka željeza te liječiti anemiju nadoknadom 
željeza. Cilj je ovog rada prikazati pregled literature i klinička iskustva različitih nehematoloških specijalističkih 
usmjerenja u liječenju sideropenične anemije parenteralnim pripravcima željeza u različitim tercijarnim centrima 
u Hrvatskoj. U radu su opisani pristupi i postupnici u zbrinjavanju sideropenije i sideropenične anemije parenteral-
nim željezom iz aspekta gastroenterologa, ginekologa, nefrologa, kardiologa te anesteziologa, sa specifičnostima 
pojedinih bolesti i pristupa njihovom liječenju. U zaključku, novi visokodozni pripravci parenteralnog željeza una-
prijedili su mogućnosti liječenja sideropenične anemije i primjenjuju se sve više u dnevnim bolnicama i odjelima 
različitih struka u Hrvatskoj, a ne samo u hematološkim dnevnim bolnicama ili odjelima.

Descriptors
ANEMIA, IRON-DEFICIENCY – diagnosis, drug therapy, 
etiology; IRON DEFICIENCIES – diagnosis, drug therapy, 
etiology; IRON –administration and dosage,  
therapeutic use; INFLAMMATORY BOWEL DISEASES  
– complications, drug therapy;  
PREGNANCY COMPLICATIONS, HEMATOLOGIC – drug 
therapy; KIDNEY FAILURE, CHRONIC – complications, 
drug therapy; HEART FAILURE – complications, drug 
therapy

SUMMARY. Iron deficiency anemia (IDA) is the most frequent anemia globally. IDA can occur as a result of gas-
trointestinal diseases, gynecological and other chronic bleedings, could be part of clinical manifestations of 
nephrological and other diseases and conditions, it can cause worsening of heart failure in cardiac patients, and 
may worsen the outcomes of surgery. Therefore, teamwork is needed in the management of IDA, because it is 
mandatory to diagnose and treat the underlying cause of IDA and to treat anemia with iron supplementation. The 
aim of this work is to present the review of literature and clinical experiences of different non-hematological 
specialist areas in the treatment of IDA with parenteral iron preparations in different tertiary centers in Croatia. The 
work describes approaches and procedures in treating iron deficiency and IDA with parenteral iron from the per-
spective of gastroenterologists, gynecologists, nephrologists, cardiologists, and anesthesiologists, with specific 
characteristics of particular diseases and approaches to their treatment. In conclusion, the new high-dose prepa-
rations of parenteral iron improved treatment options for IDA and are increasingly being used in day hospitals and 
departments of various specialty in Croatia, not only in hematological day hospitals or departments.

Nedostatak željeza (sideropenija) najčešće je prepo
znati manjak mikronutrijenata, a sideropenična ane
mija koja nastaje kao posljedica nedostatka željeza naj
češći je oblik anemije i značajan javnozdravstveni pro
blem.1 Hrvatsko društvo za hematologiju Hrvatskoga 
liječničkog zbora i Hrvatska kooperativna grupa za 
hematološke bolesti Krohem objavili su smjernice za 
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zbrinjavanje anemije uzrokovane manjkom željeza 
2019. godine2 koje su dopunjene 2021. godine,3 s 
 ciljem da se postojeće smjernice prilagode ponajviše 
liječnicima obiteljske medicine, kao i drugim liječni
cima koji nisu hematolozi.3 Naime, analize Krohema 
pokazale su da je anemija općenito najzastupljenija 
među svim uputnim dijagnozama prvih pregleda u 
hematološkim ordinacijama i dnevnim bolnicama u 
Hrvatskoj (29% uputnih dijagnoza prvih pregleda), od 
čega je najčešća upravo anemija uslijed manjka željeza 
(76% bolesnika s uputnom dijagnozom anemije).4,5 
Prema navedenoj analizi, liječnici obiteljske medicine 
su oni koji najčešće upućuju bolesnike s anemijom na 
prvi pregled u hematološke ambulante i dnevne bolni
ce (u 82% slučajeva), a slijede ih ginekolozi, gastroen
terolozi, kardiolozi te liječnici drugih specijalnosti.4,5

Liječenje sideropenične anemije zahtijeva timski 
rad jer je važno pravodobno otkriti i liječiti uzrok koji 
je doveo do gubitka željeza te liječiti anemiju nadokna
dom željeza koje može biti oralnim ili parenteralnim 
putem. Novi visokodozni pripravci parenteralnog že
ljeza (željezova karboksimaltoza i željezova derizomal
toza) unaprijedili su mogućnosti liječenja anemije 
uslijed nedostatka željeza. Primjenjuju se jednokratno 
ili u maksimalno dvije primjene, za razliku od prijaš
njih intravenskih pripravaka koji su se aplicirali u vi
šednevnim aplikacijama.3 I dalje se u Hrvatskoj paren
teralno željezo u pravilu ne primjenjuje u primarnoj 
zdravstvenoj zaštiti iako postoje pozitivna iskustva s 
primjenom parenteralnog željeza u primarnoj zdrav
stvenoj zaštiti u drugim državama,6–8 dok se vrlo često 
primjenjuje u hematološkim dnevnim bolnicama ili 
odjelima, ali sve više i u dnevnim bolnicama i odjelima 
drugih specijalnosti. Upravo zbog navedenoga, ovaj 
rad prikazuje pregled literature i klinička iskustva raz
ličitih nehematoloških specijalističkih usmjerenja u 
 liječenju sideropenične anemije parenteralnim pri
pravcima željeza u različitim tercijarnim centrima u 
Hrvatskoj.

Definicija i dijagnoza anemije  
uzrokovane manjkom željeza

Definicija anemije Svjetske zdravstvene organiza 
cije određuje anemiju kao vrijednost hemoglobina 
manju od 130 g/L za muškarce, manju od 120 g/L za 
žene koje nisu trudne i manju od 110 g/L za trud
nice.9,10 Manjak željeza može biti apsolutan i funkcio
nalan (tablica 1).2,3,11,12

Apsolutni manjak željeza uključuje sniženu razinu 
serumskog željeza (Fe), povišen nezasićeni kapacitet 
vezanja željeza (engl. unsaturated iron binding capa-
city, UIBC), sniženu zasićenost transferina (sniženi 
omjer Fe i ukupnog kapaciteta vezanja željeza [engl. 
total iron binding capacity, TIBC]) te sniženi feritin. 
Najosjetljiviji i najpouzdaniji test za detekciju nedo

statka željeza i zaliha željeza u tijelu jest feritin. Iako 
različiti radovi navode različite donje granice normal
ne razine serumskog feritina, najčešće je feritin <30 
μg/L dijagnostički pokazatelj apsolutnog manjka želje
za, a neke smjernice navode i još nižu razinu serum
skog feritina, <12 μg/L, kao pokazatelja nepostojanja 
zaliha željeza. 2,3,11,12

Funkcionalni manjak željeza nastaje zbog neade
kvatne dopreme željeza u koštanu srž usprkos dostat
nim rezervama (uredan ili povišen feritin) kod bole
snika s anemijom kronične bolesti (npr. kod reumato
idnog artritisa, sistemskog lupusa, upalne bolesti crije
va), u srčanom popuštanju ili u kroničnoj bubrežnoj 
bolesti. Karakterizira ga nedovoljno iskorištavanje te 
manjak bioraspoloživog željeza. Ova anemija najčešće 
je normocitna (uredan srednji volumen eritrocita 
[MCV, engl. mean corpuscular volume]) te blaga do 
umjerena. Feritin je uglavnom iznad 100 μg/L, često 
100 – 300 μg/L, rijetko iznad 500 μg/L, a zasićenost 
transferina manja je od 20%.2,3,10–12 Iako nema jasnih 
preporuka temeljenih na dokazima iznad koje se vri
jednosti feritina ne preporučuje intravenska nadokna
da željeza, većina međunarodnih smjernica koristi 
gornju granicu feritina od >500 μg/L, pa čak i >800 
μg/L u specifičnoj populaciji bolesnika s kroničnom 
bubrežnom bolesti koji primaju stimulator eritropoe
ze.12 Tablica 1 prikazuje razlike između apsolutnog i 
funkcionalnog manjka željeza.

