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Diagnostika a lécba anémie u nemocnych
s chorobami gastrointestinalniho traktu

Diagnosis and therapy of anaemia in patients
with gastrointestinal tract diseases
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Souhrn: Anémie je v celosvétovém méfitku nejcastéjsim hematologickym onemocnénim vibec. U nemocnych s chronickymi
zanétlivymi chorobami gastrointestinalniho traktu (GIT) je ¢asto pritomna kombinace nékolika pficin podilejicich se na vzniku ané-
mie. Sideropenicka slozka vznika zejména v dUsledku zvysenych ztrat z poskozené sliznice GIT, mdZe se na ni podilet i porusena
resorpce zeleza z traviciho traktu. Soucasné se na anémii u chronickych zanétd strevnich podileji i mechanizmy vedouci k rozvoji
anémie pfi chronickém onemocnéni (ACD — anemia of chronic disease). Zvysena hladina cytokind (IL-1, IL-6), jeZ je pfitomna u za-
nétd, vede ke zvysené sekreci regulacniho hormonu hepcidinu, jejimz ddsledkem je blokada vydeje zdsobniho Zeleza do cirkulace
pro potieby erytropoézy. V diagnostice sideropenie se uplatriuje zejména kombinace hladiny feritinu v séru a saturace transferinu.
U stavd s kombinovanou poruchou metabolizmu Zeleza je tfeba k odhaleni sideropenie vétsinou pouzit vysetieni nékolika parame-
trd (feritin v séru, cirkulujici transferinovy receptor, event. hepcidin v séru). V 1é¢bé sideropenie se uplatriuje substituce pfipravky
obsahujicimi zelezo. Parenteralni podavani Zeleza je indikovano u stavd s porusenou resorpci zeleza ze stfeva, jako velmi efektivni
se u téchto stavl ukazuje byt podani novych pfipravkd s vysokou vyuzitelnosti diky rovnomérnému postupnému uvolfiovani'i vyso-
kému obsahu Zeleza v molekule (napt. Fe** v komplexu s karboxymaltézou).
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Summary: Anemia represents the most frequent hematological disorder in the world. In patiens with inflammatory bowel dis-
ease (IBD) several factors may contribute to development of anemia. Increased iron loss from the damaged intestinum surface
is the most frequent cause of iron deficiency together with decreased rate of iron absorption from the gut. Simultaneously, the
mechanisms involved in development of anemia of chronic disease (ACD) are also present in IBD. Increased level of inflammatory
cytokines (IL-1, IL-6) stimulates secretion of hepcidin, a regulatory hormone that leads to retention of iron in the stores and blocks
iron release in circulation for the need of erythropoiesis. A combination of serum ferritin level and transferrin saturation represents
the most effective laboratory tool for diagnosis of iron deficiency. A combination of several parameters (e. g. serum ferritin, circu-
lating transferrin receptor, serum hepcidin) is usually necessary for an exact diagnosis of iron deficiency in diseases with combined
disorder of iron metabolism. Iron deficiency may be corrected with administration of mediactions containing iron salts. Parenteral
administration of iron is indicated in patients with altered iron absorption from gut, new drugs with bioavailability due to relati-
vely random and gradual release of even high content of iron in molecule (e. g. ferric carboxymaltose) may effectively correct iron
depletion.
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Uvod

Anémie je nejcastéjSim hematologic-
kym onemocnénim a v celosvétovém
méfitku nejcastéjsi chorobou vibec.
Nejcastéjsi pfi¢inou anémie je nedosta-
tek Fe, incidence sideropenické ané-
mie je v nasem regionu cca 5 % u muzg

a 8-20 % u zen, ale v rozvojovych ze-
mich je popisovan vyskyt az u 30-70 %
populace. Nedostatek Fe v organizmu
je vétsinou absolutni, tj. je snizena jeho
zasoba v organizmu v dUsledku jeho
nedostatecného pfivodu ¢i zvysenych
ztrat, na rozvoji anémie pfi chronickém

