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Souhrn

GastrointestinaIni pficiny sideropenni anémie se vyskytuji velmi €asto. Nejméné 15 % ze viech gastroenterologickych pacientd Je indikovéno ke specializova-
nému endoskopickému vysetieni pravé z tohoto divodu. Vedoud pficinou anémie jsou léky indukované viedy GIT (NSA gastropatie, NSA enteropatie) a na-
dorova onemocnéni. Porucha vstiebavani Zzeleza pfi celiakii nebo nasledny stav po prob&hlém masivnim krvaceni do travici trubice Jsou ve vy¢tu pficin sidero-
penni anémie méné ¢asté. Nemocni s idiopatickymi stfevnimi zanéty tvofi specifickou populad s vyskytem anémie az u 70% z nich. Jde vétiinou o kombinaci
sideropenni anémie s chudokrevnosti vznikajici na zakladé chronického zanétu. Preparaty obsahujici Zelezo, které je vazano v karbohydrétovych komplexech
(karboxymaltéza), predstavu]i vyznamny pokrok v intravendzni |é€bé sideropenni anémie. Na rozdil od Zeleza vazaného na glukonat nebo dextran je tato nové
intravendzni substituce Zeleza vysoce efektivni a bezpeénou lé¢ebnou modalitou.
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Abstract

Gastrointestinal causes of sideropenic anemia are very common. For this reason, a specialized endoscopic examination is indicated in at least 15% of gastro-
enterology patients. The leading causes of anemia are drug-induced gastrointestinal ulcers (NSAID gastropathy, NSA enteropathy) and cancer. Less frequent
causes include the failure of iron absorption in celiac disease or the effects of massive bleeding in the digestive tract. Patients with inflammatory bowel dis-
eases represent a specific population, and anemia is present in 70% of them. It is usually a combination of sideropenic anemia with anemia resulting from
chronic inflammation. Preparations containing iron bound in carbohydrate complexes (carboxymaltose) represent a significant advance in the treatment of
intravenous sideropenic anemia. Unlike iron bound to gluconate or dextran, this new intravenous iron substitution is a highly effective and safe treatment

modality.
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Klinicky gastroenterolog se s anemickymi pa-
cienty setkava relativné ¢asto. Uvadi se, Ze
u 15% ze viech nemocnych, kteff pfichazejl
k vysetfenl do gastroenterologickych ambu-
landi, je vedoucf indikaci objasnéni pfi¢iny
sideropenni anémie (SA). Bohuzel, u jedné
tfetiny z nich nenf pfi¢ina vzniku anémie jed-
nozna¢né potvrzena [1]. Anémif z nedostatku
Zeleza (Fe) trpl na celém své&té asi 500-600 mi-
lionG lidl. V oblastech s nizkou Zivotnf Grovni
je dominantnf pfi¢inou podvyZiva a nedosta-
te¢ny pfisun Fe v potravé, v ekonomicky vyvi-
nutych ¢astech svéta jsou hlavni pfi¢inou SA
dlouhodobé ztraty krve z gynekologickych,
gastrointestindlnich nebo urologickych pFicin.
Prevalence SA je v zemich zdpadnfho svéta cca
2-5% umuZ{ a u Zen po menopauze. U men-

struujicich Zen a u multipar je prevalence SA
zhruba trojndsobné vy33i [2]. Choroby travictho
ustrojf jsou u muzl a u nemenstruujicich Zen
nejvyznamnéjsi pfi¢inou vzniku této anémie.
Podle prevazujictho mechanizmu vedou-
ctho k anémii mdzZzeme choroby GIT rozdélit
do dvou skupin. Prvnf skupinu tvofl onemoc-
nénf s jedinym mechanizmem, jako jsou ma-
sivni krvaceni, dlouhodobé krevni ztraty, po-
ruchy vstfebdvani na urovni enterocyt( nebo
poskozené sliznice tenkého stfeva. Druhou
skupinu predstavuji choroby s komplexni pif-
¢inou vzniku anémie. Jde predeviim o chro-
nické stfevnfi zanéty (IBD), Crohnovu nemoc
(CN) nebo ulcerdzni kolitidu (UC), u kterych
se na anémii podfli nékolik mechanizmd, jako
jsou ztraty krve, poruené vstiebavanl Zeleza