Tablica 1. Karakteristike apsolutnog i funkcionalnog 
manjka željeza2,3,11,12

Table 1. Characteristics of absolute and functional 
iron deficiency2,3,11,12

Apsolutni 
manjak 
željeza  
/ Absolute 
iron 
deficiency

•   Sniženo serumsko željezo (Fe) <10 umol/L i 
povišen UIBC i zasićenost transferina (Fe x 
100/TIBC) <20% / Decreased serum iron (Fe) 
<10 umol/L and increased UIBC and 
transferrin saturation (Fe x 100/TIBC) <20%

•   ili nizak feritin <30 ug/L / or low ferritin <30 
ug/L

Funkcionalni 
manjak 
željeza  
/ Functional 
iron 
deficiency

•   Feritin >100 (ili 100 – 300 *) μg/L i zasićenost 
transferina (Fe x 100/TIBC) <20% / Ferritin 
>100 (or 100 – 300 *) μg/L and transferrin 
saturation (Fe x 100/TIBC) <20%

* Feritin u funkcionalnom manjku željeza kod 
malignih bolesti i bolesnika na hemodijalizi 
može biti do 500 μg/L
/ * Ferritin can be in functional iron deficiency  
in malignant diseases and in patients on 
hemodyalisis up to 500 μg/L

UIBC = nezasićeni kapacitet vezanja željeza / UIBC = Unsaturated Iron Bin-
ding Capacity, TIBC = ukupni kapacitet vezanja željeza / TIBC = Total Iron 
Binding Capacity

Gastroenterološka klinička iskustva  
s parenteralnim željezom

Anemija je vrlo česta komplikacija upalnih bolesti 
crijeva (engl. inflammatory bowel disease, IBD), u koje 
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ubrajamo ulcerozni kolitis i Crohnovu bolest.13,14 Oče
kivano, prevalencija anemije mnogo je viša u hospita
liziranih bolesnika te se u ovoj subpopulaciji anemija 
otkriva u gotovo 70% bolesnika.15,16 Međutim, anemija 
je česta i u ambulantnih bolesnika s IBDom s preva
lencijom anemije oko 20%.15,16 Iako anemija u bolesni
ka s IBDom može imati više uzroka, poput anemije 
kronične bolesti, manjka vitamina B12 i/ili folne kise
line te anemije kao posljedice uzimanja određenih lije
kova, najčešći uzrok anemije u bolesnika s IBDom 
ipak je sideropenična anemija, vrlo često udružena s 
istovremenom pojavom anemije kronične bolesti.15,16 
Uzroci sideropenije u ovih su bolesnika višestruki te 
ona nastaje kao posljedica združenih učinaka smanje
nog unosa hrane, maldigestije i malapsorpcije te kro
ničnog gubitka krvi iz upalno promijenjene sluznice 
probavnog sustava.17 Značaj ovako visoke prevalencije 
anemije u bolesnika s IBDom jest u činjenici da pri
sutnost anemije ima značajan negativan utjecaj na 
 gotovo sve aspekte kvalitete života bolesnika.17 Nada
lje, značajan utjecaj na kvalitetu života postoji i u onih 
bolesnika koji nemaju klasične simptome anemije.17 
Konačno, od velike je važnosti činjenica da liječenjem 
anemije, neovisno o aktivnosti same upalne bole 
sti crijeva, dolazi do značajnog poboljšanja kvalitete 
života.18

Važnost anemije u bolesnika s IBDom prepoznata 
je i od strane Europskog udruženja za Crohnovu bo
lest i ulcerozni kolitis (engl. European Crohns and 
 Colitis Organisation, ECCO) koje je 2015. godine izda
lo smjernice za dijagnostiku i liječenje anemije u ove 
skupine bolesnika.13 S obzirom na učestalost anemije u 
ovih bolesnika te na velik učinak anemije na sniženje 
kvalitete života, preporučuje se redovito provođenje 
laboratorijskih testova za otkrivanje anemije. Budući 
da je prevalencija anemije viša u bolesnika s aktivnom 
bolešću, u te skupine bolesnika preporučuje se probir 
učiniti svaka tri mjeseca, dok se u bolesnika u remisiji 
upalne bolesti crijeva probir preporučuje učiniti sva
kih šest do dvanaest mjeseci.13 Ako se u bolesnika de
tektira sideropenična anemija preporučuje se njeno 
liječenje s ciljem normalizacije vrijednosti hemoglobi
na i zaliha željeza. Pritom se za izračun deficita željeza 
ne koristi klasična Ganzonijeva formula (tjelesna teži
na bolesnika u kilogramima x [ciljni Hb – trenutni Hb 
u g/L] x 2,4 + 500)13, već se koristi bitno jednostavniji 
način određivanja deficita željeza koristeći tjelesnu te
žinu bolesnika i vrijednost hemoglobina (primjerice u 
žena s Hb 100 – 120 g/L odnosno u muškaraca s Hb 
100 – 130 g/L i tjelesne težine ≥70 kg potrebno je 1500 
mg željeza, a kod Hb 70 – 100 g/L i kod tjelesne težine 
težine ≥70 kg potrebno je 2000 mg željeza).13 Prvi 
izbor u liječenju sideropenične anemije u bolesnika s 
IBDom jest intravenska nadoknada željeza.13 Intra
venska primjena željeza u ove skupine bolesnika sigu
ran je, brz i učinkovit način nadoknade željeza te se 

preferira u odnosu na peroralne preparate željeza. Do
datno, parenteralna primjena visokodoznih preparata 
željeza omogućava nadoknadu željeza u jednoj do 
dvije aplikacije uz vrlo dobar sigurnosni profil.19,20 S 
druge strane, peroralna primjena željeza ima ogra
ničenu ulogu u ovih bolesnika iz nekoliko razloga. 
Naime, u bolesnika s aktivnim IBDom, zbog poviše
nih razina hepcidina uzrokovanih upalom, smanjena 
je apsorpcija željeza iz probavnog sustava. Nadalje, 
 količina apsorbiranog željeza može biti nedostatna da 
nadoknadi gubitke u aktivnoj bolesti. Također, budući 
da se apsorbira svega 10 – 20% od ukupne količine že
ljeza unesenog peroralno, neapsorbirano željezo dola
zi u kontakt s ulceriranim područjima intestinalne 
sluznice, što je u eksperimentalnih životinja dovelo do 
pogoršanja upalne aktivnosti.13 Konačno, peroralni 
preparati željeza imaju visoku stopu gastrointestinal
nih nuspojava koje dovode do prekida terapije u više 
od 20% bolesnika.15 Iz navedenih razloga peroralna 
nadoknada željeza preporučuje se samo u bolesnika u 
remisiji IBDa s blagom sideropeničnom anemijom.13 
Bolesnici s IBDom karakterizirani su ponovnom po
javom sideropenične anemije nakon provedene na
doknade. Tako se recidiv anemije može očekivati u do 
40% bolesnika u periodu od deset mjeseci nakon pro
vedene nadoknade.21 Iz navedenog razloga, nakon 
provedene supstitucije željeza, savjetuje se praćenje 
recidiva anemije svaka tri mjeseca kroz godinu dana te 
potom svakih šest do dvanaest mjeseci.13 U slučaju de
tekcije anemije ili nalaza vrijednosti feritina <100 μg/L 
preporučuje se ponovno provođenje intravenske na
doknade željeza.13

