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25.1. Uvod

Anémie z nedostatku Zeleza je nejCastéjSim hematologickym onemocnénim a v celosvétovém
meéfitku nejcastéjsi chorobou viibec. Incidence sideropenické anémie je v naSem regionu cca 5
% u muzl a 8-20 % u Zen, ale v rozvojovych zemich je popisovan vyskyt az u 30-70 %
populace. Nedostatek Zeleza omezuje tvorbu fyziologicky dulezitych bilkovin, ve kterych je
vazano bud’ ve form¢ hemu (hemoglobin,myoglobin,cytochromy,kataldza,peroxidaza), ¢i
v nehemové formé (akonitaza, sukcinatdehydrogenaza, xanthinoxidaza,
ribonukleotidreduktoaza, a-glycerolfosfatdehydrogenaza aj.), aktivita nékterych enzymi (napf.
DNA polymerazy) je ovliviiovana regulacni kubickou struktorou strukturou obsahujici Fe-S /1/.
Nejcastéjsi pficinou sideropenie jsou nadmérné ztraty Zeleza z organismu. U Zen je Castym
zdrojem krvaceni urogenitalni trakt. Béhem menstruace Cini krevni ztrata v primeéru 40 - 60ml
za cyklus, coz odpovida cca 16-25 mg Zeleza. U Zen se proto jiz fyziologicky uplatiiuje prvy
regulacni mechanismus, kterym se organismus brani rozvoji sideropenie. Denni resorpce Zeleza
z potravy je zvySena z 7-10 % na 20-25 % pftijaté davky. Pti krevnich ztratich presahujicich
70-80 ml za cyklus vSak jiz organismus nesta¢i kompenzovat ztraty Fe zvySenou resorpci a
pokud neni dostate¢n¢ zvySen obsah Fe v potravé (z béznych 10-15 mg denné na cca 18-20mg)
dochézi k postupnému rozvoji sideropenie. Znacné krvaceni mohou zpiisobit jak benigni, tak
maligni nadory délohy. Nefrolitiaza, ureterolitidza a zanétlivé afekce ledvin a mocovych cest
byvaji méné Castou, ale nezanedbatelnou piiCinou chronickych ztrat Zeleza. Krvaceni do
traviciho ustroji je dal$i Castou pficinou sideropenie a uplatiiuje se zejména u muzil a u Zen
v menopause. Z celé fady moznych afekci v GIT je nutno zdiiraznit zejména pepticky vied,
brani¢ni kylu s refluxni ezofagitidou, jicnové varixy hemoroidy, divertikly, ale také benigni ¢i
maligni nadory. Je tieba pfipomenout, zZe krvaceni do GIT mohou vyvolavat i nékteré 1éky —
kyselina acetylsalicylovd, glukokortikoidy, nesteroidni antirevmatika, antikoagulancia,
vzacnéji napt. chlorid draselny. Do traviciho dstroji mohou krvéicet i nemocni s krvacivymi
chorobami vyvolanymi poruchou funkce desti¢ek ¢i koagulacnich faktord. Mezi vzacnéjsi
priciny sideropenie patii krvaceni z dychaciho ustroji a artificidlni ztraty napti pii hemodialyze
¢i odbérech krve. U darce je kazdy odbér krve spojen se ztratou cca 150-200 mg Zeleza.

NedostateCny piivod Zeleza v potrave je v oblastech se skladbou stravy obdobnou nasi pomérné

vzécny. Krom pifimého nedostatku Fe v potravé se mizZe na jeho sniZzeném piivodu podilet i



nadbytek latek, jeZ mohou inhibovat jeho resorpci (fosfaty,fytaty tanaty,oxalaty). Castéji je
nedostatecny piijem Fe projevem malabsorpce pfi celiakii, Crohnové chorobé €i po resekci
Zzaludku nebo stfeva, kdy je omezend resorpéni plocha a zrychlend pasaZz potravy. U
parazitarnich onemocnéni miiZe jit o kombinaci poruseného vstiebavani s krvacenim do GIT.

Ke konsumpci Fe s jeho naslednym nedostatkem mutze vést i infekce Helicobacterem pylori.

