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Souhrn

Anémie z nedostatku Zeleza je v celosvétovém méfitku nejcast&jsim hematologickym onemocnénim vibec. V poslednich 20 letech byly popsany za-
kladni mechanizmy regulace metabolizmu Zeleza, at Jiz se jedna o systém regulacnich proteind IRP/IRE ¢i o objev hepcidinu, klicového peptidu meta-
bolizmu Zeleza a mechanizm regulace jeho syntézy. Pfi¢inou sideropenie je nej¢astéji zvy3end ztrata Zeleza z organizmu, v diagnostice se uplatfiuje ze-
Jména kombinace hladiny feritinu v séru a saturace transferinu. U stavl s kombinovanou poruchou metabolizmu Zeleza (napf. anémie u chronickych
onemocnéni) je vétiinou k odhaleni sideropenie tfeba vy3etifeni nékolika parametrd. V [é¢bé sideropenie se uplatriuje substituce pfipravky obsahujicimi
Zelezo. Parenterdlni podavani Zeleza je indikovano u stavll s porusenou resorpci Zeleza ze stieva, jako velmi efektivni se u téchto stavl ukazuje byt podani
novych pfipravkd s rovnomérnym postupnym uvolfiovanim i vysokého obsahu Zeleza v molekule (napf. Fe** v komplexu s karboxymaltdzou). Velmi
dobra biologicka vyuzitelnost téchto pfipravkd by mohla byt vwhodna i pii inicidlni korekci t&7ké sideropenie u nemocnych Spatné tolerujicich peroralnf
piipravky Zeleza.
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Treatment of anemia and iron deficiency from the hematologist’s perspective

Abstract

Iron deficiency anemia represents the most frequent hematological disorder worldwide. Basic mechanisms involved in iron metabolism regulation have
been described over the past 20 years, e.g. the system of IRP/IRP regulatory proteins or the discovery of hepcidin, a key regulatory peptide involved in the re-
gulation of iron metabolism and synthesis. Increased iron loss from the body is the most common reason for iron deficiency, the combination of serum fer-
ritin level and transferrin saturation represent the most effective laboratory tools for the diagnosis of iron deficiency. A combination of several parameters is
usually necessary for an exact diagnosis of iron deficiency in conditions with a combined iron metabolism disorder (e.g. anemia of chronic diseases). Iron de-
ficiency may be corrected with the administration of medications containing iron salts. Parenteral administration of iron is indicated in patients with altered
iron absorption from the gut; new drugs with regular and gradual release of iron molecules, even in large amounts (e. g. ferric carboxymaltose), may effectively
correct iron depletion in these patients. High bioavailability of these preparations could also be effective in the initial correction of severe sideropenic anemia
in patients with poor toleration of oral iron medications.
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Metabolizmus zeleza

Anémie z nedostatku Zeleza (Fe) je nejcas-
t&j3im hematologickym onemocné&nim a v ce-
losvétovém méfitku nej¢asté&jsi chorobou
vibec. Incidence sideropenické anémie je
v nasem regionu cca 5 % u muz a 8-20 %
u Zen, ale v rozvojovych zemich je popisovén
vyskyt aZz u 30-70 % populace. Pro lidsky or-
ganizmus je v3ak pfinejmensim stejné ne-
bezpe¢ny i nadbytek Fe, jenZz mlzZe vést
pfi delsim trvani k ireverzibilnimu posko-
zenf zejména srdce, jater a endokrinniho
systému toxickym ucinkem hromadiciho
se Fe.

a jeho regulace

Zelezo vstfebané z travictho traktu je dopra-
vovano do cilovych tkanf v trojmocné formé
predeviim ve vazbé na transferin. Transferin
se na povrchu bunky vaZe na transferinovy
receptor a cely komplex podléhd endocy-
toze. Pfi poklesu pH v endocytickém vacku
dochazl k uvolnéni Fe, kieré je redukovéno na
dvojmocnou formu reduktdzou Steap 3 a na-
sledné transportovano do nitra buriky pomoci
DVMTI1 (transportér pro dvojmocné Fe, jenz
zprostfedkovdva i transport Fe ze stfeva pfes

