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SIDEROPENICKA ANEMIE
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Sideropenie patii mezi nejcastéjsi nalezy v klinické praxi, postihujici populace rozvinutych i rozvojovych zemi. V nasich podminkach patfi
mezi nejcastéjsi pficiny sideropenie ztraty Zeleza menstruaci, graviditou a laktaci, nutriénim deficitem u kojenct a maligni i nezhoubnymi
afekcemi gastrointestinalniho traktu. Typickym nalezem v manifestni fazi sideropenické anémie je mikrocytéza a hypochromie, pokles
hladiny sérového zeleza soucasné s vzestupem koncentrace transferinu a poklesem hladiny feritinu, nové se v diagnostice sideropenie
uplatiiuje stanoveni koncentrace solubilnich transferinovych receptort v séru. V diferencialni diagnostice sideropenni anémie je nutno
odlisit jina onemocnéni, spojena s mikrocyt6zou a/nebo hypochromii, predev§im anémie chronickych onemocnéni, talasémie a jiné hemo-
globinopatie a myelodysplastické syndromy. Pfi potvrzené diagndze sideropenie je vzdy nutno patrat po jeji pficiné. V 1é¢bé sideropenické

anémie se uplatiiuje vedle snahy o ovlivnéni zékladni pFiciny substituce preparaty zeleza, nejéastéji v peroralni formé. Preventivné Ize
uskutecnit fortifikaci potravin zelezem, zvlasté v rozvojovych zemich, popfipadé podavani zeleza rizikovym skupinam (téhotné a hyper-

menstruujici zeny, kojenci, darci krve).
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Ovod

Zelezo je biogenni prvek, ktery se vyskytuje
prakticky ve vSech Zivych organizmech. Najdeme je
v jednobunécnych organizmech (kvasinky, bakterie),
v bunkach rostlin a v télech bezobratlych i obratlov-
cli aZ po savce. Je tomu tak proto, Zze atom Zeleza
je schopen velmi snadno vazat i uvolfiovat elektron
a tak ménit své mocenstvi z dvojmocné feroformy na
trojmocnou feriformu a naopak. Zelezo se ze viech
biogennich kov vyskytuje v organizmu v nejvy$sim
mnozstvi, coz obnasi asi 35mg/kg u zen a 45mg/kg
u muzl. Nejvétsi podil celkového mnoZstvi Zeleza
v organizmu je obsazen v hemoglobinu (60-70 %),
asi 10% je soucdsti myoglobinu, cytochrom( a jinych
enzymd, asi 20-30% tvofi zasobni pool v podobé
vazby na feritiny, méné jak 1% je obsaZeno v cirkulu-
jicim poolu v krvi. NejdleZitéjSi bioslouceniny Zeleza
a jejich funkce jsou uvedeny v tabulce 1. Vedle své
nejzndméjsi funkce transportu kysliku pini zelezo
i fadu dalSich vitalnich funkci — je nutné pro syntézu
nukleovych kyselin (DNA i RNA), syntézu fady protei-
nd, U¢astni se fizeni bunééné proliferace a diferencia-
ce a apoptozy, je nutné pro syntézu myelinu a formo-
vani dendritl neurond, coz se obraZi v ovliviiovani
pochod( uéeni a paméti. Pozornost fady védeckych
tymd je upfena na dlohu Zeleza v procesech starnuti
tkani, neurodegenerace, maligniho bujeni, atero-
sklerozy a role zeleza v imunitnim systému. Zelezo
je v krevnim proudu vézéno na bilkoviny. Z nejvétsi
Casti jde o transportni protein transferin. Molekula

transferinu vaze dva atomy trojmocného zeleza Fe*++.
Denné dochazi k obratu asi 25mg zeleza v krvi. Za
normalnich okolnosti je transferin saturovan pouze
asi ze tretiny své vazebné kapacity. Pfi nedostatku
Zeleza saturace transferinu klesa, naopak pfi pfeti-
Zeni organizmu Zelezem stoupd. Pfi rozvoji anémii
chronickych onemocnéni dochazi nejéastéji k pokle-
su koncentrace sérového zeleza i transferinu (trans-
ferin je negativni reaktant akutni faze), takZe saturace
transferinu mdze byt normalni nebo mirné snizena
(zélezi na vzajemném poméru poklesu Zeleza i trans-
ferinu). Molekula transferinu, obsahujici zelezo, ma
vysokou afinitu ke specializovanym receptorim, lo-
kalizovanym na bunéénych membranach s nejhustsi
expresi na burikach hemopoézy. Byly jiz popsany 2
typy transferinovych receptord (TfR) - TfR a TfR2.
Zasobni zelezo je v burikach ulozeno ve formé feriti-
nu. U vétSiny obratlovcl je feritin tvofen dvéma typy
podjednotek, oznacovanych jako L- (Light, Liver) a H-
(Heavy, Heart) feritin. Tyto podjednotky se organizuji
do schranek, z nichz kazda je slozena ze Ctyfiadva-
ceti molekul L- nebo H-feritinu. Feritinové schranky
jsou schopné kazda pojmout nékolik tisic atoml
Fe+++. Jednotlivé feritiny se od sebe li§i zastoupenim
L- a H- podjednotek a jsou oznacovany jako izoferi-
tiny. H-feritin je feroxiddza a jeho aktivita usnadiuje
rychlou inkorporaci atomu Fe do feritinovych komple-
xU a na druhé strané je toto Zelezo rychleji z feritinu
uvoliiovano. Izoferitiny, bohaté na L-podjednotky, pfi-
jimaji Fe pomaleji a déle jej skladuji. Jednotlivé tkané