Zvysené naroky na piivod Zeleza jsou piitomny v téhotenstvi, kdy jeho potieba stoupa na 20—
25 mg denné. Ztrata Zeleza bchem gravidity se odhaduje na 900-1000 mg a zejména
v poslednim trimestru vznika bez substituce Zelezem sideropenie u vice nez 70 % téhotnych.
Béhem kojeni €ini ztraty Fe cca 1mg denné. ZvySena spotieba Zeleza je typicka i pro obdobi
rustu. U dvouletych déti by mél piivod Fe ¢init cca 15mg denn€, menstruujici Zeny mezi 14. a
30. rokem véku potrebuji ptiblizné 18mg Zeleza denné. Zejména u chronickych zanétlivych
onemocnéni stfeva vSak muze metabolismus Zeleza ovliviiovat fada faktort (porucha
vsttebavani v GIT, krvaceni do GIT, porucha distribuce Fe v organismu) a vétSinou je tieba
pouzit kombinace né&kolika laboratornich vySetfeni k odhaleni pfitomnosti a hloubky
skutecného deficitu Fe a ke spravné indikaci substitu¢ni 1éCby (viz kapitola Anémie pfi

chronickém onemocnéni).

Sideropenie se vétSinou rozviji pomalu pii dlouhodobé negativni bilanci Zeleza vznikajici
nepomérem mezi chronicky zvySenymi ztrdtami a nedostateCné zvySenym mnoZstvim Fe
v pfijimané potravé. Pfi rozvoji sideropenie rozezndvame tii stadia. V obdobi prelatentni
sideropenie dochazi k postupnému vycerpani zisob Zeleza, ale dodavka pro potieby
erytropoézy je jesSte dostatecna. Tento stav vétSinou neni spojen s klinickymi pfiznaky. Ve fazi
latentni sideropenie jsou zasoby Fe jiZz zcela vycCerpany a je sniZena jeho dodavka do
erytroblastii kostni dfené, avSak tento pokles zatim nelimituje proliferaci bun¢k. Ve stadiu
manifestni sideropenie jiZ nedostatek Fe tlumi proliferaci a vznik4 obraz anémie jako disledek

neschopnosti erytropoézy kompenzovat normalni ¢i mirn€ zvysSeny zanik erytrocytt /2/.

25.2. Zakladni diagnosticka a diferencialné diagnosticka vySetieni

Zakladnimi dkoly v diagnostice sideropenické anémie jsou odliSeni pravé sideropenie od
distribu¢ni poruchy pfi anémii pfi chronickém onemocnéni (ACD) a odliSeni od stavi, kdy

hypochromie a mikrocyt6za nejsou projevem sideropenie (thalasémie,siderblasticka anémie)

Periferni krev:



* KO + manuélni diferencidlni rozpocet + pocet retikulocyta
(u manifestni sideropenie : | Hb pod 135 g/l u muztia 125 g/l u Zen,
u pozdni faze latentni sideropenie : | MCV <75 fl, | MCHC <33% , | MCH) /3/
* Parametry zasob Fe /4/ :
- feritin v séru (< 12 pg/l u latentni, < 5 pg/l u manifestni sideropenie)
- saturace transferinu (<12 % u latentni, < 10% u manifestni sideropenie)
- cirkulujici transferinovy receptor (>5-8mg/l u sideropenie) /5/
- hepcidin v séru ( | u sideropenie, T u ACD ) /6/
» Dalsi serologicka vySetieni:
- kompletni biochemie vcetné¢ CRP
- koagulacni vySetieni
- specidlni vySetteni pro dg. ACD (kalprotektin v plasmé ¢i ve stolici,
protilatky proti chromatinu neutrofil (pANCA), protilatky proti

Sacharamyces cerevisiae, protilatky proti poharkovym buiikam)
Dalsi vySetfeni:
- mo¢ + sediment
- stolice na okultni krvaceni
- vySetfeni GIT - gastrokopie vCetné vySetieni na Helocobacter pylori,
rektoskopie, kolonoskopie, stievni pasaz, irigografie
- gynekologické vysetieni
- nefrologické vySetfeni
- USG, resp. CT bficha a malé panve
- sternalni punkce (fakultativni — pod 30 % sideroblasti u latentni

sideropenie, pod 10 % u manifestni sideropenie)