membranu stfevniho epitelu). Uvoln&né Fe se
vaZe bud na mitochondriaIni feritin a je dale
utilizovano v mitochondriich nebo je ukladano
v zasobnl formé feritinu [1]. Metabolizmus Fe
v erytroidnich prekurzorech je zndzornén na
obr. 1. Na prelomu 80. a 90. let minulého sto-
leti byl popséan mechanizmus, jakym se sa-
motné Fe podili na regulaci objemu Fe, které
je pfijfmano burikou, a jaka ¢ast tohoto mnoZ-
stvi je uklddana do zasobni formy a kolik Fe je
k dispozici pro metabolické pochody. V ne-
pfepisované ¢asti mRNA pro tvorbu fady pro-
teind uplatfiujicich se v metabolizmu Fe byla
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Obr. 2. Regulace tvorby feritinu, transferinového receptoru, feroportinu a DVMT-1 hladi-

nou nitrobuné¢ného Zeleza v tzv. labilnim poolu cestou vazby IRP na IRE.

popsana konstantni sekvence nukleotidd na-
zvana IRE (iron regulatory element — okrsek re-
gulovany Zelezem), na niz se vaze tzv. IRP 1 ¢i
IRP 2 (iron responsive proteins — proteiny od-
povidajici na Zelezo), vazba proteinu na regu-
la¢nf tsek na RNA je zavisla na cytoplazma-
tické hladiné Fe v tzv. labilnim poolu, vazba je
pevna jen pfi jeho nizké hlading, pfi stoupa-
jicf hladiné Fe se vytvaif kubicka struktura ob-
sahujici Fe-S, kterd vazbé branf [2]. Piftomnost
komplexu IRE s navazanym IRP v inicidlni ne-
prepisované paté oblasti mMRNA blokuje iniciaci
translace. Timto zplsobem je tlumena syntéza
feritinu (zdsobniho proteinu pro Fe), feropor-
tinu (proteinu zodpovédného za transport Fe
extraceluldrné) ¢i & aminolevulat syntetazy
(klitcového enzymu pro tvorbu hemu) pfi ne-
dostatku Fe v organizmu. Naopak, piftomnost
komplexu IRE/IRP v koncové tfetl nepfepiso-
vané oblasti mRNA zvy3uje stabilitu RNA, a tim
stimuluje translaci. Takto je zvySovédna tvorba
transferinového receptoru (zodpovédného za
pfivod Fe do buriky) a divalentnfho transpor-
téru kovd 1 (DVMT 1, jenZ pfend3l Fe do nitra
buriky ze stfeva a rovné? transportuje do cyto-
plazmy Fe uvolnéné z vazby na transferinovy
receptor) pfi nedostatku Fe. Pfi nadbytku Fe
naopak stoupa tvorba feritinu a feroportinu
a sniZzuje se syntéza transferinového recep-
toru a DVMT 1 (obr. 2) [3,4].