Tabulka 1. Nejdulezitéjsi bioslouceniny Zeleza
Funkce

Biosloucenina zeleza

Hemoglobin

Myoglobin

Cytochromy, kataldzy, peroxidazy, oxidazy,
ribonukleotidreduktazy, NO syntazy
Transferin

Feritiny
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Pfenos kysliku z plic do tkani
Transport kysliku ve svalech

Oxidativni fosforylace, syntéza nukleovych kyselin, transport elektrond,
proliferace a diferenciace bunék a fada dalSich funkci

Transport zeleza v krvi
Skladovani zeleza
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a organy se lisi zastoupenim exprese a translace m-
RNA pro L- a H- podjednotky feritinu. TfR a feritin
predstavuji dva hlavni proteiny regulace bunééné
homeostazy zeleza.

Vstirebavani zeleza

Zdrojem Zeleza v potravé jsou hlavné Zivocis-
né bilkoviny, kde je nachazime v podobé vazané na
hem a jako nehemové zZelezo. Hemové Zelezo se
vyskytuje v hemoglobinu a v myoglobinu svalstva.
Vstiebavani hemového Zeleza je pro organizmus
prozatim z velké ¢asti neobjasnéno. Zcela nedévno
byl popséan kandidatni transportni protein pro hem,
oznacovany jako hem carrier protein 1 (HCP 1). Je
prokazano, Ze hem se z hemoglobinu a myoglobinu
uvolfiuje pasobeni kyseliny solné a fermentd travi-
cich §tav. Nehemové zelezo se v lumen gastrointes-
tinaIniho traktu vyskytuje hlavné ve formé trojmocné-
ho Fe*+, narozdil od hemového zeleza je resorpce
této formy Zeleza ovlivnéna pfitomnosti fady faktord,
které mohou resorpci ovlivnit jak pozitivné, tak i ne-
gativné, takze tato mlZe kolisat az desetindsobné.
Hlavnimi faktory, usnadiujicimi resorpci zeleza, jsou
kyselina askorbova a bilkoviny masa, s resorpci ne-
hemového zeleza vyraznéji interferuji napfiklad va-
je€ny bilek, kravské mléko a hlavné fytaty, obsazené
v rostlinné dieté. Polyfenoly, obsazené v kavé, ¢aji
a viné, rovnéz inhibuiji vstfebavani zeleza. Hemové
i nehemové zelezo se nejefektivnéji vstfebava v pro-
ximalni ¢asti traviciho traktu — v duodenu a hornim
az stfednim jejunu. Pfi achlorhydrii, chronické gast-
ritidé, resekénich a deviacnich operacich (Billroth I1)
je vstfebavani zeleza vyrazné naruseno. Za normal-
nich okolnosti se vstfebd asi 0,5-2mg zeleza - tj.
cca 10% Zeleza, obsazeného v bézné dieté — coz
u zdravého Clovéka postaéi k udrzeni normalni bi-
lance tohoto prvku (4, 5, 9).
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Definice anémie

Anémie neni v literatufe definovana jednotné.
Napfiklad dle WHO (World Health Organization)
0 anémii hovofime, pokud hladina hemoglobinu v kr-
vi poklesne pod 140g/l u muzd a pod 1209/l u Zen.
Dle Leeho (10) se 0 anémii jedna pfi poklesu hemo-
globinu pod 132 g/l u muzti a pod 117 g/l u Zen. U déti
je situace jesté komplikovanéjsi, nebot normalni hla-
dina hemoglobinu kolisa v zdvislosti na véku ditéte.
V praxi vidime, ze kazd4 laboratof ma stanoveny své
individuélni hodnoty norméalniho krevniho obrazu.