a intermitentni hemolyza. U téchto zanétli-
vych chorob se pfidruZuje také vliv prozanét-
livych cytokin(, které jsou odpovédné za nad-
mérnou tvorbu hepcidinu v hepatocytech.
Hepcidin vyznamné sniZuje vstfebavani Fe
v tenkém stfevé a negativné ovlivivuje utilizaci
Zeleza krvetvornou tkani. Jde o anémii chro-
nickych onemocnéni s naslednym funk&nim
nedostatkem Fe.

Gastrointestinalni pficiny SA

s jedinym mechanizmem vzniku
Priciny SA na podkladé

chronickych krevnich ztrat

Vedouci pfi¢inou SA u muz( a Zen po meno-
pauze je uzivani nesteroidnich analgetik
(NSA) a kyseliny acetylsalicylové, jeZ se podili
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na 15% vsech pfipadd [3]. Podstatou pro-
blému jsou slizni¢ni zmény Zaludku nebo duo-
dena (NSA gastropatie) vzniklé lokalnim a sys-
témovym plsobenim (NSA).V posledni dobé
se ukdzalo, Ze vyznamnym zdrojem okultniho
krvdceni do GIT jsou také loZiskové zmény na
sliznici tenkého nebo tlustého stfeva (NSA en-
teropatie nebo NSA kolopatie). Jedna se o izo-
lované nebo vice¢etné eroze nebo viedy na
sliznici, ze kterych vznikd opakované a mirné
krvaceni, které vede po del3f dobé k nedo-
statku Zeleza a anémii. Pro diagnostiku NSA
gastropatie nebo NSA enteropatie je typickou
anamnézou vy33f vék postizenych a nalez vi-
cetetnych vfed( v travicf trubici. Histologicky
prikaz nekrézy s minimalnf zanétlivou reakcf
v okolf je pro NSA indukované viedy typicky
nélez, ktery ji vymezuje od vied(, které vznikly
z davod( zanétlivého postizeni GIT (napf. IBD).

Nadorova onemocnéni Zaludku a tlus-
tého stfeva maji cca 5% podil na vzniku SA [3].
Rakovina pravého tra¢nfku vede k anemizaci
a sideropenii ¢asto bez jiné klinické sympto-
matologie. Zména defekacniho rytmu, vahovy
tbytek a bolesti bficha jsou aZz pozdnim pfi-
znakem velmi pokrocilé nemodi. Kolosko-
pické vysetfenf je suverénnil diagnostickou
metodou. Ocekava se, Ze po zaveden( celo-
plodného populaéniho screeningu kolorek-
talniho karcinomu pomoci koloskopickych
vysetfenl dojde k vyznamnému sniZeni poctu
nemocnych s pokrocilym kolorektdInim karci-
nomenm, u kterych je nador diagnostikovan az
na zakladé piftomnosti SA.

Angiodysplasticka loZiska v horni a dolni
etaZi travicl trubice jsou tfetl nej¢ast&jsf pif-
¢inou SA. Jde vétdinou o zfskané angiove-
nézni malformace, jejichz frekvence se zvysuje
s postupujicim vékem. V nékterych pfipa-
dech jde o vzacné vrozené syndromy (syn-
drom Rendu-Osler), v jinych piipadech se ob-
jevujl v diisledku hemodynamickych zmén pfi
srde¢nich vadach (Heyde(v syndrom). Ziskané
cévni léze jsou typicky lokalizované v pravém
tra¢niku, vrozené malformace se mohou vy-
skytovat v celé travicl trubici. Raritni pfi¢inou
je arteriovendzni malformace postihujici vyto-
kovou ¢4st Zaludku —,water-melon” stomach.
Endoskopické vy3etfenl pfinese v téchto pfipa-
dech nejen spravnou diagnozu, ale vyznamné
se uplatfiuje také pfi 1é¢bé téchto |éz.