V roce 2000 byl objeven hepcidin, poly-
peptid syntetizovany v jatrech, jenZ hraje
klitovou ulohu v regulaci metabolizmu Fe.
Ulohou hepcidinu je degradace feropor-
tinu-1, jenZ zprostredkovava ptenos Fe ex-
tracelularné, dasledkem stoupajfci hladiny
hepcidinu je tedy sniZeni vydeje Fe z buniky.
Na regulaci tvorby hepcidinu se podilf fada
faktor(, tzv. protein dédi¢né hemochroma-
tozy (HH ¢i HFE protein) se vazi v burice na
transferinovy receptor kompetitivné s Fe uvol-
nénym z transferinu, volny HFE protein se vaze
transferinovym receptorem 2 a tento komplex
indukuje tvorbu hepcidinu cestou aktivace
tzv. BMP (bone morphogenic protein) recep-
toru a jeho signélni drahy (SMAD). V posledni
dobé se ukazuje, Ze v&t3l regula¢ni vyznam ma
zfejmé& piima stimulace aktivity BMP receptoru
proteinem BMP6 (Bone Morphogenic Protein
6), jehoZ hladina je zavisla na koncentraci Fe
v parenchymatdznich organech, zejména v ja-
trech. Dalsimi regulaénimi proteiny simulujf-
cimi aktivitu BMP receptoru jsou hemojuvelin
a matriptaza-2 (MT-2 neboli TM-PRSS6). Timto
zpusobem je citlivé requlovan vydej Fe zmo-
nocyto-makrofadgového systému do cirkulace
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a druhotné resorpce Fe ze stfeva pfi stoupa-
jicl intraceluldrnf hladiné Fe. Obdobné stimu-
luje tvorbu hepcidinu hemojuvelin a téz zvy-
3ena hladina nékterych cytokind (IL-1,IL-6) pfi
zanétu, tento mechanizmus je zakladnim pa-
togenetickym momentem pfi rozvoji anémie
pfi chronickém onemocnénl. Anémie s hypoxil
a vystupnovana erytropoéza naopak tlumf
tvorbu hepcidinu, cilem je zvy3eni vydeje Fe
do cirkulace za u¢elem pfesunu do funk&niho
poolu v kostnf dfeni a v posledni dobé bylo
prokazano, Ze tento efekt je zprostfedkovan
proteinem nazvanym erytroferon [5], jehoZ
sekrece zfejmé zavisi na hladiné endogen-
niho erytropoetinu. Tento moment se spo-
lupodllf na rozvoji pretizenf Zelezem u né-
kterych anémil s vystupfiovanou inefektivni
erytropoézou (talasemie, myelodysplasticky
syndrom) (obr. 3). Na obr. 4 je znazornén me-
tabolizmus Fe v monocyto-makrofdgovém
systému po fagocytéze zanikajlcich erytrocytd.

Pfic¢iny nedostatku zeleza

Nej¢astéjsl piitinou sideropenie jsou nad-
mérneé ztraty Fe z organizmu. U Zen je
¢astym zdrojem krvaceni urogenitalnf trakt.
B&hem menstruace &inf krevnf ztrata v pra-
méru 40-60ml za cyklus, coZ odpovidé cca
16-25mg Fe. U Zen se proto jiz fyziologicky
uplatiiuje prvni regulaé¢ni mechanizmus,
kterym se organizmus brani rozvoji sidero-
penie. Denni resorpce Fe z potravy je zvysena
ze 7-10 % na 20-25 % pfijaté davky. Pfi krev-
nich ztratach pfesahujicich 70-80ml za cyklus
vsak jiZz organizmus nestacl kompenzovat
ztraty Fe zvy$enou resorpci a pokud neni do-
state¢né zvysen obsah Fe v potravé (z b&Znych
10-15mg denné na cca 18-20mg), dochazi
k postupnému rozvoji sideropenie. Zna¢né
krvacenl mohou zpUsobit jak benigni, tak
maligni nadory délohy. Nefrolitiaza, ureteroli-
tidza a zanétlivé afekce ledvin a mocovyich cest
byvajl méné ¢astou, ale nezanedbatelnou pfi-
¢inou chronickych ztrat Fe. Krvaceni do travi-
ciho ustrojf je dal3f ¢astou pfi¢inou sideropenie
a uplatriuje se zejména u muz{ a u Zen v me-
nopauze. Z celé fady moznych afekci v GIT je
nutno zdlraznit zejména pepticky vied, bra-
ni¢nl kylu s refluxni ezofagitidou, jicnové varixy
hemoroidy, divertikly, ale také benignfl ¢ ma-
lignf nadory. Je tfeba pfipomenout, Ze krvéceni
do GIT mohou vyvoldvat i nékteré léky — ky-
selina acetylsalicylovd, glukokortikoidy, neste-
roidni antirevmatika, antikoagulancia, vzac-
né&ji napf. chlorid draselny. Do travictho ustrojf
mohou krvacet i nemocni s krvacivymi cho-
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Obr. 3. Pfehled jednotlivych mechanizmi uplatriujicich se v regulaci tvorby hepcidinu.
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Obr. 4. Metabolizmus Fe v mikrofazich.