Hypochromni anémie

O hypochromnich anémiich hovofime teh-
dy, jestlize stfedni hodnota hemoglobinu erytro-
cytu (MCH - mean cell hemoglobin) a posléze
stfedni koncentrace hemoglobinu v erytrocytu
(MCHC - mean cell hemoglobin concentration)
klesne pod normdlini referencni hodnoty laborato-
fe. Hypochromie je zpravidla spojena s mikrocy-
tdzou - tj. poklesem stfedniho objemu erytrocytu
(MCV - mean cell volume). U nékterych myelo-
dysplazii nachazime v periferni krvi dvé populace
erytrocytd — makrocyty az megalocyty s normalnim
obsahem krevniho barviva a dale hypochromni
a vétsinou i mikrocytarni erytrocyty. Hovofime zde
o tzv. dimorfni anémii a hodnota MCV pak mlze
byt i v normé nebo zvysend. MCH, MCHC a MCV
Ize vypocitat z hodnot hematokritu, poctu erytrocytu
a hladiny hemoglobinu, tyto vypoCty vak rutinné
provadi vétsina poloautomatickych i automatickych
analyzatord krevniho obrazu. Dal$im velmi duleZitym
parametrem erveného krevniho obrazu je tzv. RDW
(red cell distribution width), ktery vypovida o stupni
anizocytézy erytrocytll (anizocytéza — nestejnd
velikost erytrocytd, fyziologicky je anizocytéza pou-
ze mirmna a horni hranice RDW je pod 14,6-15,2%
dle typu analyz&toru). N&ktefi autofi uvadéji, ze zmé-
na RDW patfi mezi ¢asné odchylky, detekovatelné
u sideropenie. Vyhodou automatickych analyzatord
je i moznost zobrazeni distribuéni kfivky velikosti
erytrocytd, kdy mizeme snadno detekovat i pfitom-
nost dvoji populace erytrocytl u dimorfnich anémii.
Nékteré analyzatory navic stanovuji i hodnoty %
hypochromnich erytrocytii a MCH retikulocytd.
U hraniénich stavi a v ranych fazich rozvoje hypo-
chromni anémie nemusi byt totiz globaini pramémé
parametry (tj. MCV, MCH a MCHC) zménény, jelikoz
patologicka populace mikrocytarnich a/nebo hypo-
chromnich erytrocytd je zatim pfili§ malo ¢etnd, nez
aby tyto globalni parametry ovlivnila (12). Pom0ze
zde pozorné prohlédnuti kvalitniho krevniho na-
téru, kde jiz minoritni populaci mizeme zachytit
a lze ji kvantifikovat pomoci % hypochromnich eryt-
rocytd, navic klesa i MCH v retikulocytech. Vedle
hypochromie a mikrocytézy jsou Casto pfitomny
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Tabulka 2. Nejcastéjsi pficiny hypochromie
Sideropenicka anémie

Anémie chronickych onemocnéni (ACD)
Talasémie, hemoglobinopatie

Vrozené a ziskané sideroblasticke (sideroachresticke)
anémie, myelodysplastické syndromy

Otrava olovem
Deficit médi

Deficit vitaminu B,
ACD - anemia of chronic disease

Hypochromie se vyviji az po vy&erpéni zasob zeleza

Asi 60-80 % ACD nevykazuje hypochromii

Talasémie, HbE, pfitomny i teréovité erytrocyty

Casto byva obraz dimorfni anémie a pretizeni organiz-
mu Zelezem na bazi jeho zvySeného vstfebavani pfi ine-
fektivni erytropoéze, navic ¢asto polytransfuze

Casto mirna hypochromie a mikrocytéza, navic typické
bazofilni teckovani erytrocytu

Nutricni deficit, plsobeni chelatacni Ié¢by, toxicita zinku
Porucha syntézy hemu

Tabulka 3. Nejcastéjsi pficiny sideropenie

ZvySena utilizace Fe
ZvySené ztraty Fe

rist, puberta, gravidita, laktace, lé¢ba nefrogenni anémie erytropoetinem
Hypermenorea, metroragie

Afekce GIT (ulcus, neoplazie, polypéza, Renduova-Oslerova nemoc, divertikuldza, z&-
nétlivé stfevni nemoci, hemeroidy, hidtova hernie, mikroztraty pfi l6écbé salicylaty, in-
fekce Helicobacterem pylori, stfevni parazité — tasemnice, schizostomiaza, trichuriaza)

Opakované epistaxe

Vyraznéjsi hematurie a/nebo hemoglobinurie (renélni neoplazie tumory mocovych
cest, paroxysmalni noéni hemoglobinurie)