onemocnéni se vsak podili relativni ne-
dostatek Fe utilizovatelného pro krve-
tvorbu pfi jeho normalnim ¢i zvySeném
obsahu v monocyto-makrofagovém
systému. U nékterych onemocnéni
se mohou tyto pfi¢iny kombinovat,
zejména u nemocnych se zanétli-
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Obr. 1. Metabolizmus Fe v erytroidnich prekurzorech (upraveno podle [1]).
Transferin (Tf) transportujici trojmocné Fe se vaze na povrchu buriky na transferi-
novy receptor 1 (TfR1), cely komplex podléha endocytdze, v kyselém prostredi pak
dochazi k uvolnéni Fe** z vazby na komplex Tf-TfR1 a jeho redukci na dvojmocnou
formu Ucinkem reduktazy Steap3. Transport Fe** do nitra buriky je zprostfedkovan
DVMT], z intracelularniho prostoru je bud odsunovano vazané na mitochondralni
feritin (Mfrn1) do mitochondrii &i je ukladano do zasobni formy feritinu. Vytvoreny
hem je vazan s globinem, za urcitych okolnosti mdze byt Fe téz transportovano ex-
tracelularné (zprostredkovano ferroportinem 1 — Fpn), stejné tak jako vznikajici
hem (vazbou s FLVC receptorem-FLVCR1).

Fig. 1. Metabolism of iron in erythroid precursors (modified according to [1]).
Transferrin (Tf) transporting ferric iron binds on the cell surface with transferrin
receptor 1 (TfR1), the whole complex is endocytosed, Fe3* is then released from
the TF-TfR1 complex in acidic environment and is reduced to divalent form by

the Steap3 reductase. Transport of Fe?* into the intracellular space is mediated by
DVMT]L, once released, iron binds to mitochondrial ferritin and is subsequently uti-
lised in mitochondria, or it may be stored in ferritin. De novo synthesized haem
binds with globin. Under certain circumstances, iron can also be transported extra-
cellularly (mediated by ferroportin 1 — FPN), as well as created haem (mediated by
FLVC receptor — FLVCR1).

vym postizenim tenkého ¢i tlustého
stfeva.

bunky vaze na transferinovy receptor
a cely komplex podléhd endocytdze.
PFi poklesu pH v endocytickém vacku

Metabolizmus Zeleza

a jeho regulace

Zelezo vstfebané z traviciho traktu je
dopravovano do cilovych tkani v troj-
mocné formé predevsim ve vazbé na
transferin. Transferin se na povrchu

dochazi k uvolnéni Fe, které je reduko-
vano na dvojmocnou formu redukta-
zou Steap3 a nasledné transportovano
do nitra buriky pomoci DVMT1 (trans-
portér pro dvojmocné Fe, jenz zpro-
stfedkovava i transport Fe ze stfeva

pfes membranu stfevniho epitelu).
Uvolnéné Fe se vaze bud' na mitochon-
drilni feritin a je dale utilizovano v mi-
tochondriich, nebo je ukladano v za-
sobni formé feritinu [1]. Metabolizmus
Fe v erytroidnich prekurzorech je zna-
zornén na obrazku 1.