robami vyvolanymi poruchou funkce destitek
¢i koagula¢nich faktor(. Mezi vzacnéjsf pii-
¢iny sideropenie patfi krvacenf z dychactho
ustrojl a artificidlnl ztraty napf. pfi hemodia-
lyze ¢i odbérech krve. U dérce je kazdy odbér
krve spojen se ztratou cca 150-200mg Fe.
Nedostate¢ny pfivod Fe v potravé je v oblas-
tech se skladbou stravy obdobnou nasi po-
mérné vzacny. Krom pfimého nedostatku Fe
v potravé se miZe na jeho snfzeném pfivodu
podilet i nadbytek latek, jeZz mohou inhibovat
jeho resorpci (fosfaty, fytaty, tanaty, oxaléty).
Casté&ji je nedostate¢ny pfijem Fe projevem
malabsorpce pfi celiakii, Crohnové chorobé
¢i po resekci Zaludku nebo stfeva, kdy je ome-
zena resorp¢ni plocha a zrychlena pasaZ po-
travy. U parazitarnich onemocnénf muze jit
o kombinaci poruseného vstfebavani s krva-
cenim do GIT. Ke komsumpci Fe s jeho néa-

fagolysozom

feroportin

Y @ transferin

ceruloplasmin

slednym nedostatkern mize vést i infekce He-
licobacterem pylori.

Zvysené naroky na pfivod Fe jsou pfftomny
v téhotenstvl, kdy jeho potfeba stoupd na
20-25mg denné. Ztrata Zeleza b&hem gravi-
dity se odhaduje na 900-1 000 mg a zejména
v poslednim trimestru vznika bez substituce Fe
sideropenie u vice nez 70 % t&hotnych. BEhem
kojeni ¢inf ztraty Fe cca 1 mg denné. Zvysena
spotfeba Zeleza je typicka i pro obdobi ristu.
U dvouletych détl by mél piivod Fe &init cca
15mg denné&, menstruujicl Zeny mezi 14. a 30.
rokem véku potfebuji pfiblizné 18 mg Zeleza
denné. Zejména u chronickych zané&tlivych
onemocnéni stfeva viak miZe metabolizmus
Zeleza ovliviiovat fada faktor(i (porucha vstfe-
bavani v GIT, krvaceni do GIT, porucha dis-
tribuce Fe v organizmu) a vétiinou je tfeba
pouZft kombinace nékolika laboratornich vy-
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Tab. 1. Diferencialni diagnostika anémie z nedostatku Zeleza.

Fe TIBC
nedostatek Zeleza 1 T
anémie pfi chronic- 4 z
kém onemocnéni
talasemie Nei T Necid

satTRF feritin cTfR
L i3 i
N N N

Ne T N T T

TIBC - celkové vazebnd kapacita transferinu pro Fe, satTRF — saturace transferinu,

CTfR - cirkulujici transferinovy receptor

Setfenl k odhalenl piftormnosti a hloubky sku-
te¢ného deficitu Fe a ke spravné indikaci sub-
stitu¢nl 1é¢by — viz niZe.

Nedostatek Zeleza omezuje tvorbu fyziolo-
gicky dileZitych bllkovin, ve kterych je vdzino
bud ve formé& hemu (hemoglobin, myoglobin,
cytochromy, kataldza, peroxidaza) i v nehe-
mové formé (akonitaza, sukcindtdehydroge-
naza, xanthinoxidaza, ribonukleotidreduktéza,
a-glycerolfosfatdehydrogendza aj.). Sidero-
penie se vétdinou rozvijl pomalu pfi dlouho-
dobé negativni bilanci Zeleza vznikajici nepo-
mérem mezi chronicky zvysenymi ztratami
a nedostate¢né zvysenym mnozstvim Fe v pfi-
jimané potravé. Pfi rozvoji sideropenie roze-
znavame tfi stadia. V obdobf prelatentnf si-
deropenie dochazi k postupnému vycerpan(
zasob Fe, ale dodavka pro potfeby erytropoézy
je jesté dostate¢nd. Tento stav v&tsinou nenf
spojen s klinickymi pfiznaky. Ve fazi latentni si-
deropenie jsou zasoby Fe jiZ zcela vyCerpany
a je snizena jeho doddvka do erytroblastt
kostnf drené, aviak tento pokles zatim neli-
mituje proliferaci bunék. Ve stadiu manifestnf
sideropenie jiz nedostatek Fe tlumi proliferaci
a vznika obraz anémie jako diisledek neschop-
nosti erytropoézy kompenzovat normalnf ¢i
mirné zvyseny zanik erytrocyt(.