U Zavodu za gastroenterologiju i hepatologiju 
KBCa Zagreb, Referentnom centru za upalne bolesti 
crijeva Republike Hrvatske, dio svakodnevne skrbi za 
bolesnike predstavlja i detekcija te liječenje siderope
nične anemije. Sukladno smjernicama, liječenje ane
mije provodi se intravenskom primjenom visokodoz
nog preparata željeza uz doziranje temeljeno na vrijed
nosti hemoglobina i tjelesnoj težini. Sama nadoknada 
željeza provodi se gotovo isključivo kroz Dnevnu bol
nicu Zavoda za gastroenterologiju i hepatologiju uz 
nadzor liječnika i sestara educiranih za zbrinjavanje 
eventualnih komplikacija tijekom primjene. Visoko
dozni preparati željeza pokazali su se vrlo učinkoviti
ma u korekciji anemije te sigurnima u primjeni, s rijet
kom pojavom ranih komplikacija, primarno u vidu 
reakcija slobodnog željeza, koje su većinom bile blage 
do umjerene težine. S druge strane, hipofosfatemija je 
dobro poznata kasna komplikacija intravenske primje
ne željeza koja se javlja s različitom učestalošću ovisno 
o vrsti primijenjenoga visokodoznog preparata želje
za. U većini slučajeva radi se o blagoj do umjereno teš
koj hipofosfatemiji, no opisani su i slučajevi teške te 
dugotrajne hipofosfatemije s relevantnim kliničkim 
posljedicama poput osteomalacije, osteoporoze ili po
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višenog rizika prijeloma. Budući da bolesnici s upal
nim bolestima crijeva vrlo često imaju recidiv anemije 
pa samim time često i potrebu za ponavljanjem intra
venske nadoknade željeza, jasno je da imaju i povećani 
rizik za nastanak ove komplikacije. Stoga je pravodob
na detekcija, praćenje i liječenje hipofosfatemije po
sebno važna u bolesnika s IBDom kako bi se izbjegle 
klinički važne posljedice hipofosfatemije. Iz navede
nog razloga, u Zavodu za gastroenterologiju i hepato
logiju KBCa Zagreb razvijena je i publicirana strategi
ja i algoritam pravodobnog prepoznavanja i adekvat
nog liječenja hipofosfatemije nakon parenteralnog 
primanja visokodoznog željeza (slika 1).22

Osim u bolesnika s IBDom, i druge gastroentero
loške bolesti koje otežavaju apsorpciju željeza i/ili do
vode do kroničnog gubitka krvi (infekcija s H. pylori, 
celijakija, stanje nakon gastrektomije, gastritis, ulku
sna bolest, dobroćudni i zloćudni tumori, angiodispla
zije, hemoroidi, infestacije parazitima) dovode do si

deropenije i sideropenične anemije te zahtijevaju na
doknadu željeza, bilo oralnom bilo intravenskom pri
mjenom željeza.2,3

Zaključno, anemija je najčešća komplikacija IBDa, 
a sideropenična anemija najčešći je uzrok anemije u 
ovih bolesnika. Intravenska nadoknada željeza prvi je 
izbor u liječenju anemije u bolesnika s IBDom. Intra
venska primjena visokodoznih pripravaka željeza brz 
je, učinkovit i siguran način liječenja sideropenične 
anemije uz nisku stopu ranih komplikacija. Pravodob
no otkrivanje i liječenje hipofosfatemije osobito je 
važno u ove skupine bolesnika, a posebice u bolesnika 
kod kojih postoji potreba za učestalim ponavljanjem 
intravenske nadoknade željeza.

Ginekološka klinička iskustva  
s parenteralnim željezom

Trudnoća je stanje fiziološke dilucijske anemije, pri 
čemu se ukupni volumen plazme povećava 40 – 50%, 

Slika 1. Algoritam za dijagnostiku i liječenje hipofosfatemije nakon intravenske primjene željeza  
kod bolesnika s IBDom21

Figure 1. Algorithm for diagnosis and treatment of hypophosphatemia after intravenous iron administration  
in IBD patients21

Hipofosfatemija kod IBD-bolesnika nakon parenteralne primjene željeza s naglaskom na FM
/ Hypophosphatemia in IBD patients after parenteral iron administration with emphasis on FMS

Dijagnostika hipofosfatemije
/ Hypophosphatemia diagnosis:
•  Serumske vrijednosti fosfata  

/ Serum phosphate values
• TmP/GFR

Blaga hipofosfatemija
/ Mild hypophosphatemia
0,32–0,64 mmol/L

Kontrola serumskih fofata, kalcija i kalija
nakon 7–14 dana, dalje p.p.
/ Control of serum phosphates, calcium and
potassium after 7–14 days, further as needed

Kontrola serumskih fofata 6–24 h
nakon infuzije
/ Control of serum phosphates 6–24 h
after infusion

Teška hipofosfatemija
/ Severe hypophosphatemia
<0,32 mmol/L

Uredne serumske vrijednosti fosfata
–  razmotriti ostale moguće uzroke 

(bubrežna insuficijencija, endokrinološki i dr.)
Normal serum phosphate – consider other causes
(renal insufficiency, endocrinological, etc)

Peroralna adoknada fosfata***
/ Peroral phosphate replacement***

IV nadoknada fosfata**
Duljina nadoknade sukladno simptomima
/ IV phosphate replacement**
Length of compensation according to
symptoms

* Najčešće u prvih 7 dana nakon aplikacije
/ Usually in the first 7 days after application
** Natrijev ili kalijev fosfat max. 15–30 mmol
podijeljeno u 1–2 doze (periferna vena: koncentracija
fofata do 15 mmol/500 ml fiziološke otopine ili 5%
glukoze) kroz 4–6 h infuzije
/ Sodium or potassium phosphate max. 15–30 mmol
divided into 1–2 doses (peripheral vein: phosphate
concentration up to 15 mmol/500 ml saline or 5%
glucose) over 4–6 h infusion
*** Fosfatni prašci 1 g dnevno podijeljeno u 2 doze
/ Phosphate powder 1 g daily divided into 2 doses

Nizak TmP/GFR, odrediti
/ Low TmP/GFR, assess:
•  ionizirani i ukupni kalcij 

/ Ionized and total calcium
• ALP specifičnu za kosti 
/ Bone specific ALP
• PTH
• 25 (OH) vitamin D