Mezi méné &asté pficiny SA patff refluxni
ezofagitida, tzv. Camerontv vied ve velké
hiatové hernii, nebo vzicné paraezofagealni
hernie, které mohou zplsobovat chronické
krevni ztraty [2,3].

Primarni nadory jicnu, tenkého stieva
(karcinom, GIST) nebo metastazujici nadory
(maligni melanom) jsou raritnimi pficinami
opakovaného krvacenl do GIT. Rovnéz
tzv. Meckeltv divertikl s ektopickou Zalu-
decni nebo pankreatickou tkani mZe indu-
kovat opakované krvaceni a vznik SA.

V nasich podminkach mohou byt vyjime¢-
nymi pfi¢inami ztratové anémie nékteré para-
zitarni gastrointestinalni infekce Giardia lam-
blia a Ankylostoma duodenale [3].

Priciny SA na podkladé
masivniho krvacenf
Masivni krvaceni do traviciho Ustroji je drama-
tickd situace, kterd je provazena napadnymi kli-
nickymi pfiznaky (hemateméza, meléna, ente-
roragie) a vyznamnymi ob&hovymi dasledky,
jako jsou hypotenze, tachykardie a Sok. SA se
objevuje jako nasledek, a to v dobé po preko-
néani akutniho Zivot ohroZujiciho stavu.
Akutni nonvaricedlni krvaceni do trvici tru-
bice je zdvaZnou, Zivot ohroZujici situaci spo-
jenou s vyznamnou mortalitou. Viyskytuje se
cca 160 pfijetl do nemocnice na 100 000 oby-
vatel b&hem jednoho kalendarniho roku. U né-
kterych nemocnych dochazi pfed provedenim
endoskopického vysetfenl ke kritické krevnf
ztraté s rozvojem hemoragického 3oku. Ve-
doudf pfitinou masivntho krvaceni z hornf ¢asti
GIT jsou viedy indukované NSA (cca 80 %). Pri-
marnf vied v rdmci tzv. viedové choroby Za-
ludku a duodena je v poslednich letech pod-
statn® méné Casty (cca 20%). Mortalita na
masivnl krvacenf z peptického viedu se v po-
slednich 50 letech vyraznéji neméni a pohy-
buje se mezi 5 a 12%, pfitemzZ se dramaticky
zménilo vékové sloZenf postizenych z patého
do osmého a devatého decennia véku. Ma-
sivni krvdceni do travici trubice z jicnovych,
event. Zalude¢nich varixd pfi portalni hyper-
tenzi nebo pfi portalni gastropatii (event. en-
teropatii) je prognosticky jesté zavaZnéjii nez
krvacenf z peptického viedu a toto krvaceni
ma také vyznamné vy33i mortalitu (25-309%).
Po prekonani ataky masivniho krvacenf je vznik
SA pravidelnym dusledkem, ktery poté limituje
kvalitu Zivota postiZzenych a podili se také na
vzniku komplikaci, jako jsou koronarni nebo
mozkové cévni pithody a tromboembolizmus.
Doporucen jak postupovat v pfednemocni¢ni
péci, v pribéhu endoskopického vy3etteni,
o zplsobech dosaZeni endoskopické hemo-
stdzy a o indikacich k bezodkladné chirurgické
intervenci jsou dobfe popsany a standardizo-
vany. Chyblviak jednoznatna doporucent, jak
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fedit naslednou anémii. Ukazuje se, Ze poda-
vanf krevnich pfevodi je u téchto nemocnych
spojené s horéi prognézou. Analyzy posledni
doby ukézaly, Ze 80% nemocnych, kteff jsou
propuiténi z nemocnice po pfekonani masiv-
nfho krvéceni do travicl trubice, odchdzi domu
s vyznamnou a neadekvatné [é¢enou anémil.
Perordlnf suplementace Zeleza mazZe byt spo-
jena s dyspeptickymi problémy vznikem ¢erné
stolice pfipominajfci recidivu krvaceni, mize
indikovat opakované vy3etfenl GIT. Vstfebavan!
Zeleza miiZe byt ovlivnéno souc¢asnym poda-
vanim inhibitord protonové pumpy a infekcf
Helicobacter pylori. Jedna dévka 1g intravendz-
niho Fe je ekvivalentni 1é¢bé 200 mg ferolsul-
fatu po dobu tff mésict. To je dano relativné
velmi omezenym vstfebdvanim Zeleza. Ddnska
studie prokazala, Ze jednordzové podani i.v.
Zeleza v podobé 1 000 mg karboxymaltozy je
stejné efektivnf jako dvanactitydennf poddvani
Zeleza v davce 200 mg ferosulfatu denné [4].