Diagnostika nedostatku zeleza

Jiz v obdobi prelatentniho nedostatku Zeleza
se uplatfiuji kompenza&ni mechanizmy orga-
nizmu: zvyseni resorpce Fe z GIT, sniZeni jeho

vydeje a Gtlum tvorby feritinu - zasobniho
proteinu Fe. Je zvyiena resorpce radioZeleza
(59Fe) z GIT a sniZen jeho vydej mocf, klesa
obsah barvitelného Fe v monocyto-makro-
fagovém systému kostni dfené a hladina feri-
tinu v séru se snizuje pod dolni hranici normy
u vice nez 50 % nemocnych. Pro klinickou praxi
je rozhoduijlci véasna diagnostika latentnf side-
ropenie. V této fazi je snizena hladina feritinu
v séru pod 12 pg/l u vice nez 90 % nemoc-
nych, je sniZzena hladina Fe v séru a zvyiena
celkovd vazebnéa kapacita transferinu pro Fe,
saturace transferinu klesad pod 16 %. Kombi-
nacl vy3etfenl hladiny feritinu v séru a satu-
race transferinu Ize odhalit aZ 95 % nemoc-
nych s latentnf sideropenifl a obé vysetfen(
jsou zasadni pro diagnostiku sideropenie. Sou-
¢asné je zvysena koncentrace solubilnich cir-
kulujicfch transferinovych receptort v séru
(nad 5-8mg/l) a koncentrace volného proto-
porfyrinu v erytrocytech. V kostni dfeni klesa
pocet sideroblastl z 50-60 % pod 30 %. Ma-
nifestni sideropenie je charakterizovana hy-
pochromii, mikrocytarni anémii, hladina fe-
ritinu v séru je sniZzena pod 5 pg/l, saturace
transferinu klesa pod 10 %, v kostni dfeni
chybf zasobnl Fe a nalézame zde méné ne?
10 % sideroblastd.

Sout¢asné s diagndzou sideropenie je vzdy
nutno pétrat po pfi¢iné nedostatku Fe, ne-
dilnou soutastl vysetfovaciho postupu je proto
opakované vysetfeni stolice na okultnf krva-
cenlf, moc¢i a mo¢ového sedimentu, gyneko-

Tab. 2. Diagnostika deficitu Zeleza u anémie pfi chronickych onemocnénich.

logické vy3etfenl a event. instrumentarnf vy-
Setfeni GIT. V diferencidInl diagnostice je tfeba
odligit mirnéj3i formy sideropenie od anémie
pfi chronickém onemocnén( a od heterozy-
gotnich forem talasemie. U nemocnych s he-
terozygotni 3-talasemil je pfitomna napadna
mikrocyt6za a hypochromie bez vyrazné&jsi
anémie, pocet erytrocytll mize byt naopak
i lehce zvysen. Hladiny Fe a feritinu v séru
nejsou zvyseny, charakteristické jsou zmény
v elektroforéze hemoglobinu. Vzacné je tfeba
odlisit kongenitalni sideroblastickou anémii.
U anémie pfi chronickém onemocnéni je pif-
tomna sniZend koncentrace Zeleza v séru v dd-
sledku poruchy jeho distribuce v organizmu,
na rozdil od pravé sideropenie neni snizena
hladina feritinu v séru ani saturace transferinu.
Pocet cirkulujicich transferinovych receptortl
neni zvysen (tab. 1). Jak jiz bylo uvedeno vyse,
u fady chronickych onemocnénf, zejména
u chronickych zanét( stfevnich, viak mizZe
byt pfitomna kombinace zvy3enych ztrat Fe,
jeho snfZzené resorpce a distribu¢nich poruch.
SniZzeny vydej Fe do cirkulace pfedstavuje
u anémie pfi chronickém onemocnénf (ACD)
urcity obranny mechanizmus branicf dodavce
Fe jako rtstového faktoru, invadujicim mikroor-
ganizmim ¢i nadorovym burikdm, a proto je
tfeba Fe do organizmu dodat pouze pfi jeho
prokazaném skute¢ném deficitu. Hladina feri-
tinu byva u ACD nespecificky zvy3ena diky re-
tenci Fe v monocyto-makrofadgovém systému,
a proto ma pro detekci pfitomnosti deficitu Fe
u ACD maly vyznam. Citlivéjsim ukazatelem je
vysetfenl hladiny cirkulujicich transferinovych
receptor( (CTFR), jejf zvy3enl odrazi zvy3enou
syntézu transferinového receptoru v burice pfi
nedostatku utilizovatelného Fe (viz vy3e po-
psané regula¢ni mechanizmy). Jesté presnéjsi
je stanoveni poméru hladiny cTFR k log feri-
tinu. Prikaz zvy3ené hladiny hepcidinu v séru
mUZe svédcit pro pfevahu distribu¢nich zmén,
zatim se v3ak toto vy3etfenl rutinné neprovadt.
V tab. 2 je uvedena doporutovana kombi-
nace vysetfen( pro pfesnou diagnostiku stavu