Čimbenici rizika / Risk factors:
•  Višekratne nadoknade intravenskom FCM  

/ Multiple intravenous FCM applications
•  Aktivna bolest / Active disease
•  Nizak ITM (<18,5) / Low BMI (<18.5)
•  Niske bazalne vrijednosti fosfata (<64 mmol/L)  

/ Low basal serum phosphate (<64 mmol/L)

Simptomi hipofosfatemije nakon parenteralne 
nadoknade željeza / Symptoms of hypophosphatemia 
after parenteral iron replacement:*
•  Umor i slabost / Fatigue and weakness
• Gubitak apetita / Loss of appetite
• Bolovi u kostima i mišićima / Bone and muscle pain

IBD – upalne bolesti crijeva / inflammatory bowel disease; ITM – indeks tjelesne mase / body mass index; FCM – željezo-karboksimaltoza / ferric 
carboxymaltose; TmP/GFR – omjer maksimalne tubularne reapsorpcije fosfata i brzine glomerularne filtracije / maximal tubular phosphate reab-
sorption and glomerulal filtration speed ratio
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dok se masa eritrocita povećava do 25%.23 Kako je već 
uvodno napomenuto, Svjetska zdravstvena organiza cija 
definira anemiju u trudnoći koncentracijom hemoglo
bina < 110 g/L.9 Britanske smjernice pak definiraju ane
miju u trudnoći koncentracijom hemoglobina u prvom 
tromjesečju <110 g/L, u drugom i trećem tromjesečju 
trudnoće < 105 g/L, a postpartalno < 100 g/L.24

Manjak željeza je najznačajniji uzrok anemije u 
trudnoći. Potrebe za željezom povećavaju se zbog po
većanog volumena krvi majke (500 mg željeza) i proi
zvodnje fetalnih eritrocita, tj. fetoplacentalnog rasta 
(300 – 350 mg željeza).25 Porodom se gubi oko 250 mg 
željeza.25,26 U prvom tromjesečju trudnoće potrebe za 
željezom su slične kao kod ostale populacije i iznose 
oko 1 – 2 mg željeza dnevno, dok u drugom tromjeseč
ju potrebe rastu i iznose 4 – 5 mg/dan, a u trećem tro
mjesečju trudnoće potrebe su oko 6 mg željeza dnev
no. Rutinske kontrole crvene krvne slike rade se u 
prvom tromjesečju trudnoće i u 24. – 28. tjednu te se 
po potrebi određuje razina feritina u krvi.24 Povećani 
rizik za anemiju zbog manjka željeza imaju višerotke 
koje su rodile prije manje od šest mjeseci, vegetarijan
ke, trudnice koje boluju od dijabetesa, pretilosti, pot
hranjenosti, puše cigarete ili su ranije imale abnormal
no krvarenje iz maternice.

Manjak željeza u trudnoći ima brojne štetne učinke 
na majku kao što su učestalija abrupcija posteljice, pri
jevremeni porod, eklampsija, antenatalna i postnatal
na sepsa, učestalije kardiovaskularne bolesti, značajno 
poslijeporođajno krvarenje s potrebom za transfuzi
jom krvi i mogućim razvojem šoka, te smrt majke. 
Mogući su štetni učinci na dijete niža porođajna teži
na, mrtvorođenost, slabiji kognitivni razvoj, febrilne 
konvulzije, poremećaji iz spektra autizma i mnogi 
drugi.27–29 Svim trudnicama preventivno se preporu
čuju preparati s 27 do 30 mg željeza dnevno, što je sa
držaj većine prenatalnih preparata na tržištu.23

Nakon postavljanja dijagnoze anemije uzrokovane 
manjkom željeza potrebno je započeti terapiju oralnim 
ili intravenskim nadomjescima željeza, a vrlo rijetko 
transfuzijom krvi. Većinu trudnica s nedostatkom že
ljeza liječimo oralnim preparatima željeza. Oralno že
ljezo je sigurno, jeftino, lako dostupno i u većini slu
čajeva učinkovito. Preporučene doze oralnog željeza u 
Klinici za ženske bolesti i porodništvo KBCa Sestre 
milosrdnice jesu 350 – 700 mg/dan željezovog (II) fu
marata tijekom cijele trudnoće i babinja, odnosno 200 
– 300 mg/dan željezovog (III) hidroksida s polimalto
zom (dekstriferon) do postizanja referentnih vrijedno
sti hemoglobina, potom 100 mg/dan željezovog (III) 
hidroksida s polimaltozom (dekstriferon) doza održa
vanja do kraja babinja. Kod bolesnica koje uzimaju 
oralno željezo provjeravamo razinu hemoglobina i 
broj retikulocita dva do tri tjedna nakon početka tera
pije. Ako je došlo do očekivanog odgovora i dobra je 
podnošljivost peroralnog željeza, nastavlja se s primje

nom tijekom cijele trudnoće i u postporođajnom raz
doblju. Najčešća su nuspojava oralnih pripravaka že
ljeza gastrointestinalni poremećaji.24

Intravensko željezo primjenjuje se kod teških ane
mija, u bolesnica kod kojih je potrebna brza korekcija 
anemije, u bolesnica koje ne podnose oralno željezo ili 
se oralno željezo nije pokazalo učinkovitim.24 Intra
vensko željezo dokazano brže podiže razine hemoglo
bina u krvi u odnosu na uzimanje oralnih preparata 
željeza.30,31 Nuspojave u trudnica, kao i kod ostale po
pulacije, rjeđe su kod primjene intravenskog željeza.31

Intravensko željezo se ne preporučuje tijekom prvog 
tromjesečja trudnoće.31 Intravenski preparati željeza 
koji sadrže benzilni alkohol ne daju se u trudnoći zbog 
mogućeg štetnog učinka na plod.32

U Klinici za ženske bolesti i porodništvo KBCa 
 Sestre milosrdnice intravensko željezo se primjenjuje 
uglavnom kod bolesnica s postpartalnom anemijom 
uzrokovanom manjkom željeza i to u jednokratnoj 
dozi od 1000 mg željezove karboksimaltoze ili 1000 
mg željezove derizomaltoze. Dva tjedna nakon prim
ljene intravenske terapije preporučujemo nastavak pe
roralne terapije. Četiri tjedna poslije primjene intra
venskog željeza potrebno je učiniti kontrolu krvne 
slike. Nakon što hemoglobin dosegne normalnu razi
nu, oralna nadoknada željeza trebala bi se nastaviti tri 
mjeseca, odnosno najmanje šest tjedana nakon poro
da. Očekivani odgovor na nadoknadu željeza jest po
rast eritrocita, tj. retikulocitoza nakon otprilike tjedan 
dana, povećanje razine hemoglobina od najmanje 10 
g/L unutar dva do tri tjedna i povećanje serumskog 
 feritina unutar tri tjedna.33,34 Nakon poroda na ane
miju najčešće posumnjamo na temelju simptoma kao 
što su umor, depresivno raspoloženje, nepodnošljivost 
napora, bljedilo, stalne lohije, ili iz anamnestičkih po
dataka nekorigirane anemije tijekom antenatalnog 
razdoblja ili značajnog gubitka krvi tijekom poroda 
(>500 ml).