25.3. Diferencialni diagnostika

* Anémie pii chronickém onemocnéni (ACD) - | Fe, |TIBC (vazebnad kapacita

transferinu (TRF) pro Fe, normalni saturace transferinu, nesniZen feritin v séru — pokud



neni soucasné piitomno krvaceni, normélni cirkulujici TRF receptor, 1 hepcidin v séru
11/
Talasémie — normalni ¢i zvySena hladina Fe, feritinu, saturace transferinu a cirkulujicich

TREF receptort, sniZené hladina hepcidinu

Fe TIBC satTRF feritin TRF hepcidin

receptor

nedostatek

Zeleza

anemie pfi

chronickém

onemochéni

thalasemie Ncit

Tabulka 25.1. Diferencialni diagnostika sideropenie.

Diferencialni diagnostika sideropenické anémie je uvedena v tabulce 25.1.




25.4. Lécba

Zakladni podminkou uspé$né 1€cby sideropenie je diagnostika jeji pfiCiny a jeji uspéSné
zaléceni. Doporucend denni davka piipravku Fe by méla podle riznych doporucenych postupt
vést k zvySeni hodnoty Hb nad 10 g/l béhem 7-14 dna /8/. Soucasné perordlni piipravky
dovoluji resorpci 40-45 % elementarniho Fe v tableté. Pro optimalni zvySeni hladiny Hb o 2
g/l/den je proto nutno vstiebat 80-100 mg elementarniho Fe denné, coz predstavuje cca 150-
200 mg Fe v piipravku. Nékteré ptipravky obsahuji dalsi laky usnadiujici vstfebavani Fe, napf.
kyselinu askorbovou. Kombinované piipravky obsahujici téZ kyselinu listovou ¢i vitamin B12
jsou indikovany pouze tam, kde je prokdzan jejich skute¢ny deficit, event. v poslednim
trimestru t€hotenstvi /9/. V tabulce 2 jsou uvedeny peroralni a parenteralni ptipravky Fe , které

maji v CR v soucasné dobé¢ tihradu.

Nazev Utinni latka Obsah elementarniho Fe
Sorbifer Fe?" sulfit + Acidum ascorbicum 100 mg + 60 mg
durules Ac.ascorbicum
Tardyferon Fe?* sulfat 80 mg
Tardyferon fol | Fe** sulfat + Acidum folicum 80 mg + 0.35mg
Ac.folicum
Maltofer gtt. Fe®* polymaltosa 50 mg/ml
Maltofer sirup | Fe’" polymaltosa 10 mg/1
Maltofer tbl. Fe®" polymaltosa 100 mg
Feroger Fe?* fumarat + Acidum folicum + Acidum 66.7 mg + 0.8mg
ascorbicum Ac.folicum
+ 100mg Ac.ascorbicum
Ferretab Fe?* fumarit + Acidum folicum 50mg + 0.5mg Ac.folicum
comp.
Ferlecit i.v. Fe** glukonit 75 mg
Venofer i.v. Fe®" oxid sacharat 100 mg
Ferinjecti.v. | Fe’" karboxymaltéza 500 mg

Tabulka 25.2. Piipravky Zeleza dostupné v soucasné dobé v Ceské republice.

Intravenézni piipravky Fe jsou podavéany v piipadé, kdy neni moZzno dosdhnout optiméalni
hladiny Fe podanim perordlniho piipravku, zejména pii omezeni jeho resorpce. U fady

parenteralnich pfipravki Fe neZz muZe jeho pomérné rychlé uvoltiovani zhorSovat jeho



biologickou vyuzitelnost a vést k alergickym projeviim. Recentni studie ukazuji, Ze i.v. podani

zejména novych piipravkl Fe s vyrazn¢ prodlouZenym uvoliiovanim pomérné vysoké davky

Fe (Fe vazané na karboxymaltézu) miiZze vést k rychlejSimu vzestupu hodnot Hb neZ peroralni

podani pfi minimu vedlejSich ucinki /10/. Podani transfuze erytrocyti miiZe byt indikovano u

nemocnych s vyraznou anemii s klinickymi pfiznaky zejména pii hrozicim posSkozenim

kardiovaskularniho systému /11/.
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