Priciny sideropenni anémie
z dtivod(i poruseného vstiebani
Zeleza
Celiakie (glutensenzitivni enteropatie) je
v nasich podminkdch nejvyznamnéjsim pfed-
stavitelem primarniho malabsorpénfho syn-
dromu. Onemocnéni téméf vzdy vede ke
vzniku hluboké sideropenie a nasledné také si-
deropenni anémie. Jednd se o relativné ¢astou
chorobu s ptedpokladanou prevalencl cca
250/100 000 obyvatel, kterd je i v sou¢asné
dobé stale poddiagnostikovana. Ze viech
pfi¢in se podill na SA v 10% [3]. Podstatou
nemaoci je autoimunitné zprostfedkovany atro-
ficky zanét sliznice proximalnf ¢asti tenkého
stfeva a duodena, ktery vznika u geneticky
predisponovanych jedinct (HLA DQ2 a HLA
DQ8 pozitivnich) a je indukovan pfitomnostl
glutenu v potravé. Platf, Ze v dospélosti se ce-
liakie projevuje pfevdZzné mono(oligo)sym-
ptomaticky a SA je jednou z nej¢astéjsich kli-
nickych projevl této choroby. Diagnoza je
zaloZena na priikazu specifickych protilatek
v séru (antiendomyzidlni, protildtky proti
tkafové transglutamindze) a na zakladé stan-
dardniho histologického vy3etfeni biopsif
z duodena ziskanych pfi gastroskopii.
Masivni kolonizace Zaludku mikroorga-
nizmem Helicobacter pylori, jenz u nékterych
osob vede po deldim trvani ke vzniku pan-
gastritidy, se mize také vyznamné podilet
na vzniku SA. Ubytek sekre¢ni aktivity Zalu-
de¢nf sliznice je charakterizovan atrofif sliznice
a Ubytkem specializovanych krycich a hlavnich
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bunék. Disledkem je porucha snizeného vstfe-
bavanl Fe v podobé Zelezitych iont(. V&t3ina
Fe obsaZeného v potravé je v podobé Zelez-
natych sloucenin, které se G¢inkem kyseliny
solné za normélnich podminek oxiduji na Ze-
lezité, jeZ jsou absorbovany ve sliznici duo-
dena a proximalniho jejuna. Vliv porudené za-
ludeénf sekrece na vznik mikrocytarnf anémie
je znam od pocatku 20. stoletl, tehdy oznaco-
vanym jako,achylia gastrica” [5].

Vzacnéjsimi pficinami sideropenni anémie
mohou byt nasledné stavy po rozsahlych ope-
racich na travici trubici, které zahrnuji sub-
totdlni nebo totélni gastrektomii, extenzivni
resekci tenkého stteva (vice nez 100cm) a syn-
drom kratkého stfeva.V poslednich letech na-
rlistd potet nemocnych po bariatrickych ope-
racich pro morbidni obezitu, kteff se podrobili
restriktivnim (,sleeve gastrektomie”) nebo
bypassovym operacim (,duodenal switch”)
a u kterych je vznik sideropenni anémie pra-
videlnym ddsledkem. Aktivni monitorovani
s ohledem na omezeni resorpce Zeleza z po-
travy a v¢asna a intenzivni substituce je nutnou
soucastl dlouhodobé péce o tyto pacienty [3].