V roce 2000 byl objeven hepcidin,
polypeptid syntetizovany v jatrech,
jenz hraje klicovou Ulohu v regulaci
metabolizmu Fe. Ulohou hepcidinu je
degradace feroportinu 1, jenz zpro-
stfedkovava prenos Fe extracelularné,
ddsledkem stoupajici hladiny hepci-
dinu je tedy snizeni vydeje Fe z burky.
Na regulaci tvorby hepcidinu se podili
fada faktorQ, tzv. protein dédi¢né he-
mochromatdzy (HH ¢i HFE protein) se
vaze v bunice na transferinovy receptor
kompetitivné s Fe uvolnénym z trans-
ferinu, volny HFE protein se vaze trans-
ferinovym receptorem 2 a tento kom-
plex indukuje tvorbu hepcidinu cestou
aktivace receptoru kostniho morfo-
genniho proteinu (BMP — bone mor-
phogenic protein) a jeho signalni
drahy. V posledni dobé se ukazuje,
Ze zfejmé vétsi regulacni vyznam ma
pfima stimulace aktivity BMP recep-
toru proteinem BMP6, jehoz hladina je
zavisla na koncentraci Fe v parenchy-
matoznich organech, zejména v jat-
rech. DalSimi regulacnimi proteiny si-
mulujicimi aktivitu BMP receptoru jsou
hemojuvelin a matriptaza-2 (MT-2 ne-
boli TM-PRSS6). Timto zpUsobem je
citlivé regulovan vydej Fe z mono-
cyto-makrofagového systému do cir-
kulace a druhotné resorpce Fe ze
stfeva pfi stoupajici intracelularni hla-
diné Fe. Obdobné stimuluje tvorbu
hepcidinu hemojuvelin a téz zvysena
hladina nékterych cytokin0 (IL-1, IL-6)
pfi zanétu, tento mechanizmus je za-
kladnim patogenetickym momentem
pfi rozvoji anémie pfi chronickém one-
mocnéni. Anémie s hypoxii a vystuprio-
vana erytropoéza naopak tlumi tvorbu
hepcidinu, cilem je zvyseni vydeje Fe
do cirkulace za Ulelem presunu do
funkéniho poolu v kostni dfeni a v po-
sledni dobé bylo prokazano, ze tento
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efekt je zprostfedkovan proteinem na-
zvanym erytroferon [2], jehoz sekrece
je stimulovéana zvysenou hladinou en-
dogenniho erytropoetinu (EPO). Tento
moment se spolupodili na rozvoji pre-
tizeni Fe u nékterych anémii z vystup-
novanou inefektivni erytropoézou (ta-
lasemie, myelodysplasticky syndrom)
(obr. 2).

Na obrazku 3 je znazornén meta-
bolizmus Fe v monocyto-makrofago-
vém systému po fagocytoze zanikaji-
cich erytrocytd. Zelezo z hemoglobinu
fagocytovaného erytrocytu se ve fa-
golyzozomu uvolnuje z vazby na hem
Ucinkem hemoxygenazy (Hox) a ve
dvojmocné formé je transportovano
DVMT1 (DMT) do nitra bunky. Na-
sledné je bud uklddadno do zasobni
formy feritinu, ¢i m0ze byt transpor-
tovano extraceluldrné, tento proces
je zprostfedkovan feroportinem 1.
Aktivita feroportinu je ovliviiovéna
vazbou hepcidinu, jenz snizuje aktivitu
feroportinu indukci jeho degradace.
Dvojmocné Fe je extracelularné oxi-
dovano na trojmocnou formu Uc¢inkem
ceruloplasminu a mize se opét vazat
na transferin [3].

Pric¢iny nedostatku Zeleza

Nejcastéjsi pri¢inou sideropenie jsou
nadmérné ztraty Fe z organizmu.
U Zen je Castym zdrojem krvaceni uro-
genitalni trakt. BEhem menstruace Cini
krevni ztrata v prdméru 40-60ml za
cyklus, coz odpovida cca 16-25mg Fe.
U Zen se proto jiz fyziologicky uplat-
nuje prvni regula¢ni mechanizmus,
kterym se organizmus brani rozvoji si-
deropenie. Denni resorpce Fe z po-
travy je zvySena z 7-10 % na 20-25 %
prijaté davky. Pfi krevnich ztratach
presahujicich 70-80 ml za cyklus vsak
jiz organizmus nestaci kompenzovat
ztraty Fe zvySenou resorpci a pokud
neni dostatecné zvySen obsah Fe v po-
travé (z béznych 10-15mg denné na
cca 18-20mg), dochazi k postupnému
rozvoji sideropenie. Znacné krvaceni
mohou zpUsobit jak benigni, tak ma-
ligni nadory délohy. Nefrolitiaza, ure-
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Obr. 2. Pfehled jednotlivych mechanizm uplatriujicich se v regulaci tvorby

hepcidinu.

