Vstfebavani Zeleza probihd pfevazné v duodenu a proximalnim
jejunu. Zasadnim faktorem je forma pfijimaného zeleza. Dvojmocné
hemové Zelezo, které pochézi z zivocisnych zdrojd, se vstiebava pro-
stfednictvim apikalniho transportéru HCP1 (Heme Carrier Protein 1 -
transportni protein pro hem 1) bez nutnosti predchozi chemické modifi-
kace. Na rozdil od toho trojmocné anorganické zelezo musi byt nejprve
redukovano na dvojmocnou stl psobenim kyseliny chlorovodikové
v zaludku a duodendlniho cytochromu B, a az poté je vstfebdno pres
apikalni pfenase¢ DMT1 (Divalent Metal Transporter 1 — pfenase¢ dvou-
mocnych kovl 1). Z enterocytl je Zelezo transportovano do cirkulace
prostfednictvim transmembranového proteinu ferroportinu, kde se
nasledné véze na transferin. Klicovym reguldtorem homeostazy Zeleza
je hepcidin, peptid syntetizovany v jatrech, ktery patf mezi reaktanty
akutni faze. Hepcidin reguluje hladinu Zeleza v cirkulaci vazbou na
ferroportin a indukci degradace tohoto proteinu. Jeho koncentrace
stoupa pfi zvysenych zasobdch Zeleza a pfi zanétlivé reakci, kdy je jeho
syntéza stimulovana zejména interleukinem-6. V dtsledku toho dochézi
ke sniZzenf dostupnosti Zeleza pro erytropoézu u anémie chronickych
onemocnéni (ACD — Anemia of Chronic Diseases). Naopak pfi deficitu
Zeleza, zvysené erytropoéze a tkdnové hypoxii jsou hladiny hepcidinu
snizeny (2,4, 5).

Priciny sideropenie

Priciny deficitu Zeleza Ize rozdélit na zvysené ztréty, nedostatecny
prijem a poruchu resorpce. Nejcastéjsi pricinou jsou chronické krevni
ztrdty. U premenopauzélnich zen dominuje menstruacni krvécenf, kdy
primérna ztrata 40-60 ml krve na cyklus odpovida pfiblizné 16-25 mg
Zeleza. Pfi silngjsi menstruaci nemusf byt kompenzacni zvysenf stievni
absorpce dostate¢né, pokud neni adekvatné navysen piijem Zeleza
ve stravé. U muzd a Zen po menopauze je nutné primarné pomyslet
na krvacenf z gastrointestindlnfho traktu. Etiologicky se mdze jednat
o pepticky vred, refluxni ezofagitidu pfi hidtové hernii, divertikuldzu,
hemoroidy, ale i benignf a malignf nadory. Sideropenicka anémie
mUze byt prvnim manifestnim projevem kolorektélniho karcinomu
nebo karcinomu jicnu ¢i zaludku, coz zddraznuje vyznam véasného
a kompletniho vysetient. Riziko krvaceni do gastrointestinalniho traktu
zvysuje uzivani kyseliny acetylsalicylové, nesteroidnich antiflogistik,
glukokortikoid(l a antikoagulancif (2, 6).

Na vzniku sideropenie se mize podilet také nedostatecny piijem
nebo snizend absorpce Zeleza. Hemové Zelezo se ze Zivocisnych zdrojd
vstiebava efektivnéji (20-25 %) nez nehemové zelezo rostlinného plvo-
du (3—6 %), které je obsazeno zejména v lusténinach, zeleniné a ofesich.
Absorpci dale snizuji polyfenoly (kava, ¢aj), fytaty, oxalaty a vapnik.
Porucha resorpce je pfitomna napfiklad u pacientd s idiopatickymi
stfevnimi zanéty, celiakii nebo po resekénich vykonech na Zaludku
a stfeve. U starsich pacientl se ¢asto uplatriuje kombinace vice pficin
soucasné. Rozvoj sideropenie je postupny a probihd pfi dlouhodobé
negativni bilanci zeleza. RozliSujf se tfi stadia: prelatentnf (vycerpavani
zasob bez klinickych pfiznakd), latentni (vyCerpané zasoby bez anémie)
a manifestni, kdy dochdzi k poruse erytropoézy a rozvoji mikrocytarni
hypochromnianémie. Z klinického hlediska je dllezité rozliSovat abso-
lutni deficit Zeleza, charakterizovany vycerpanim zasob, a funkeni deficit,
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Anémie podminéné deficitem Zeleza: kdy peroralni a kdy i. v. Zelezo, kolik a jak dlouho