Sideropenni anémie

s komplexnimi pficinami

Pi¢iny vzniku anémie u nemocnych s Croh-
novou chorobou (CN) a ulcerdzni kolitidou
(UQ) jsou vétdinou kombinované, komplexnf
povahy. Zpravidla se jedna o dvé hlavnl pficiny
chudokrevnosti zaloZené na nedostatku Fe
a na dlouhotrvajicim zanétu (anémie chronic-
kych chorob). U pacient( se stfevnimi zanéty
(IBD) se anémie vyskytuje velmi ¢asto, posti-
huje aZ 70% pacientd, a sideropenie je zazna-
menana u 909%, a to v zavislosti na rozsahu
nemoci, aktivité zanétu a pribé&hu choroby.
TéZz3 prib&h nemoci s horsl odpovédi na me-
dikamentéznl lé¢bu predisponuje ke vzniku
hluboké sideropenie a nasledné také k anémii.
V etiopatogenezi anémie se uplatriujf opako-
vané krevni ztraty z traviciho Ustroji, porusené
vstfebdvan( Fe z dlvodu zanétlivého postiZzenf
proximalni ¢asti tenkého stfeva, resp. duodena
a ztratou resorpéniho povrchu tenkého stieva.
U nékterych nemocnych se podili také dietnf
restrikce a sniZenf pfljmu potravy [6]. Anémie
chronickych onemocnénf je zplsobena u IBD
pacient( humoralnimi mechanizmy v pribéhu
chronického zéanétu. Viysokd koncentrace pro-
zanétlivych cytokinG (tumor nekrotizujicf faktor
alfa, interferon gama, interleukin-2) ve tkanich
a télesnych tekutindch u nemocnych CNa UC
stimuluje nadmérnou tvorbu hepcidinu v he-

patocytech. Hepcidin negativné ovliviuje re-
sorpci Zeleza enterocyty a jeho vyuZiti pro ery-
tropoézu. Méné Castymi pficinami anémie,
i kdyZ z klinického hlediska velmi vyznam-
nymi, mohou byt vedlej3i ucinky poddvanych
protizanétlivé pdsobicich |é¢iv, azathioprinu,
metotrexdtu a sulfasalazinu. Anémie vznikd
v disledku poskozenf( krvetvorby pffmym to-
xickym plsobenim téchto |é¢iv, event. jejich
metabolitl, nebo na podkladé idiosynkrastické
reakce ¢&i indukcl hemolyzy. Nedostatek vita-
min( a kofaktor(, které jsou nutné pro tvorbu
¢ervenych krvinek a vystavbu hemoglobinu
(vitamin B12 a kyselina listova), jsou pfi¢inou
anémie jen u 5-10% nemocnych s IBD [6].
U kazdého pacienta je nutné rozlisit, zda se
jednd o ¢istou sideropennf anémii a zda jde
o kombinaci ¢i o vétdi podil anémie chronic-
kych onemocnénl. K tomu slouzl zhodnocentl
priib&hu nemoci a laboratorni nastroje, jako je
stanoveni koncentrace feritinu, saturace trans-
ferinu, koncentrace hemoglobinu v retikulocy-
tech a monitorovani zané&tlivé aktivity pomocl
sérové koncentrace CRP a fekalniho kalpro-
tektinu [7].