Fig. 2. Mechanisms involved in the regulation of hepcidin production.
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Obr. 3. Metabolizmus zeleza v makrofazich a jeho uvolfiovani do cirkulace.
Zelezo uvolnéné z hemu ze zanikajiciho erytrocytu ve fagolyzozomu makrofagu

je ucinkem hemooxygenazy z lyzozomu transportovano do cytoplazmy vazbou na
protein DVMTL, v cytoplasmé bunky m0ze byt ukladano v zasobni formé feritinu,
nebo transportovano zpét do cirkulace, pficemz jeho prechod pres membranu
makrofagu je zprostfedkovan ferroportinem. Hepcidin indukuje degradaci feropor-

tinu a vede tak k retenci Fe v bunce.

Fig. 3. Iron metabolism in macrophages and its release into the circulation.

After phagocytosis of senescent erythrocytes, iron is released from the haeme in
phagolysosomes by enzyme heme oxygenase (Hox), DVMTL1 (DMT) transports di-
valent iron into the cytoplasm. Subsequently, iron is either stored in ferritin, or it
may be transported extracellularly; this process is mediated by ferroportin 1. The
activity of ferroportin is requlated by hepcidin, which reduces the activity of ferro-
portin through the induction of its degradation.

terolitiaza a zanétlivé afekce ledvin
a mocovych cest byvaji méné castou,
ale nezanedbatelnou pficinou chro-
nickych ztrat Fe. Krvaceni do traviciho
Ustroji je dalsi ¢astou pficinou sidero-
penie a uplatiiuje se zejména u muzd
auzenv menopauze. Z celé fady moz-
nych afekci v GIT je nutno zdlraznit
zejména pepticky vied, branicni kylu

s refluxni ezofagitidou, jicnové varixy,
hemoroidy, divertikly, Crohnovu cho-
robu, ulcerdzni kolitidu, ale také be-
nigni ¢i maligni nadory. Je tfeba pfi-
pomenout, ze krvaceni do GIT mohou
vyvolavat i nékteré léky — kyselina ace-
tylsalicylova, glukokortikoidy, neste-
roidni antirevmatika, antikoagulancia,
vzacnéji napf. chlorid draselny. Do tra-
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Obr. 4. Zakladni mechanizmy uplatriujici se v patogenezi anémie pfi chronic-
kém onemocnéni (ACD) (blizSi vysvétleni v textu).

Fig. 4. Basic mechanisms involved in the pathogenesis of anaemia in chronic
disease (ACD) (detailed explanation in the text).

viciho Ustroji mohou krvacet i nemocni
s krvacivymi chorobami vyvolanymi
poruchou funkce desticek ¢i koagulac-
nich faktord. Mezi vzacnéjsi priciny si-
deropenie patfi krvaceni z dychaciho
Ustroji a artificialni ztraty, napt. pfi he-
modialyze ¢i odbérech krve. U darce
je kazdy odbér krve spojen se ztra-
tou cca 150-200mg Fe. Nedostatecny
pfivod Fe v potravé je v oblastech se
skladbou stravy obdobnou nasi po-
mérné vzacny. Kromé pfimého nedo-
statku Fe v potravé se mUze na jeho
snizeném privodu podilet i nadbytek
latek, jez mohou inhibovat jeho re-
sorpci (fosfaty, fytaty, tanaty, oxalaty).
U parazitarnich onemocnéni mize
jit o kombinaci poruseného vstre-
bavani s krvacenim do GIT. Ke kon-
zumpci Fe s jeho ndslednym nedostat-
kem mU0ze vést i infekce Helicobacter
pylori.