Darci krve - pravidelné donace

Hemodialyza (ztraty ,do pfistroje”, odbéry krve, okultni krvaceni z GIT, malaabsorpce
pfi lécbé AIOH,, restrikce bilkovin v dieté)

Alveolarni hemoragie (idiopatickd pulmonalni hemosideréza, Goodpasture syndrom,

kolagendzy)

latrogenni - frekventni krevni odbéry

Poruchy vstrebavani Fe

Achlorhydrie, stavy po resekci zaludku, by-pass duodena (Billroth Il), malaabsorp¢-

ni syndromy, zanétlivé stfevni afekce (i zvySené ztraty), hojné fytatd v potrave, extrém-

ni pica
Nedostatek Fe v potravé
ovalocyty a mnohdy (zvlasté pfi chronickém krva-
ceni) i retikulocyty v podobé polychromatofilnich
makrocytl. Retikulocyty vSak mohou byt i v normé
nebo snizené. Hypochromie vzniké poruchou tvorby
hemoglobinu z nejriiznéjSich pficin, celkovy podet
erytrocytl v periferni krvi mdze byt pfitom i v normé.
Prehled nejcastéjSich pfic¢in hypochromie podava
tabulka 2. Je nutno si uvédomit zasadni skute¢nost,
Ze hypochromie neni vzdy spojena se siderope-
nii a vyvarovat se tak zbyteéné a mnohdy i kodlivé
pau$aini 16¢bé preparaty Zeleza v pfipadech, kdy
o skuteénou sideropenii nejde. U typické anémie
chronickych onemocnéni vétSinou nejde o ab-
solutni depleci zeleza v organizmu, ale v disledku
zékladniho onemocnéni (chronicky infekt, tumor,
chronicky zanét apod.) je poru$ena jeho dostupnost
pro erytropoézu — zelezo je blokovano v burikach re-
tikuloendotelidiniho systému. Jelikoz je vSak zaroven
porusen transport zeleza pfes bazalni membrany
enterocytu, mize se sideropenie rozvinout i u tohoto
typu anémie, zvlasté pokud jsou pfitomny i zvySe-
né krevni ztraty (napfiklad mikroztraty z zaludeéni
sliznice u revmatoidni artritidy, [6¢ené nesteroidnimi
antirevmatiky). Diferencialni diagnostika je v téchto
pfipadech obtizna a bude uvedena nize.

Sideropenie
O sideropenickych stavech hovofime tehdy,
existuje-li v organizmu absolutni nebo relativni
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Pfisni vegetariani, podvyziva

nedostatek Zeleza. Relativni a posléze absolutni
nedostatek zeleza vznika zvySenou utilizaci tohoto
prvku napfiklad pfi ristu nebo v téhotenstvi, kdy za-
soby zeleza, které by za jinych okolnosti zcela dosta-
¢ovaly, jsou pfi nezménéném pfivodu zeleza v potra-
vé rychle vyCerpany. Rovnéz IéEba erytropoetinem
mUze vést k rozvoji relativni a posléze i absolutni si-
deropenie. Daleko nejcastéjsi pfiCinou sideropenie
v nadich podminkach jsou krevni ztraty - nejcas-
t&ji do traviciho traktu a v gynekologii a porodnictvi.
| mal4 stéla ztrata krve cca 3—-4 ml denné mize vést
k negativni bilanci Zeleza. Sideropenie predstavuji
celosvétovy problém, ktery je zvlasté akcentovan
v zemich tzv. tfetiho svéta®, kde je karence Zeleza
vétsinou spojena s karenci jinych biogennich latek
i zakladnich Zivin v dasledku téZké podvyzivy vét-
Siny tamniho obyvatelstva (7). Deplece Zeleza je
vSak nejCastéjSi nutriéni deficienci jak v chudych,
tak i rozvinutych zemich a sideropenicka anémie je
nejcastéjSim typem anémie v klinické praxi. Obecné
se sideropenie vyviji pfi negativni bilanci zeleza,
kdy dlouhodobé pfijem zeleza nestaéi k hrazeni
fyziologickych nebo patologickych ztrat, nebo pfi
jeho zvy3ené utilizaci (8). V tabulce 3 jsou uvedeny
nejcastéjsi pficiny sideropenie v klinické praxi. Je
jasné, Ze karence zeleza se snadnéji vyvine u zen
v reprodukénim véku, kdy i fyziologické ztraty tohoto
prvku v podobé normélnich menses a/nebo gravi-
dity vyzaduji vysSi pfijem Zeleza potravou. Obecné
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se nejlépe vstfebava zelezo, vazané na Zzivocisné
bilkoviny (maso, vnitfnosti), vysoky pfijem fytatl
pfi jednostranné rostlinné dieté mize vést k poruse
vstfebavani Zeleza tvorbou tézko rozpustnych slou-
negativni bilance Zeleza mohou byt autovenepunk-
ce pri snaze o sebeposkozovani (tito pacienti si
rovnéz mohou poskozovat rektalni sliznici jehlici
nebo sponkou a vyvolavat tak krvaceni), zvySené
ztraty moc¢i u mechanické hemolyzy erytrocyti
umélymi srde¢nimi chlopnémi a zvy3ené ztraty mo-
¢i i stolici u bézct dlouhych trati. U paroxysmaini
no¢ni hemoglobinurie se jedna o ztraty hemoglobinu
a hemosiderinu mogi.