Terapie

Perordlnf aplikace Zeleza je zakladem |é¢by
u nemocnych s vyznamnou sideropenii nebo
lehkou anémif bez v&tar klinické symptomato-
logie. UzZivani perorélniho Zeleza je limitovano
relativné ¢astou nesnddenlivosti nebo vedlej-
simi projevy feroterapie. Vice nez 90% per-
ordlné podaného Zeleza nenf absorbovano,
retinované Zelezité soli mohou aktivovat zanét-
livé zmény na sliznici GIT. U zdravého ¢lovéka
se vstfebdva cca 1-2mg Fe z potravy denné,
maximalni mozné zvyseni absorpce dosa-
huje 20, resp. 25mg Fe denné. Pfes tuto hra-
nici jsou transportni mechanizmy plné saturo-
vany a zavedeni vysokych perordlnich dévek
Fe nem(Ze jiZ navysit absorpci ze stfeva [7].
Proto podavame davky do 100mg perordiné
denné, navy3ovani dennf davky je kontrapro-
duktivnl a mzZe vést ke zvy3enl Cetnosti ne-
Zadoucich ucinkd 1é¢by. Doporutuje se zahajit
lé¢bu s men3imi davkami perordlniho Fe po
jidle a je-li dobré snésenlivost konkrétniho pre-
pardtu, pak Ize jeho davku zvysit a lé¢ivo po-
davat nala¢no, a tim usnadnit jeho absorpci.
Bé&hem 1-2 tydn( po zavedenl [é¢by |ze oce-
kavat zvy3enl hodnot retikulocytd v krevnim
obraze. Normalizace hodnot hemoglobinu by
mélo byt dosaZeno do konce druhého mésice
od zahdjenl 1é¢by, ale i poté by méla terapie Ze-
lezem pokracovat minimalné jesté Etyfi, resp.

Sest mésicl z davodl kompletniho doplnénf
zasobniho Fe [3].

U nemocnych, ktefl majl zijevné projevy
anémie (Unava, nevykonnost, ndmahové dus-
nost, poruchy koncentrace) nebo maiji hlu-
bokou anémii (koncentrace hemoglobinu pod
100g/1), je perordlni substituce Fe zdlouhavé
a k tipravé anémie a k doplnéni zisob Fe do-
chézi s velkou latenci. ParenteréIni podavani
Fe bylo v minulosti spojeno s relativné ¢astym
problémem zavaznych alergickych reakci, které
byly spojeny s uZivanim vysokomolekulérniho
dextranu, vyjime&né se objevovaly pfi aplikaci
nizkomolekuldrniho dextranu. Nebyly popsény
u preparatl obsahujfcich Fe v komplexech.
Frekvence Zivot ohroZujicich reakci byla v li-
teratufe uvedena v nasledujicich frekvencich
0,6;0,9; 3,3 a 11,3 na milion davek sachardzy,
glukondtu, nizkomolekuldrniho a vysokomo-
lekuldrniho dextranu [2,8]. V preparatech, ve
kterych je Fe vdzano v podobé karbohydrato-
vych komplexd, se t67ké alergické reakce ne-
vyskytujf. Po i.v. podanf je lé¢ivo vychytavdno
retikuloendotelovym systémem, ze kterého
je postupné volné Fe uvolfovano a vyuZito
pfimo z 98 % krvetvornou tkanf [8].

ProtoZe vyskyt anémie je u nemocnych
s IBD extrémné ¢asty, byla v zahrani¢l a pozd&ji
také v nasem pisemnictvi publikovéna dopo-
ru¢en, jak u t&chto pacientt postupovat [7,8].
Deficit Fe u IBD pacient® je minimalné 0,5-1g,
vétdinou je viak vyl a u nemocnych s ak-
tivni chorobou a hlubsi anémii dokonce do-
sahuje aZ pfes 2 g. Lé¢bu zahajujeme pfi pru-
kazu anémie, za kterou povazujeme hodnotu
hemoglobinu < 1209/l pro Zeny a pod 1309/
u muzl a ne¢ekame na dal3f pokles hladiny
hemoglobinu. Cilem lé¢by je tplnd norma-
lizace hodnoty hemoglobinu (Hb > 13049/
pro muze, >120g/l pro Zeny) a Uprava zasob-
niho Zeleza charakterizovand sérovou kon-
centrac feritinu > 100 pg/l a saturaci transfe-
rinu > 309%. Bylo opakované potvrzeno, Ze jen
dusledny postup vede k tpravé kvality Zivota
a prevenci recidivy anémie v budoucnosti. Z&-
roveri bylo prokdzano, Ze nejvétdl akcelerace
ve zlepsenfl kvality Zivota je pfi vzestupu Hb
ze 110 na 130g/1. Ve shodé s v&tdinou citova-
nych pracl doporu¢uje Pracovnl skupina pro
IBD zahdjit substituci hypochromie jiz u pa-
cientd, ktefl majf jest& normalni hladinu he-
moglobinu [8]. Tito pacienti mohou byt symp-
tomatictl a nej¢asté&jsimi klinickymi projevy
je u nich plizivé a progredujici porucha ko-
gnitivnich funkci, dnavnost, poruchy spanku
a nalady. Vhodna je peroralnf substituce, pfi
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nesnadenlivosti nebo neefektivité je vhodné
zahdjit intravendzni podavani.