Zvysené naroky na privod Fe jsou
pfitomny v téhotenstvi, kdy jeho po-
tfeba stoupa na 20-25mg denné.
Ztrata Fe béhem gravidity se odhaduje
na 900-1 000 mg a zejména v posled-
nim trimestru vznika bez substituce Fe
sideropenie u vice nez 70 % téhotnych.
Béhem kojeni ini ztraty Fe cca 1mg
denné. Zvysena spotieba Fe je typicka
i pro obdobi rdstu. U dvouletych déti
by mél pfivod Fe init cca 15 mg dennég,

menstruujici Zeny mezi 14. a 30. rokem
véku potrebuji pfiblizné 18 mg Fe
denné.

Mechanizmy vzniku anémie

u chronickych zanétlivych
onemocnéni streva

Anémie u chronickych zanétlivych
onemocnéni GIT ma charakter ané-
mie vznikajici pfi chronickych choro-
bach, byva vsak modifikovana dalSimi
Ciniteli. Jak jiz bylo uvedeno vyse, spo-
le¢nym etiologickym cinitelem u chro-
nickych onemocnéni a nadord je akti-
vace imunitniho systému, ktera vede
jednak k omezeni nabidky Fe pfitom-
nym patogendm ¢i nadorovym buni-
kam, pro néz Fe predstavuje esencialni
rOstovy faktor, jednak sméfuje k udr-
Zeni optimalni koncentrace Fe pro cy-
totoxickou funkci efektorovych bunék
imunitniho systému. Zvysena sekrece
cytoking (TNF-q, IL-6, IL-1, IL-4, IL-10,
IFN-y) burikami aktivovaného imunit-
niho systému vede ke stimulaci tvorby
feritinu a hepcidinu. Vysledkem je po-
kles hladiny Fe v séru s jeho retenci
v burikach monocyto-makrofagového
systému a sekundarné i inhibice vstre-
bavani Fe z GIT. Kromé nedostatku
Fe vyuzitelného pro erytropoézu se
na rozvoji anémie do urcité miry po-
dili i tlumivy UCinek na proliferaci ery-

troidnich prekurzord, snizena tvorba
EPO a zkracené prezivani erytrocytd
v disledku alterace metabolizmu bil-
kovin a lipid0 erytrocytarni membrany
(obr. 4) [4]. Snizena tvorba EPO je hlav-
nim patogenetickym Cinitelem u ané-
mie pfi chronické nedostatecnosti led-
vin, kromé toho u ACD chybi tlumivy
efekt EPO na produkci hepcidinu a sti-
mulacni efekt na tvorbu transferino-
vych receptorl slouzicich k pfijmu
Fe bunkou.

U fady nemocnych s chronickym za-
nétlivym onemocnénim stieva je sou-
Casné pfitomno krvaceni do GIT z po-
Skozené strevni sliznice. Soudasné
muze byt pfitomen nedostatecny pfi-
jem Fe jako projev malabsorpce ze-
jména pfi celiakii, Crohnové chorobé ¢i
po resekci zaludku nebo stfeva, kdy je
resorpéni plocha omezena a pasaz po-
travy zrychlena. U infekce Helicobac-
ter pylori se predpoklada i vliv imunit-
nich mechanizm0 na metabolizmus
Fe. Kvdli multifaktoridlni etiologii ané-
mie u chronickych stfevnich zanétd je
vétsinou tfeba pouzit kombinace né-
kolika laboratornich vysetreni k odha-
leni pfitomnosti a hloubky skutecného
deficitu Fe a ke spravné indikaci substi-
tucni lécby viz nize.