Klinické a laboratorni pfiznaky
sideropenie (8, 10)
Klinické pfiznaky

Klinické pfiznaky sideropenie jsou pfevazné
nespecifické — zvySend unavnost, bledost kize
a predevSim sliznic, poruchy koncentrace, dus-
nost pHi v&tsi ¢i menéi némaze. Unavnost miize byt
svétluje se to tkdnovou depleci zeleza. Zndmky
tkanové sideropenie viddme v podobé zvySeného
padani vlas(, snizené kvality neht(i az k obrazu ko-
ilonychie, slizni¢ni zmény v oblasti jicnu (slizniéni
blany a/nebo striktury) mohou vést az k poruchdm
polykéni (Plummerdv-Winsoniiv nebo Kellyho-
Patersonllv syndrom) - jicnové zmény se vSak
vyvijeji az relativné pozdné u tézkych forem side-
ropenické anémie. Na jazyku mlzeme pozorovat
atrofii papil, ¢asto jsou pfitomny zndmky angularni
stomatitidy, zmény v Zaludeéni sliznici mohou vést
k projeviim atrofické gastritidy, coz dale zhorSuje
karenci Zeleza. Pfehled klinickych projevl sidero-
penie je uveden v tabulce 4. V denni praxi je nutno
se zaméfit na necastéjsi pfiCiny karence zeleza
v zavislosti na véku a pohlavi — u malych déti na
nedostateCny pfivod Zeleza v potravé, u mladych
divek s pocinajici menarché na silu menses a po-
ruchy pfijmu potravy (nevhodné redukéni diety,
vegetariénstvi), u zen v reprodukénim véku na silu
menstruace, poCet gravidit, medikaci zeleza v té-
hotenstvi a pfi kojeni, u muzi nutno dlrazné patrat
po afekcich gastrointestina apod.

Laboratorni nélezy

Laboratorné nachdzime u pacientl s karenci
Zeleza celé spektrum nélezli od latentni sidero-
penie po manifestni sideropenickou anémii.
Snizené az vycerpané zasoby zeleza signalizuje
pokles feritinu v séru, pfi dale pokradujici depleci
klesd i saturace transferinu, sou¢asné se zvySuje
koncentrace transferinu v krvi, stoupa i TIBC (to-
tal iron binding capacity) krve. Ve fazi manifestni
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Tabulka 4. Klinické pfiznaky sideropenie

Nespecifické a obecné Unavnost, slabost, dusnost pfi ndmaze, palpitace, anemické Selesty, bledost
pfiznaky anémie
Neuromuskularni systém  ZvySena generace laktatu pfi zatézi, svalova slabost, poruchy kognitivné-behavioralnich
funkci, neurastenie, neuralgie, snizena citlivost, brnéni, paléivost

Fragilita neht, ztenceni nehtli az koilonychie (pozdni zmény!), atrofie lingvalnich papil,
glositida, angularni stomatitida, dysfagie (fasy ¢i striktury jicnu = PlummerQv-Vinson(v
¢i Kellyho-PatersonQv sy.), karcinoma in situ pfi dlouhotrvajicich zménéch, achlorhydrie,
atroficka gastritida, protilatky proti parietalnim burikdm zaludku (asi u 1/3 pacientu)
Defekty specifické celularni imunity, defektni fagocytarni funkce

Udaje v literatufe jsou nejednoznacné!

Pagofégie (led), geofagie (hlina), amylofagie (pradelni Skrob) aj. Pfi rozsahlé konzumaci
muze i dale zhorSovat sideropenii snizenim absorpce Fe.