Indikacl k primarn( intravendznl |é¢bé si-
deropenie bez anémie je Crohnova choroba
s proximélnim postizenim, stavy po resekci Za-
ludku nebo ordinf ¢asti tenkého stfeva a ak-
tivni ulcerdzni kolitida s hrozicim zhordenim
po perordlnim Fe. Indikacemi k zahéjeni in-
travendzni aplikace Fe je u IBD nemocnych:
hluboké anémie, za kterou povaZzujeme kon-
centraciHgb < 100g/! pro Zeny a koncent-
raciHgb < 1109/l pro muZe; potfeba urych-
lené korekce lehké anémie u nemocnych se
zanétlivou aktivitou IBD a(nebo) intolerance
nebo nedostate¢na odpovéd (do 2-4 tydnd)
na peroralnf 1é¢bu Fe [8].

Vzhledem k lepsi efektivité, zdsadnimu
snfZzenf po¢tu aplikacl a vysoké bezpetnosti
a tolerandi |é¢by jsou upfednostfiovany nové
makromolekularni preparéty obsahujici carbo-
xymaltosum ferricum. Tato skute¢nost byla do-
state¢n& dokumentovéna studil FERGIcor, v niz
bylo randomizovano 485 pacient( s hypo-
chromni anémif pfi IBD do dvou vétvf Iécenych
stejnou substitu¢nf davkou Fe - s carboxymal-
tosum ferricum a s oxidem Zelezitym se sa-
charézou. Pacienti dostévajici karboxymaltézu
Zeleza (1-3 infuze) zaznamenali signifikantné
¢ast&jsi normalizaci hladiny hemoglobinu
(72,8 vs 61,8%; p = 0,015) oproti pacientdm
léCenym oxidem Zelezitym se sachar6zou

(az 11 infuzi). Signifikantni byl i rozdil v né-
rlstu hladiny feritinu a saturace transferinu.
Oba lé¢ebné reZzimy byly dobfe tolerovany,
vyskyt nezadoucich G¢ink byl fidky (13,9 vs
11,3%) [9].

Davku karboxymaltézy Fe uréujeme em-
piricky, maximalni jednorézova davka je
1 000mg v minimalné& 15minutové infuzi.
Dévka 500 mg i.v. mGZe byt poddna bolusové.
Aplikace mlZe byt opakovana po jednom
tydnu. Maximalni jednorazova davka mik-
romolekuldrnich preparatl (Fe-glukonét) je
125 mg denné v miniméIné 60minutové infuzi,
aplikace mizZe byt opakovana maximalné dva-
krat tydné. Lé¢ba intravendznim Zelezem nenl
vhodnd u pacient v septickém stavu.

Laboratorni sledovéni (Hb, feritin, satu-
race transferinu) je nutné v pravidelnych
intervalech. U pacient( s t&Zkou anémil
(Hb < 100g/1) jsou tyto kontroly opako-
vany v intervalu maximalné jednoho mésice,
u anémie leh&f (Hb > 100g/1) Ize tento interval
prodlouZit na 2-3 mésice. Pii progresi aktivity
IBD nebo akcentaci anemickych symptomt je
nutna ¢astéjsi kontrola.
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