Diagnostika nedostatku zeleza

Jiz v obdobi prelatentniho nedostatku
Fe, kdy dochazi k postupnému vycer-
pani zasob Fe, ale dodavka pro po-
tfeby erytropoézy je jesté dostatecna,
se uplatnuji kompenzacni mecha-
nizmy organizmu: zvySeni resorpce
Fe z GIT, snizeni jeho vydeje a Utlum
tvorby feritinu — zasobniho proteinu
Fe. Klesa obsah barvitelného Fe v mo-
nocyto-makrofagovém systému kostni
dfené a hladina feritinu v séru se sni-
Zuje pod dolni hranici normy u vice nez
50 % nemocnych. Pro klinickou praxi
je rozhodujici v€asna diagnostika la-
tentni sideropenie, kdy jsou zasoby
Fe jiz zcela vylerpany a je snizena
jeho dodavka do erytroblastd kostni
drené, avsak tento pokles zatim ne-
limituje proliferaci bunék. V této fazi
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je snizena hladina feritinu v séru pod
12 pg/l v vice nez 90 % nemocnych,
je snizena hladina Fe v séru a zvysena
celkova vazebna kapacita transferinu
pro Fe, saturace transferinu klesa pod
16 %. Kombinaci vySetieni hladiny fe-
ritinu v séru a saturace transferinu Ize
odhalit az 95 % nemocnych s latentni
sideropenii a obé vysSetfeni jsou za-
sadni pro diagnostiku sideropenie.
Soucasné je zvySena koncentrace so-
lubilnich cirkulujicich transferinovych
receptord v séru (nad 5-8 mg/l) a kon-
centrace volného protoporfyrinu v ery-
trocytech. V kostni dfeni klesa pocet
sideroblastd z 50-60 % pod 30 %. Ve
stadiu manifestni sideropenie jiz ne-
dostatek Fe tlumi proliferaci a vznika
obraz anémie jako d0sledek neschop-
nosti erytropoézy kompenzovat nor-
malni &i mirné zvySeny zanik ery-
trocytd. Manifestni sideropenie je
charakterizovana hypochromni mikro-
cytarni anémii, hladina feritinu v séru
je snizena pod 5 pg/l, saturace trans-
ferinu klesa pod 10 %, v kostni dreni
chybi zasobni Fe a nalézame zde méné
nez 10 % sideroblastd. Soucasné s dia-
gnozou sideropenie je vzdy nutno pa-
trat po pric¢iné nedostatku Fe, nedil-
nou soucasti vysetfovaciho postupu
je proto opakované vysetfeni sto-
lice na okultni krvaceni, moci a moco-
vého sedimentu, gynekologické vyset-
feni a event. instrumentalni vySetieni
GIT.

V diferencialni diagnostice je treba
odlisit mirnéjsi formy sideropenie od
anémie pfi chronickém onemocnéni
a od heterozygotnich forem talasemie.
U nemocnych s heterozygotni B-ta-
lasemii je pfitomna napadnd mikro-
cytdéza a hypochromie bez vyraznéjsi
anémie, pocet erytrocytd mize byt na-
opak i lehce zvysen. Hladiny Fe a fe-
ritinu v séru nejsou zvyseny, charak-
teristické jsou zmény v elektroforéze
hemoglobinu a vyrazné je snizena hla-
dina hepcidinu v séru. Vzacné je tfeba
odlisit kongenitalni sideroblastickou
anémii. U anémie pfi chronickém one-
mocnéni je pfitomna snizena koncent-
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Tab. 1. Diferencialni diagnostika anémie z nedostatku Zeleza.
Tab. 1. Differential diagnosis of iron deficiency anaemia.

Fe TIBC
Nedostatek zeleza 4 0
Anémie pfi chronic- ) )
kém onemocnéni
Talasemie 0 0

satTRF feritin hepcidin
l l \’
N N )
0 0 NS

TIBC — celkova vazebna kapacita transferinu pro Fe, satTRF — saturace transferinu

race Fe v séru v disledku poruchy jeho
distribuce v organizmu, na rozdil od
pravé sideropenie neni snizena hladina
feritinu v séru ani saturace transferinu.
Pocet cirkulujicich transferinovych re-
ceptory (cTfR) neni zvysen a na rozdil
od sideropenie je zvySena hladina hep-
cidinu v séru (tab. 1).