Index cTFR/logFERITIN

Index cTFR/logFERITIN > 2 + feritin v séru < 30 mg/!
Index cTFR/logFERITIN < 2 + feritin v séru > 30 mg/!

Index cTFR/logFERITIN < 1 + feritin v séru > 30 mg/!

CTfR - cirkulujici transferinovy receptor

je ptitomen absolutni deficit Fe

vatelného pro krvetvorbu
nenf piitomen deficit Fe

je ptitomen relativni deficit Fe utilizo-

podavani Fe je vhodné
podavani Fe je mozné

podavan( Fe nenf vhodné
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zasob Fe u chronickych onemocnéni a jejich
interpretace.

Lécba nedostatku zeleza
Prvni zasadou |é¢by sideropenie je odstranéni
jeji priciny. Druhou zdsadou je substituce do-
state¢nym mnozstvim Zeleza po dostate¢né
dlouhou dobu. Optimalni |é¢ba sideropenie
by méla vést k vzestupu hodnot Hb o 2g/I
denné, k tomu je tfeba vstfebat 50-60 mg ele-
mentarniho Fe, coZ odpovida pfi optimalnf re-
sorpci dodavce nejméné 180-200mg prvko-
vého Fe denné per os. Pfipravky Fe je nutno
poddvat rovnomérné b&hem dne a pokud
moZno na lagno nejméné 1/2 hod pfed jidlem
¢inejméné 2 hod po jidle. Rada latek v potravé
mZe sniZovat resorpci Fe, naopak aminokyse-
liny, kyselina askorbova a citronové a nékteré
cukry vstfebavani Fe podporujf, toho je vyuZi-
vano v nékterych pfipravcich Fe. S resorpcl Fe
mohou interferovat i nékteré léky (antacida,
antagonisté H,-receptort, pankreaticka lipaza,
penicilamin aj.). Podavanf kombinovanych pfi-
pravki Zeleza (v&tdinou s vitaminem B12 a ky-
selinou listovou) je namisté pouze u skute¢né
prokazaného kombinovaného deficitu téchto
latek ¢i profylakticky v t2hotenstvi. Kontrolu
uc¢innosti lé¢by provadime v prvé fazi vyset-
fenim hodnot Hb, po normalizaci hodnot Hb
je vhodné opakované kontrolovat hladinu fe-
ritinu v séru a pokracovat v |é¢bé do naplnénf
zasob Fe v organizmu na optimélni hodnoty,
jez ¢inf 300-500mg, hodnota 1 pg/l feritinu
v séru pfitom odpovida cca 8 mg zasobniho Fe.
Parenteralni podavanf Fe je dle sou¢asnych
doporuceni indikovano pouze u nemocnych,
kde je pfitinou nedostatku Fe jeho malab-
sorpce z GIT. BéZzné davkovani je 62,5 mg (Fe®*
komplex s glukonatem sodnym) nebo 100 mg
(Fe** sacharézovy komplex) elementarniho Fe
1x denné. Nevyhodou téchto pfipravk( je po-
mérné rychlé uvolnénf Fe z komplexu v cirku-
laci, coZz miZe sniZzovat jeho utilizaci vzhledem
k limitované proliferaci kvlli piftomné sidero-
penii. Rychlé uvolnénl Fe do cirkulace je téz
nej¢astéjsl piicinou vedlejsich nezadoucich