Mirna - asi u 10% pacient, patogeneze nejasna

U déti s vyranou deficienci se vyvijeji zmény, podobné zménam u talasémie

Snizend adaptabilita organizmu na chlad

Epitel

Imunitni systém
Pica

Splenomegalie
Skeletalni systém
Jiné

Tabulka 5. Rozvoj sideropenické anémie

Zdravy ¢lovék  Prelatentni Latentni Casna Dlouhotrvajici
sideropenie sideropenie sideropenni sideropenni
anémie anémie

Drenové Fe N snizeno chybi chybi chybi
Feritin N snizen vyrazné snizen  vyraznésnizen  vyrazné snizen
Saturace Tf N N pod 16 % vyrazné snizena  vyrazné snizena
FEP N N zvysen vyrazné zvySen  vyrazné zvysen
Hb N N N snizen vyrazné snizen
MCV N N N N nebo snizen snizen
Jiné zvy$ena epitelidini zmény

absorpce Fe

Tf —transferin, FEP — free erythrocyte protoporfyrin, MCV — mean cell volume, N — normalni

Tabulka 6. Solubilni transferinové receptory a feritinovy index

Zdravy Clovék

Sideropenicka anémie

Hemolyza

Inefektivni erytropoéza

(talasémie, megaloblastické anémie, myelodysplazie)
Hypoplasticka anémie

ACD

sTfR Fl = sTfR/log feritin
normalni normalni

zvySené zvyseny

zvySené Vétsinou nezvysen
zvysené Vétsinou nezvysen
snizené snizeny

normalni az zvysené
(zde podil sideropenie)

normalni nebo zvyseny
(zde podil sideropenie)

ACD - anemia of chronic disease, sTfR — solubilni transferinové receptory, FI — feritinovy index

sideropenni anémie dochazi k poklesu koncentra-
ce hemoglobinu, vyviji se hypochromie erytrocyt
a mikrocytéza. Z globalnich parametr krevniho
obrazu nejpozdéji klesd MCHC. Casnou labora-
torni zndmkou deplece Zeleza je zvy$eni volného
protoporfyrinu v erytrocytech (FEP - free ery-
throcyte protoporfyrin), o vyznamu stanoveni %
hypochromnich erytrocyti a MCH retikulocytl
bylo jiz hovofeno. V tabulce 5 je zndzornén postup-
ny rozvoj deplece zeleza az k manifestni sidero-
penické anémii, je vSak tfeba upozornit, ze v praxi
viddvame pfekryvani uvedenych abnormalit - na-
pfiklad normalni koncentrace feritinu v séru nevylu-
Cuje sideropenii s absolutni jistotou. Je tfeba pfipo-
menout, ze normalni hodnoty koncentrace feritinu
v séru se lisi dle pohlavi a v jednotlivych vékovych
skupinach - napfiklad u senior(i pokles feritinu
v séru pod 45-50 ug/l jiz mze signalizovat sidero-
penii. Pfi vySetieni kostni dfené, které nejcastéji
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provadime pfi ne zcela jasném obrazu sideropenie,
nachazime normoplastickou nebo mirné az stfed-
vySetfenim je zde barveni na nehemové zelezo,
kdy sideroblasty (erytroblasty s viditelnymi zrny
barvitelného zeleza) klesaji pod 10% (Casto az na
0%) a zasobni zelezo je snizené az vyCerpang, toto
stanoveni je vSak zatizeno mnohdy vyraznou sub-
jektivni chybou. PFi déle trvajici zavaznéjsi sidero-
penii mlze byt lehce zvySena segmentace jader
neutrofilil a mirna neutropenie. Mnohdy zachyti-
me i reaktivni trombocytézu - sideropenie patfi
mezi jeji pficiny. U sideropenie je ¢asto patrny jisty
stupen inefektivni erytropoézy (zanik prekurzor
Cervené fady jiz v kostni dfeni) a byva i mirné zkra-
cené piezivanierytrocytu jako vyrazmembranové
poruchy (oxidativni poSkozeni bunééné membrany
dasledkem snizeni aktivity glutathion-peroxidazy).
Novéji Ize k diagnostice sideropenie vyuzit i stano-
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veni koncentrace solubilnich TfR v séru (sTfR),
u sideropenie dochazi k jejimu zvy$eni. Zvlasté
v kombinaci se stanovenim koncentrace feritinu Ize
uvedend vySetfeni vyuzit i k detekci sideropenie
u kombinovanych stavii — napfiklad u nefrogenni
anémie na |éChé erytropoetinem. VétSina autord
doporuéuje vypoditat takzvany feritinovy index,
kdy se koncentrace sTfR déli dekadickym logarit-
mem koncentrace feritinu, jelikoz samotné zvySeni
hladiny sTfR v séru neni specifické pro sideropenii
- m0Zeme je nalézt u vSech stavi se zvySenou
erytropoézou (napf. u hemolytickych anémii a sta-
vl s inefektivni erytropoézou) (2). Typické nalezy
koncentrace sTfR v séru u jednotlivych klinickych
stavll jsou uvedeny v tabulce 6. Kazda klinickd
laboratof by si vSak méla stanovit vlastni normy
pro normalni koncentraci sTfR a feritinovy index.
Je nutno uvést, ze diagnéza sideropenické anémie
bez snahy o co nejpfesnéjSiho stanoveni jeji etio-
logie je zcela nedostate¢nd. Pouze asi u 10-15%
pacientt se pfi¢ina neobjasni, néktefi autofi zde
razi termin ,idiopaticka hypochromni a/nebo si-
deropenni anémie“. Podil neobjasnénych anémii
se jisté bude nadale snizovat se zavadénim novych
vySetfovacich metod (napfiklad mikrokapsularni
vySetieni GIT).
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Tabulka 7. Diferencialni diagnostika anémie chronickych onemocnéni a sideropenni anémie
IDA (sideropenie)
4+