Jak jiz bylo uvedeno vyse, u fady
chronickych onemocnéni, zejména
u chronickych zanét0 strevnich, vsak
mUze byt pfitomna kombinace zvyse-
nych ztrat Fe, jeho snizené resorpce
a distribu¢nich poruch. Snizeny vydej
Fe do cirkulace predstavuje u ACD ur-
¢ity obranny mechanizmus branici
dodévce Fe jako rOstového faktoru
invadujicim mikroorganizmdm ¢i na-
dorovym burikam, a proto je tfeba Fe
do organizmu dodat pouze pfi jeho
prokazaném skutecném deficitu. Hla-
dina feritinu byva u ACD nespeci-
ficky zvySena diky retenci Fe v mono-
cyto-makrofagovém systému, a proto
ma pro detekci pfitomnosti deficitu Fe
u ACD maly vyznam. Citlivéjsim ukaza-
telem je vySetieni hladiny cirkulujicich
transferinovych receptord, jeji zvyseni
odrazi zvysenou syntézu transferino-
veho receptoru v bunce pfi nedostatku
utilizovatelného Fe (viz vySe popsané
regulac¢ni mechanizmy). Jesté pres-
néjsi je stanoveni poméru hladiny cTfR
k log feritinu. Prikaz zvysené hladiny
hepcidinu v séru mize byt dilezitym
diagnostickym ukazatelem prevahy
distribu¢nich zmén, zatim se vsak toto
vySetteni rutinné neprovadi, a vétsinou
jsme tedy u chronickych onemocnéni
pro presnou diagnostiku stavu zasob
Fe odkazani na uziti kombinace néko-

lika vysetfeni [5]. Doporu¢ena kom-
binace vysSetfeni a jejich interpretace
jsou uvedeny v tabulce 2.

Lécba nedostatku Zeleza

Prvni zasadou léCby sideropenie je od-
stranéni jeji pric¢iny. Druhou zasadou
je substituce dostatecnym mnozstvim
Fe po dostatecné dlouhou dobu. Opti-
malni |écba sideropenie by méla vést
k vzestupu hodnot Hb o 2 g/l denné,
k tomu je tfeba vstfebat 50-60 mg ele-
mentarniho Fe, coz odpovida pfi op-
timalni resorpci dodavce nejméné
180-200 mg prvkového Fe denné
per os. Ptipravky Fe je nutno poda-
vat rovnomérné béhem dne a pokud
mozno nala¢no nejméné pll hodiny
pred jidlem ¢i nejméné dvé hodiny po
jidle. Rada latek v potravé mize sni-
Zovat resorpci Fe, naopak aminoky-
seliny, kyselina askorbova a citronova
a nékteré cukry vsttebavani Fe podpo-
ruji, toho je vyuzivano v nékterych pfi-
pravcich zeleza. S resorpci Fe mohou
interferovat i nékteré léky (antacida,
antagonisté H, receptor(, pankrea-
ticka lipaza, penicilamin aj.). Podavani
kombinovanych pfipravkd Fe (vétsi-
nou s vitaminem B12 a kyselinou lis-
tovou) je namisté pouze u skutecné
prokazaného kombinovaného deficitu
téchto latek ¢i profylakticky v tého-
tenstvi. Kontrolu Ucinnosti lécby pro-
vadime v prvni fazi vySetfenim hod-
not Hb, po normalizaci hodnot Hb je
vhodné opakované kontrolovat hla-
dinu feritinu v séru a pokracovat
v |écbé do naplnéni zasob Fe v or-
ganizmu na optimalni hodnoty, jez
¢ini 300-500 mg, hodnota 1 pg/l feri-
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Tab. 2. Index cirkulujici transferinovy receptor/log feritin jako citlivy parametr diagnostiky absolutniho deficitu Fe

U anémie pfi chronickém onemocnéni.