Anemija zbog manjka željeza u žena koje nisu trud
ne uglavnom je povezana s prekomjernim (>80 ml  
po ciklusu) ili produljenim (>8 dana) menstrualnim 
krvarenjem te povećanim intraoperativnim gubitkom 
krvi (češće kod velikih operativnih zahvata zloćudnih 
bolesti ženskog spolnog sustava i miomatoznih mater
nica). Podsjetimo još jednom da je hemoglobin kod 
anemičnih žena koje nisu trudne niži od 120 g/L. Žene 
u reproduktivnoj dobi imaju dnevne potrebe oko 18 
mg/dan željeza zbog menstrualnog krvarenja.35,36

Kod dokazane sideropenije uzrokovane prekomjer
nim ili produljenim menstrualnim krvarenjem prepo
ručene doze oralnog željeza u Klinici za ženske bolesti 
i porodništvo KBCa Sestre milosrdnice jesu 700 mg/
dan željezovog (II) fumarata do postizanja referentnih 
vrijednosti hemoglobina, potom 350 mg/dan doza 
održavanja, odnosno 200 – 300 mg/dan željezovog 
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(III) hidroksida s polimaltozom (dekstriferon) do po
stizanja referentnih vrijednosti hemoglobina, potom 
100 mg/dan željezovog (III) hidroksida s polimalto
zom (dekstriferon) doza održavanja. Nadoknada želje
za preporučena je do uklanjanja uzroka prekomjerno
ga ili preobilnoga menstrualnog krvarenja, odnosno 
do popunjavanja zaliha željeza nakon uklanjanja uzro
ka sideropenije. U slučaju slabog odgovora na peroral
nu terapiju ili nepodnošenja peroralne terapije prepo
ručuje se intravensko željezo.

U Klinici za ženske bolesti i porodništvo KBCa 
 Sestre milosrdnice intravensko željezo za ginekološke 
bolesnice primjenjuje se u dozama kao za rodilje u 
post partumu.

Nefrološka klinička iskustva s parenteralnim 
željezom u bolesnika s kroničnom bubrežnom 

bolesti neovisnom o dijalizi
Anemija je česta u bolesnika s kroničnom bubrež

nom bolesti (KBB) i javlja se već kada je razina proci
jenjene glomerularne filtracije (engl. estimated glome-
rular filtration rate, eGFR) manja ili jednaka 60 ml/
min/1,73 m2.37 Učestalost anemije u bolesnika s  
KBBom povećava se s pogoršanjem bubrežne funkci
je, a pri istoj razini eGFRa anemija je učestalija u bo
lesnika koji uz KBB imaju i šećernu bolest.38 Anemija u 
bolesnika s KBBom povezana je s pobolijevanjem i 
smrtnosti.39,40

Etiologija nastanka anemije u bolesnika s KBBom 
je multifaktorijalna, a najčešći uzrok je relativni nedo
statak eritropoetina. Također, drugi važni čimbenici 
pridonose nastanku anemije te smanjenoj osjetljivosti 
na eritropoetin, poput kroničnog manjka željeza i 
 učestalih infekcija. Nedostatak željeza u bolesnika s 
KBBom čest je i izlječiv uzrok anemije.41 Nadalje, ne
dostatak željeza u bolesnika s KBBom može biti apso
lutan ili funkcionalan, kako je navedeno u uvodu. Me
tabolizam željeza reguliran je hepcidinom,42 peptid
nim hormonom koji se dominantno sintetizira u jetri i 
regulira ulaz željeza putem gastrointestinalnog sustava 
kao i oslobađanje željeza pohranjenog u skladištima.43 
Sekrecija hepcidina stimulirana je povećanim unosom 
željeza, kroničnom upalom i infekcijama, a suprimira
na je u stanjima manjka željeza i hipoksije.42,44 Razina 
hepcidina povišena je u bolesnika s KBBom45 kao 
kombinacija smanjenog klirensa cirkulirajućeg hepci
dina zbog smanjenja bubrežne funkcije te povišene 
sekrecije hepcidina potaknute sistemskom kroničnom 
upalom. Povišena razina hepcidina blokira apsorpciju 
željeza iz crijeva te oslobađanje uskladištenog željeza 
(iz makrofaga i hepatocita) u bolesnika s KBBom. Po
sljedica navedenoga je smanjena dostupnost željeza za 
učinkovitu eritropoezu, što dovodi do nastanka ane
mije.46–48 Hepcidinom inducirana blokada apsorpcije 
željeza iz gastrointestinalnog sustava objašnjava sma

njenu učinkovitost peroralnih preparata željeza u bo
lesnika s KBBom te iskazuje potrebu za nadomjesnom 
terapijom intravenskim preparatima željeza, tj. formu
lacijama koje zaobilaze probavni sustav u bolesnika s 
KBBom neovisnom o dijalizi.

Kliničke praktične preporuke (engl. Kidney Disease 
Improving Global Outcomes, KDIGO) sugeriraju po
trebu detekcije manjka željeza kod bolesnika s KBBom 
i anemijom.49 Zlatni standard u procjeni statusa željeza 
jest određivanje zasićenosti transferina i feritina kao 
glavnih laboratorijskih parametara za dijagnozu manj
ka željeza u bolesnika s KBBom.

Za postavljenje dijagnoze anemije zbog manjka že
ljeza u bolesnika s KBBom definirana je razina feriti
na <100 µg/L ili zasićenost transferina <20%.50,51 Pro
bir na anemiju zbog manjka željeza potrebno je provo
diti svaka tri mjeseca u bolesnika s KBBom neovi
snom o dijalizi.51

Nadoknada željeza često je nužna u bolesnika s 
KBBom radi liječenja anemije koja je posljedica manj
ka željeza i za postizanje maksimalnog učinka eritro
poetina. Danas su u nefrološkoj kliničkoj praksi do
stupni različiti peroralni i intravenski preparati  željeza 
za liječenje manjka željeza kod bolesnika s KBBom 
neovisnom o dijalizi i s dokazanim manjkom željeza. 
Smjernice KDIGO iz 2012. godine preporu čuju kako 
bi se odabir načina aplikacije željeza (peroralno ili 
 intravenski) za bolesnike koji imaju KBB neovisnu o 
dijalizi trebao temeljiti na sljedećim parametrima: 
stupnju nedostatka željeza, dostupnosti venskog puta, 
prethodnom odgovoru na peroralno primijenjene pre
parate željeza, nuspojavama na prethodnu peroralnu 
ili intravensku aplikaciju preparata željeza, suradljivo
sti bolesnika te troškovima liječenja.49 Sukladno nave
denim parametrima u svakodnevnoj kliničkoj praksi 
procjenjujemo kada anemiju zbog manjka željeza u 
bolesnika s KBBom neovisnom o dijalizi liječimo pe
roralnim ili parenteralnim preparatima željeza.