pfi ném?z jsou zdsoby relativné zachovany, ale Zelezo nenf dostupné
pro erytropoézu, typicky pfi chronickém zanétu nebo chronickém
onemocnéni ledvin. Diagnosticky mUze byt obtizné odlisit izolovany
funkeni deficit od kombinace funkéniho a absolutniho nedostatku
Zeleza, zejména pli zvysenych zanétlivych markerech a normdlnich
hodnotéch feritinu. Nizkd hodnota retikulocytarniho hemoglobinu
(Retic-Hb) predstavuje spolehlivy marker nedostate¢né dostupnosti
Zeleza pro erytropoézu i v kontextu chronického zanétu. Velmi nizké
hladiny hepcidinu jsou ¢astéjsi u absolutniho deficitu nez u funkéniho
nedostatku Zeleza (1, 3, 7).

Klinické projevy a diagnostika

Diagnostika sideropenické anémie vychdzi z cllené anamnézy, kli-
nického obrazu a laboratorniho vysetfeni. V anamnéze je nutné patrat
po chronickych krevnich ztratach (menoragie, gastrointestinainf trakt,
epistaxe), dietnich omezenich, uzivani 1kl zvysujicich riziko krvacenf
(kyselina acetylsalicylovd, nesteroidni antiflogistika, antikoagulancia)
¢i snizujicich absorpci Zeleza (inhibitory protonové pumpy) a po pfed-
chozich resekénich vykonech na gastrointestindlnim traktu. Klinicky se
uplatnuiji jak priznaky anemického syndromu (Unava, dusnost, palpitace,
bledost), tak i specifické projevy deficitu zeleza, jako angularni stomati-
tida, glositida, koilonychie, syndrom neklidnych nohou ¢i pika syndrom.
Dlouhodoby nedostatek Zeleza také mize vést k opozdéni mentéiniho
i motorického vyvoje u déti a snizeni kognitivni vykonnosti (2, 4, 7).

Laboratorné se anémie vyviji od normocytarnifaze s anizocytézou
k typické mikrocytarni hypochromni anémii (stfedni objem erytrocytd
< 80 fL a stfedni hodnota hemoglobinu erytrocytu < 28 pg). Pro de-
ficit Zeleza je charakteristicka kombinace nizkého feritinu a saturace
transferinu (TSAT - transferin saturation), nizkého sérového Zeleza,
zvysené celkové vazebné kapacity pro Zelezo (TIBC - Total Iron-Binding

Obvr. 1. Sideropenickd anémie: Ndtér periferni krve; foto: MUDr. Dana
Mikulenkovd, UHKT

Popis: Ndtér periferni krve u sideropenické anémie, zvétseni 1000X: V ndtéru domi-
nuje vyraznd anizo-mikrocytdza — erytrocyty jsou celkové mensi a velikostné vari-
abilni; a vyraznd hypochromie — erytrocyty maji ndpadné rozsitené centrdini pro-
jasnéni, nékteré maji charakter az anulocytd — oznaceno Cervenou sipkou. Na ob-
rdzku jsou pfitomny: dakryocyty (modrd Sipka), tercovté erytrocyty (fialova Sipka),
sférocyty (oranzovd sipka) a stomatocyty (zelend sipka). Ddle od shoru dold jsou
pritomny: lymfocyt, dva neutrofilni segmenty a monocyt. Vice pfitomné desticky
Jjsou mirné anizocytdrni.
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