Tab. 2. Soluble transferrin receptor/log ferritin index as a sensitive parameter of absolute iron deficiency diagnostics in anaemia

of chronic disease.
Index cTfR/logFERITIN

Index cTfR/IogFERITIN > 2 + feritin v séru < 30 pg/!
Index cTfR/IogFERITIN < 2 + feritin v séru > 30 ug/!

Index cTfR/IogFERITIN < 1 + feritin v séru > 30 ug/!

cTfR — cirkulujici transferinovy receptor

tinu v séru pritom odpovida cca 8 mg
zasobniho Fe.

U nemocnych s chronickymi strev-
nimi zanéty je v disledku poskozeni
stfevni sliznice jednim z etiologickych
Cinitel0 anémie snizena resorpce Fe
z GIT. U téchto nemocnych je indiko-
vano parenteralni podavani Fe. Bézné
davkovani je 62,5mg (Fe** komplex
s glukondtem sodnym) nebo 100 mg
(Fe3* sacharozovy komplex) elemen-
tarniho Fe 1x denné. Nevyhodou
téchto pfipravkd je pomérné rychlé
uvolnéni Fe z komplexu v cirkulaci, coz
mUze snizovat jeho utilizaci vzhledem
k limitované proliferaci kvili pfitomné
sideropenii. Rychlé uvolnéni Fe do cir-
kulace je téz nejcastéjsi pricinou ved-
lejsich nezadoucich G¢inkd spojenych
s parenterdlnim podéanim pfipravkd
Fe. Komplex Fe** s karboxymaltdzou
umoznuje pomalé a rovnomérné uvol-
novani i vysokych davek Fe obsaze-
nych v pripravku, coz je spojeno s uti-
lizaci vice nez 90 % podaného Fe pfi
minimu vedlejsich Uc¢inkd a moznosti
aplikace 1x tydné [6]. Zmény metabo-
lizmu Fe u afekci GIT maji ¢asto mul-
tifaktorialni pficinu a, jak jiz bylo uve-
deno vyse, diagnostika skutecného
deficitu Fe vyzaduje vétSinou kom-
binaci nékolika laboratornich vyset-
feni. Zcela obecné a velmi zjednodu-
Sené |ze fici, ze pokles hladiny feritinu
v séru pod 30-40 pg/l, pokles saturace
transferinu pod 16-18 % a vzestup hla-

je pritomen absolutni deficit Fe

vatelného pro krvetvorbu

neni pfitomen deficit Fe

diny cTfR nad 3 mg/l mUze byt u téchto
onemocnéni znamkou vznikajiciho ab-
solutniho deficitu Fe.

Moznosti ovlivnéni
mechanizmy anémie pfi
chronickém onemocnéni

V soucasné dobé je predmétem vy-
zkumu ovlivnéni zvySené hladiny hep-
cidinu jako etiologického faktoru
podilejiciho se na vzniku ACD. Sa-
motny rekombinantni erytropoetin
(rHUEPO) ma krom anémie pfi chro-
nické renalni insuficienci u ACD maly
efekt, pfinosem by mohla byt jeho kom-
binace s podavanim erytroferonu, jenz
zprostredkovava tlumivy U¢inek EPO
na tvorbu hepcidinu. Dalsi zkoumané
latky Ize rozdélit do skupiny protila-
tek proti hepcidinu ¢i proti stimulacnim
mechanizmdm tvorby hepcidinu (proti-
latky proti receptoru pro IL-6), skupiny
latek, jez interferuji se signalnimi dra-
hami stimulujicimi tvorbu mRNA pro
hepcidin (signalni drahu BMP) a sku-
piny latek vazicich hepcidin (nékteré
syntetické oligonukleotidy) [7].
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