Preporuke KDIGO, KDOQI (engl. National Kidney 
Foundation – Kidney Disease Outcomes Quality Initia-
tive) i ERBP (engl. European Renal Best Practice) pre
poručuju liječenje preparatima željeza u bolesnika s 
KBBom i anemijom uz apsolutni ili funkcionalni ma
njak željeza. Iako su različite granične vrijednosti feri
tina i zasićenosti transferina za početak liječenja želje
zom u navedenim preporukama, sve preporuke slažu 
se oko intravenske primjene željeza u bolesnika s  
KBBom liječenih dijalizom (KBB stadij 5) te s intra
venskom ili peroralnom primjenom preparata željeza 
u bolesnika s KBBom neovisnom o dijalizi (KBB sta
dij 3 – 5).49,52,53 Ako nakon jednog do tri mjeseca pero
ralne primjene željeza u bolesnika s KBBom neovi
snom o dijalizi nije postignuta željena učinkovitost, 
tada je potrebno procijeniti suradljivost bolesnika te 
učestalost doziranja peroralnog preparata željeza. Ako 
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je peroralni preparat neučinkovit u korekciji anemije, 
tada je potrebno razmisliti o intravenskom preparatu 
željeza.54

U liječenju anemije zbog manjka željeza u bolesnika 
s KBBom neovisnom o dijalizi dostupni su različiti 
peroralni i intravenski preparati željeza. Od novijih 
peroralnih preparata željeza za liječenje anemije u ove 
populacije bolesnika dostupno je sukrosomijalno že
ljezo koje je sigurna i učinkovita alternativa intraven
skom preparatu željeza u korekciji anemije.55 Navedeni 
preparat se dobro tolerira, a nedostatak u kliničkoj 
praksi je cijena.

Također, od novih intravenskih formulacija željeza  
za liječenje anemije u bolesnika s KBBom neovisnom  
o dijalizi dostupni su i preparati visokodoznog željeza 
(željezova karboksimaltoza i željezova derizomaltoza) 
koji se danas često primjenjuju u liječenju anemije 
zbog manjka željeza u ove populacije bolesnika. Rezul
tati multicentričnog istraživanja FIND – CKD pokaza
li su učinkovitost željezove karboksimaltoze u liječenju 
anemije zbog manjka željeza u bolesnika s KBBom 
neovisnom o dijalizi. Nije zabilježena nefrotoksičnost 
niti razlika u kardiovaskularnim ili infektivnim doga
đajima.56 Jednokratna doza željezovog izomaltozida u 
usporedbi s multiplim dozama željezove sukroze učin
kovita je u liječenju anemije uz usporedivo manje re
akcija preosjetljivosti te značajno manju učestalost 
kompozitnih kardiovaskularnih neželjenih ishoda u 
liječenju anemije zbog manjka željeza u bolesnika s 
KBBom neovisnom o dijalizi.57

Rezultati opservacijskih analiza govore u prilog 
uključivanju intravenskih preparata željeza u liječenju 
anemije u predijaliznoj fazi bolesnika s KBBom neo
visnom o dijalizi.58 Također, određeni autori navode 
kako prednosti intravenske primjene željeza nadilaze 
potencijalne rizike u bolesnika s KBBom neovisnom 
o dijalizi te kako bi intravenska aplikacija trebala biti 
poželjan put aplikacije željeza.59 Opservacije iz stručne 
literature zamijetili smo i u svakodnevnoj kliničkoj 
praksi te prema ranije navedenim preporukama sva
kodnevno procjenjujemo koji su bolesnici s KBBom 
neovisnom o dijalizi i anemijom zbog manjka željeza 
kandidati za intravensku primjenu željeza.

Kardiološka klinička iskustva  
s parenteralnim željezom

Iako je tek unazad dvadesetak godina prepoznata 
važnost anemije kao neovisnoga rizičnog čimbenika u 
kardiovaskularnim (KV) bolestima,60,61 u Klinici za 
bolesti srca i krvnih žila Kliničkoga bolničkog centra 
Sestre milosrdnice imamo višegodišnje iskustvo u nje
nom prepoznavanju i liječenju. Posljednjih 25 godina 
svim bolesnicima koji su hospitalizirani zbog zatajiva
nja srca (ZS) rutinski se određuju serumske razine fe
ritina, vitamina B12, folne kiseline kao i saturacija 

transferina. U korekciji anemije prema indikacijama 
se primjenjuje transfuzijsko liječenje, parenteralno i 
peroralno liječenje željezom, folnom kiselinom i vita
minom B12.62 Time se značajno poboljšao funkcional
ni stadij bolesnika sa ZSom i smanjio broj ponovnih 
hospitalizacija.63

Smjernice za zatajivanje srca Europskoga kardiološ
kog društva iz 2016. istaknule su nedostatak željeza, 
neovisno o anemiji, kao značajan nepovoljan čimbe
nik u bolesnika sa ZSom i sniženom ejekcijskom frak
cijom lijevog ventrikula (EFLV <45%).64–66 U bolesnika 
sa ZSom nedostatak željeza je čest (u oko 55% bole
snika s kroničnim i do 80% u onih s akutnim ZSom),67 

a povezan je s pogoršanjem funkcionalnog kapaciteta, 
ponavljajućim hospitalizacijama zbog ZSa, poviše
nim kardiovaskularnim rizikom, kao i ukupnom smrt
nosti.68 Nedostatak željeza u bolesnika sa ZSom vje
rojatno je uzrokovan povećanim gubitkom, smanje
nim unosom ili apsorpcijom (uslijed pothranjenosti ili 
kongestije crijeva) i/ili promijenjenim metabolizmom 
željeza uzrokovanim kroničnom upalom u ZSu.69,70

Na temelju randomiziranih kliničkih pokusa u 
smjernice je uvršteno da je u bolesnika sa ZSom s re
duciranim EFLVom i nedostatkom željeza jedino pa
renteralna primjena visokodozne željezove karboksi
maltoze dovela do statistički značajnog poboljšanja 
simptoma, funkcionalnog kapaciteta i kvalitete života 
u usporedbi s placebom.71,72 Metaanalize kontroliranih 
kliničkih studija također su pokazale smanjenje rizika 
od kombiniranoga krajnjeg ishoda: smrti iz bilo kojeg 
uzroka ili KV hospitalizacije, KV smrti ili hospitaliza
cije zbog zatajivanja srca, KV smrti ili ponavljajuće 
hospitalizacije zbog KV uzroka ili zatajivanja srca.73,74 
Povoljni učinci dodatka željeza bili su neovisni o po
stojanju anemije.75 S druge strane, studije s primjenom 
visokih doza peroralnog željeza76 kao i s drugim obli
cima parenteralnog željeza nisu pokazale značajne re
zultate u poboljšanju funkcionalnog kapaciteta i sma
njenja hospitalizacija u bolesnika sa srčanom insufici
jencijom.77 Slično ni primjena darbepoetinaalfa u 
 bolesnika sa ZSom i blagom do umjerenom anemi
jom nije uspjela postići smanjenje smrtnosti bilo kojeg 
uzroka ili učestalost hospitalizacija zbog KV bolesti, a 
povećala je rizik od tromboembolijskih događaja.78 
Kao rezultat toga, analozi eritropoetina nisu indicirani 
za liječenje anemije u ZSu.