Hypochromie, mikrocytéza
anizocytéza

Fe vséru

Saturace Tf

TfaTIBC

Feritin v séru
Fe v kostni dfeni
STfR

Feritinovy index

shizené

normalni az snizena

Normalni az snizené, vzacné zvysené

(Tf je negativni reaktant akutni faze)
VétSinou nad 100 ug/l (hodnoty < 100 ug/I
signalizuji mozny podil sideropenie)
Sideroblasty snizeng, zasobni Zelezo nor-
malni az vyrazné zvysené

Nejsou zvySené, zvySeni svédci pro podil
sideropenie

VétSinou snizen (napf. pod 1,0) az normal-

ni. Zvy$eni (napf. nad 2,0) diirazné sveédéi

H++

snizené

snizena

VétSinou vyrazné zvysené

Vyrazné snizen, vzécné normalni (dol-

ni hranice)

Sideroblasty snizené, zasobni Zelezo sni-
zené az negativni

VétSinou vyrazné zvysené

VétSinou vyrazné zvysen (napf. nad 2,0)

pro podil sideropenie

ACD - anemia of chronic disease, IDA- iron deficiency anemia, TIBC - total iron binding capacity, Tf — transferin,

sTfR — solubilni transferinové receptory
Diferencidlni diagnéza
sideropenické anémie (1, 10, 13)
Sideropenni hypochromni mikrocytarni anémii
je nutno odliSit od ostatnich hypochromnich anémii
(tabulka 2) — v naSich podminkdach nejcastéji anémii
chronickych onemocnéni (ACD), pokud se manifes-
tuje hypochromii a mikrocytézou (cca 20-40% ACD
ma tento obraz) (11). Sérové zelezo je snizené u obou
typd anémii, u ACD je vSak snizeny i transferina TIBC
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(total iron binding capacity — celkové vazebna kapa-
cita séra pro zelezo). Feritin v séru je u sideropenni
anémie snizen, definice dolni hranice vSak zavisi na
laboratofi, pohlavi i véku pacienta (napf. u senior(i
muze byt doini hranice koncentrace feritinu v séru
45-50pg/l). U typické ACD je feritin zvySen nad
100pg/l a uvadi se, Ze pokles pod 100pg/l mize
signalizovat podil sideropenie na klinickém a labo-
ratornim obraze (kombinovand ACD a sideropenie).
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TfR jsou husté exprimovany na povrchu erytroidnich
prekurzor( a tato exprese stoupé pfi sideropenii, coz
se obrazi ve vzestupu sTfR v krvi. Vzestup sTfR vSak
neni pro sideropenii specificky (vzestup pfi hyper-
plazii erytropoézy jakékoliv etiologie — hemolyza,
inefektivni erytropoéza u myelodysplazii aj.), a proto
je nutno sTFR korelovat s ostatnimi laboratornimi
parametry metabolizmu Zeleza. K tomu slouzi i vy-
pocet feritinového indexu (FI), kdy koncentraci sTfR
délime dekadickym logaritmem koncentrace feritinu.
Fl je u typické sideropenie zvySen nad 2,0 a u ACD
snizen pod 1,0 (tabulka 7).

Lécba sideropenie (8, 10)