ucinkd spojenych s parenteralnim podanim
pfipravkd Fe. Komplex Fe3* s karboxymal-
tézou umoziiuje pomalé a rovnomérné uvol-
niovanl i vysokych davek Fe obsaZenych v pif-
pravku, coz je spojeno s utilizaci vice nez 90 %
podaného Fe pfi minimu vedlej3ich G¢inkd
a mozZnostl aplikace 1x tydné [6]. Zmé&ny me-
tabolizmu Fe u afekcl GIT majf ¢asto multi-
faktoridIn pfi¢inu a jak jiz bylo uvedeno vy3e,
diagnostika skutetného deficitu Fe vyZaduje
vétdinou kombinaci nékolika laboratornich vy-
Setfenl. Zcela obecné a velmi zjednodu3ené
Ize fici, Ze pokles hladiny feritinu v séru pod
50 pg/l a saturace transferinu pod 16-18 %
mZe byt u téchto onemocnénf zndmkou vzni-
kajictho absolutniho deficitu Fe. Nicméné, sami
jsme pozorovali znamky deficitu Fe pfi opa-
kovaném krvaceni do GIT u nemocného s ul-
cerdznl kolitidou a chronickou jaterni 1ézi i pfi
hodnoté feritinu v séru 490 pg/l, pficemz hod-
nota cTFR ¢inila 12,9mg/l a index cTFR/log fe-
ritin byl 4,45.

Z pohledu hematologa je nutno petlivé in-
dikovat i poddvan( parenteralnich pfipravk(
Fe u nemocnych s chronickou rendlni insufi-
ciencl lé¢enych rekombinantnim lidskym ery-
tropoetinem (rHUEPQ). Cast nemocnych mé
znamky ur¢itého stupné pfetfZzeni Fe kviili z3-
kladnfmu chronickému onemocnén( a opa-
kovanym transfuzim erytrocyt(. V nasi studii
zmén zasob Fe u nemocnych s chronickou re-
nalnf insuficiencl lé¢enych podavanim rHUEPO
byla substituce pfipravky Fe jiz béhem prv-
nfho mésice |é¢by nutnd jen u nemocnych
s inicidlni hladinou feritinu v séru < 30 pg/l,
u nemocnych s hladinou feritinu v séru
50-100 pg/l byla substituce zapocata od tfe-
ttho mésice |é¢by a u nemocnych s inicidlnf
hodnotu feritinu v séru > 100 pg/! bylo mozno
substituci Fe zahdjit aZz po prvnim roce 1é¢by,
pficemz u nemocnych s poc¢ate¢nl hladinou
feritinu v séru > 750 pg/l nebylo nutno po-
davanl pfipravkd Fe tfeba zahajit b&hem
36 mésicd lé¢by rHUEPO vibec a podavan( sa-
motného erytropoetinu naopak vedlo k efek-
tivnimu sniZeni nadbyte¢nych zasob Fe [7], coZ
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je zfejmé& mozZno vysvétlit recentné popsanym
inhibi¢nim efektem erytropoetinu na tvorbu
hepcidinu [5].

U fady daldich onemocnéni probihajf studie
mozného pfiznivého efektu parenterdiné po-
dévaného Fe. Z hematologickych onemoc-
néni se jevi moZnou racionalnl indikacl podani
parenterélniho Fe v komplexu s karboxymal-
tézou t&Zka sideropenie s projevy anemického
syndromu u nemocnych, kteff velmi obtizné
toleruji efektivni davku jakéhokoli peroral-
niho pfipravku Fe. Zde by mohlo podanf pii-
pravku s vysokym procentem efektivni utili-
zace urychlit na rozdil od jinych parenteralnich
forem Fe korekci anémie a vytvofenf urcitého
stupné zasob Fe, coZ by umoznilo pouZit
v dalsf [é¢bé niZsi a |épe tolerované davky per-
oralnich pfipravk Fe.
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