I u recentnim Smjernicama Europskoga kardiološ
kog društva za ZS iz 2021. liječenje željezovom kar
boksimaltozom navodi se kao jedino dokazano liječe
nje nedostatka željeza koje dovodi do simptomatskog 
poboljšanja, poboljšanja funkcionalnog statusa i kvali
tete života u bolesnika s kroničnim ZSom i EFLVom 
<45%.79 Njegovu primjenu također bi trebalo razmo
triti za smanjenje ponovnih hospitalizacija u bolesnika 
s EFLVom <50% koji su nedavno bili hospitalizirani 
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zbog pogoršanja srčanog popuštanja. Intravenska pri
mjena željezove karboskimaltoze ima određene po
voljne učinke i u akutnom ZSu. Tako su u kliničkom 
pokusu AFFIRMAHF bolesnici hospitalizirani zbog 
akutnog ZSa s EFLVom <50% i s istodobnim nedo
statkom željeza randomizirani na terapiju intraven
skom željezovom karboksimaltozom ili placebom. Že
ljezo je davano u intervalima od šest te zatim dvanaest 
tjedana, ovisno o indikacijama prema ponovljenim 
analizama željeza. Primjena željezove karboksimaltoze 
nakon 52 tjedna nije značajno smanjila primarni kom
pozitni ishod ukupnih hospitalizacija zbog srčanog 
zatajivanja i KV smrti. Međutim, smanjen je kombi
nirani krajnji ishod prve hospitalizacije zbog srčanog 
zatajivanja ili KV smrti i ukupne hospitalizacije zbog 
ZSa.80 Očekuje se da će studije koje su u tijeku pružiti 
više dokaza o tome kakvi su učinci željezove karboksi
maltoze u liječenju bolesnika sa ZSom i očuvanom 
sistoličkom funkcijom lijevog ventrikula.81

Sukladno smjernicama, od 2018. u Klinici za bolesti 
srca i krvnih žila KBCa Sestre milosrdnice primjenju
jemo novi protokol liječenja bolesnika s nedostatkom 
željeza i ZSa sa sniženom EFLV (slika 2). Preporučuje 
se redovito, a barem svakih šest mjesesci kontrola 
krvne slike, koncentracije serumskog feritina i satura
cije transferina u bolesnika sa ZSom kako bi se na vri

jeme dijagnosticirala anemija i/ili nedostatak željeza. 
Ako se anemija i/ili nedostatak željeza otkriju, mora se 
provesti dijagnostički postupak da se utvrdi njihov 
uzrok. U liječenju se primjenjuje visokodozna intra
venska željezova karboksimaltoza u obliku kratkotraj
nih infuzija (u 100 ml fiziološke otopine) kroz oko 
jedan sat, a doza se određuje ovisno o tome ima li 
 bolesnik sideropeničnu anemiju ili samo nedostatak 
željeza bez anemije. U bolesnika s anemijom primje
njuje se 1000 mg, a u onih bez anemije, a s apsolutnim 
ili relativnim nedostatkom željeza 500 mg (slika 2). In
fuzije se većinom primjenjuju za vrijeme hospitaliza
cije u Dnevnoj bolnici, ali i na zavodima Klinike. Pri
mjena je sigurna,75 a i iz vlastitoga višegodišnjeg isku
stva nije zabilježen značajan broj ozbiljnjih nepovolj
nih reakcija na lijek. Uglavnom se radilo o lokalnoj 
reakciji na infuziju te asimptomatskoj ili oligosimpto
matskoj hipofosfatemiji. Bolesnicima se nakon terapije 
značano poboljšava funkcionalni kapacitet, što povolj
no djeluje na kvalitetu života tako da su sami bolesnici 
izrazito motivirani za redovite kontrole i parenteralnu 
terapiju željezovom karboksimaltozom.

Anesteziološka prijeoperativna  
i poslijeoperativna klinička iskustva  

s parenteralnim željezom
U kirurškoj populaciji anemija je povezana s pove

ćanim mortalitetom i morbiditetom, pogotovo u bole
snika koji pristupaju opsežnijim kirurškim zahvatima, 
povezanim s povećanim gubitkom krvi i to dvojako – 
povećanjem komplikacija vezanih uz transfuziju krvi, 
a čini se da i sama po sebi negativno utječe na preživ
ljenje (iako to još uvijek nije nedvosmisleno potvrđe
no). Pokazalo se da pad koncentracije hemoglobina 
već od 10 g/L u kardijalnim zahvatima predstavlja ne
ovisan prediktor lošijeg ishoda za bolesnika.82 Naža
lost, u velikog dijela ovih bolesnika liječenje anemije 
svodi se na čekanje dok se koncentracija hemoglobina 
u krvi ne snizi na unaprijed dogovoreni prag za trans
fuziju, kada se primjenjuje transfuzija eritrocita.

Prag hemoglobina od 120 g/L pokazao se nedostat
nim u kirurških bolesnica. Pokazalo se da žene, s obzi
rom na manji broj cirkulirajućih eritrocita, imaju dvo
struko veći rizik od primanja krvnih pripravaka tije
kom zahvata u odnosu na muškarce te novije smjerni
ce predlažu univerzalni prag odnosno cilj hemoglobina 
od 130 g/L i za muškarce i za žene koji pristupaju veli
kim kirurškim zahvatima (kardijalnim i nekardijal
nim).83 Dakle, cilj prijeoperacijske obrade bolesnika 
morao bi biti postići razinu prijeoperacijskog hemo
globina od 130 g/L, uz obnovu zaliha željeza.

Svi bolesnici koji pristupaju zahvatima gdje je očeki
vani gubitak krvi veći od 500 mL, odnosno gdje po
stoji vjerojatnost veća od 10% za transfuzijsku primje
nu pripravaka eritrocita moraju biti obrađeni u smislu 

Hemoglobin <150 g/L Ne primjenjuje se
intravensko željezo
/ Do not administer 

IV iron)Feritin / Ferritin 
<100 ng/mL ili / or

Feritin / Ferritin 
100–299 ng/mL 

+ TSAT <20%

Hemoglobin <140 g/L
u muškaraca / in men

ili / or
< 120 g/L u žena 

/ in women

Fe karboksimaltoza
/ Ferric 

carboxymaltose
1000 mg i.v.

Fe karboksimaltoza
/ Ferric 

carboxymaltose
500 mg i.v.

Reevaluacija statusa željeza za 3–6 mj.
/ Re-evaluation of the iron status in 3–6 months

Simptomatsko kronično ZS s EFLV <45%
/ Symptomatic HFrEF

Da / Yes

Da / Yes

Da 
/ Yes

Ne 
/ No

Ne 
/ No

Ne 
/ No

Slika 2. Shematski prikaz protokola primjene 
parenteralnog željeza u bolesnika sa zatajivanjem srca 
sa smanjenom ejekcijskom frakcijom lijevog ventrikula  
i nedostatkom željeza. Protokol se primjenjuje u Klinici 
za bolesti srca i krvnih žila KBCa Sestre milosrdnice,  
a modificiran je iz Smjernica za zatajivanje srca  
i Ekspertnog konsenzusa Europskoga kardiološkog 
društva.
Figure 2. Diagnostic algorithm for treatment of iron 
deficiency in patients with heart failure with reduced 
left ventricular ejection fraction. The protocol  
is used in the Clinic for Cardiovascular Diseases  
of UHC ‘Sestre milosrdnice’ and is modified  
from the Heart Failure Guidelines and the Expert 
Consensus of the European Society of Cardiology.
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isključenja prijeoperacijske anemije, odnosno manjka 
željeza. Prijeoperativne pretrage minimalno moraju 
uključivati kompletnu krvnu sliku, serumski feritin, 
zasićenost transferina, opći upalni parametar (Creak
tivni protein, CRP) te parametar bubrežne funkcije 
(serumski kreatinin) kako bi se moglo započeti s 
 pravovremenom korekcijom anemije prije kirurškog 
zahvata. Bolesnici na pregled u anesteziološku am
bulantu moraju doći s navedenim nalazima, iz čega 
proiz lazi nužnost suradnje s liječnicima obiteljske me
dicine, kao i kirurzima u ranoj obradi (slika 3).