Lécebnym postupem u sideropenie je jed-
nak snaha o ovlivnéni jeji pFiciny (vfedova nemoc,
infekce Helicobakterem, Ié¢ba neoplazie, gyneko-
logickd IéCba meno-metroragii apod.) a zaroven in-
dikujeme zvySeny privod Zeleza, nejéastéji v po-
dobé peroralnich tablet. Jediné v pfipadé vyrazné
poruchy vstfebavani, intolerance této Iécby (nutno
vSak vyzkouset vice preparatll) a/nebo tézko ovliv-
nitelnych pokracujicich krevnich ztrat (napfiklad pfi
nemoci Renduové-Oslerové) jsme nuceni sahnout
k parenteralni aplikaci zeleza v podobé nejlépe
intravendznich injekci (od intramuskularnich injek-
ci se ustupuje pro riziko lokalnich reakci, véetné
mozné indukce tvorby sarkom( v misté aplikace).
V téchto indikacich je vSak nutno celkovou davku
parenterélniho Zeleza pfesné vypocitat, abychom
eliminovali moznost nezédoucich vedlej$ich ucin-
Zeleza piedstavuje Ié¢ba nefrogenni anémie eryt-
ropoetinem (3). Jak v peroralni, tak i v parenteralni
terapii zelezem pokraéujeme i po korekci krevniho
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obrazu na normu do uspokojivého dopInéni celo-
télovych zasob (vzestup feritinu v séru). Peroralni
preparaty zeleza predstavuji nejlevnéjsi a zaroven
Jde o ferofumarat, ferosulfat, feroglukonat nebo
ferosukcinat. Zda se, ze sukcinat nejlépe zlepSuje
absorpci Fe** bez vedlejSich U¢ink(. Davka Fe** se
pohybuje od 100 do 200mg za den, vy3Si davka
rychleji koriguje sideropenii, je to vSak spojeno
s vy$8im vyskytem nezadoucich gastrointestinal-
nich G¢ink{. Preparaty Fe** se nejlépe vstfebavaji
nala¢no, pokud se pfi této aplikaci objevi drazdéni
GIT sliznice, podavame tablety po jidle s védomim,
Ze vstiebavani poklesne o 40-50%. K zapijeni je
vhodny pomerancovy dzus nebo mineralka - kava,
Caje a mléko s vstfebavanim vyraznéji interferuji.
Intravenozni podavani preparati Fe* je spoje-
no s jistym rizikem jak lokalnich (iritace Zily), tak
i celkovych (hypotenze, slabost, cefalea, nausea,
vedlej$ich Ucinkl. Frekvence anafylaktoidni reak-
ce u pacientl Ié¢enych parenteralnim zelezem se
odhaduje pod 1%, vyZaduje vSak hospitalizaci na
jednotce intenzivni péce s lécbou jako u anafylak-
tického Soku. Maximalni denni davka intravenoz-
niho zeleza obnasi 100 mg Fe*+. K vypoctu davky
Zeleza se uvadi, ze 150-200 mg intravendzniho
Fe** zvySi hladinu hemoglobinu asi o 10g/l,
navic se doporuéuje podat cca 500 mg k doplnéni
zasob. Napfiklad u pacienta s hladinou hemoglo-
binu 80g/l s pozadovanym vzestupem na 140g/l
podame cca 150-200mg intravendzniho zeleza
na kazdych 10g pozadovaného vzestupu hemo-
globinu (60x150-200mg) a navic cca 500mg
k doplnéni zasob - tj. maximalné 1700mg. Pro

Uspésnost lécby svédéi subjektivni zlepSovani
stavu, zvyraznéna retikulocytdza, postupny vze-
stup hemoglobinu a regrese typickych morfologic-
kych zmén. Slizniéni zmény jazyka a Ust se rovnéz
upravuji (cca do 3 mésicd), zvlasté vSak u starSich
pacientd mUze pfetrvavat atrofickd gastritida i pfi
jinak uspésné lécbé sideropenie. Vyraznéjsi formy
Plummerova-Vinsonova syndromu si mohou vyza-
dat chirurgickou dilataci jicnu.

Prevence rozvoje sideropenie

V nékterych zemich se provadi fortifikace jis-
tych potravin zelezem (7), ozyvaji se vSak i hlasy
proti této pausalni prevenci, jelikoz frekvence he-
reditdrni hemochromatdzy prvého typu v bilé ev-
ropské populaci se odhaduje mezi 1:200-1:400.
Preventivné se Zelezo podava nejcastéji t€hotnym
Zenam, vétsinou spolu s kyselinou listovou. Dalsi
skupiny, kde by se mohla prevence provadét, pred-
stavuji déti a adolescenti, pacientky s menoragii,
pravidelni darci krve a snad i pacienti s lécbou ky-
selinou acetylosalicylovou. V praxi se podava pre-
ventivné peroralni zelezo u pravidelnych darcd krve,
pokud vykazuji hodnoty hemoglobinu pfed donaci
na dolni hranici normy (a Ié¢ebné pokud jsou ane-
micti). Uvadi se, ze pfi péti donacich za rok vyka-
zuje 8% muzl a az 38 % Zen redukci zasob Zeleza.
V ostatnich uvedenych skupinach se kromé gravid-
nich Zen pravidelnd prevence sideropenie bézné
neprovadi.
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