Za kvalitetno liječenje prijeoperacijskog manjka že
ljeza važno je liječenje započeti što ranije. Kod započi
njanja terapije treba uzeti u obzir da je za učinkovitu 
peroralnu nadoknadu željeza potrebno minimalno 
dva mjeseca, a da se procjena učinkovitosti terapije 
kontrolira nakon četiri tjedna. Isto tako, treba uzeti u 
obzir da kod određenog broja bolesnika peroralni na
domjestak željeza neće biti učinkovit. Terapiju intra
venskim željezom trebalo bi započeti minimalno dva 
tjedna, a ako je moguće četiri tjedna prije zahvata, uz 
procjenu učinkovitosti terapije nakon jednog do dva 
tjedna ili pred sam kirurški zahvat.

Početak intravenske terapije željezom kod bolesnika 
koji su naručeni na zahvat jedan do tri dana nakon 
pregleda također se pokazao učinkovitim u smanjenju 
transfuzijskih potreba i bržem oporavku od anemije 
poslije operacije.84

Neispravljena prijeoperacijska anemija rizični je 
čimbenik lošeg ishoda operacijskog liječenja. Nado
knada manjka željeza smanjuje potrebu za transfuzi
jom i može skratiti boravak u bolnici. Međutim, nije 
nedvojbeno dokazano da poboljšava ishod. Problema
tika bi se mogla podijeliti u bolesnike koji pristupaju 
liječenju benignih i malignih bolesti. U velikim zahva
tima zbog benignih bolesti, posebice ako je predmni
jevani gubitak krvi 500 mL ili veći, bolesnike bi trebalo 
upozoriti o odnosu između anemije, morbiditeta i 
mortaliteta i trebali bi imati priliku odgoditi svoje lije
čenje do dijagnostičke i terapijske obrade anemije. 
 Odgodu zahvata za minimalno četiri tjedna kako bi se 
anemija adekvatno odgodila preporučuje nekoliko 
međunarodnih i nacionalnih smjernica.85–88

U bolesnika koji pristupaju liječenju zbog malignih 
bolesti nije uputno odgađati zahvat, međutim u sva
kom slučaju valja razmisliti o primjeni adjuvantne te

Pregled u anesteziološkoj ambulanti (ako je moguće, barem 3 tjedna prije prijema) laboratorijski nalazi: KKS i biokemija
/ Examination in the anesthesiology department (if possible, at least 3 weeks before admission) laboratory findings: blood count and biochemistry

Zakazan kirurški zahvat s mogućim gubitkom krvi od 500 ml ili više odnosno rizik za transfuziju KE>10%
/ Scheduled surgical procedure with possible blood loss of 500 ml or more, i.e. risk for transfusion PRBC>10%

Tražiti laboratorijsku obradu: serumski feritin, TSAT i CRP
/ Ask for laboratory examination: serum feritin, TSAT and CRP

Serumski feritin / Serum feritin <100 mcg/L ili / or >100 mcg/L
uz / with TSAT <20% ili / or CRP>5 mg/l

Prijeoperacijski hemoglobin / Preoperative hemoglobin <130 g/L

Kontraindikacija za i.v. željezo? / Contraindication for i.v. iron th?

INTRAVENSKO ŽELJEZO / INTRAVENOUS IRON
– 20 mg/kg (maksimalno 1000 mg)/30 minuta (pacijenta naručiti 7–15 dana prije zahvata)

/ – 20 mg/kg (max. 1000 mg)/30 minutes (call the patient 7–15 days before the surgery)

NE / NO

NE / NO

Odgodiv
zahvat

/ Surgery
CAN be

postponed

Neodgodiv
zahvat

/ Surgery
CAN NOT be
postponed

NE / NO

DA / YES Redovna priprema za
op. zahvat

/ Regular preparation
for surgery

Redovna priprema za op.
zahvat – rezervirati krvne

pripravke / Regular preparation
for surgery – reserve blood

products

Dijagnostička
obrada
anemije

PRIJE
op. zahvata
/ Diagnostic

of anemia
BEFORE
surgery

DA / YES

DA / YES

KONTROLA HEMOGLOBINA PRIJE OPERACIJE
/ HEMOGLOBIN CONTROL BEFORE SURGERY

Slika 3. Korekcija anemije u bolesnika s rizikom većeg gubitka krvi tijekom elektivnoga kirurškog zahvata
Figure 3. Correction of anemia in patient at risk of greater blood loss during elective surgery
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rapije prije zahvata koja se pokazala korisnom u smislu 
smanjenja transfuzijskog liječenja i skraćenja boravka 
u bolnici poslije operacije.

Poslijeoperacijska anemija prisutna je u oko 90% 
bolesnika u neposrednom poslijeoperacijskom razdo
blju poslije velikih zahvata. Glavni uzroci su prisutnost 
prijeoperacijske anemije, perioperacijski gubitak krvi, 
loš nutricijski unos poslije zahvata i učestalo uzorko
vanje krvi poslije operacije. Valja uzeti u obzir upalnu 
reakciju koja se javlja kao posljedica kirurške traume, 
a inhibira apsorpciju željeza iz crijeva. Trenutno je na 
snazi restriktivni transfuzijski režim (prag za transfu
ziju od 70 g/L kod inače zdravih kirurških bolesnika 
koji aktivno ne krvare, odnosno 80 g/L kod kardijalnih 
bolesnika). Ovakav režim dovodi i do otpuštanja veli
kog postotka bolesnika s anemijom. Korištenje intra
venskih pripravaka željeza u poslijeoperacijskom peri
odu pokazalo se korisnim u liječenju poslijeoperacij
ske anemije zbog manjka željeza.89–91

Zaključak
Sideropenična anemija najčešća je anemija na svije

tu i može biti dio kliničke slike različitih bolesti i sta
nja. Najvažnije je provesti prvenstveno etiološko lije
čenje, odnosno dijagnosticirati i liječiti uzrok manjka 
željeza, uz peroralnu ili parenteralnu nadoknadu želje
za; stoga liječenje sideropenične anemije često zahtije
va timski rad. Novi visokodozni parenteralni pripravci 
željeza vrlo se često primjenjuju u hematološkim 
dnevnim bolnicama i odjelima, ali danas sve više i u 
različitim nehematološkim specijalističkim službama, 
kako je i opisano u ovom radu, sa specifičnostima po
jedinih bolesti i pristupa njihovom liječenju. Moguće 
je da će se daljnjim stjecanjima kliničkih iskustava u 
liječenju parenteralnim pripravcima željeza s vreme
nom i u Hrvatskoj parenteralno željezo početi primje
njivati i u primarnoj zdravstvenoj zaštiti, kako već po
stoji u drugim državama,6–8 čime će se dalje unaprije
diti zbrinjavanje bolesnika s anemijom uslijed manjka 
željeza.
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