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DEFINÍCIA
Svetová zdravotnícka organizácia defi -
nuje anémiu poklesom koncentrácie
hemoglobínu na hodnoty < 130 g/L 
(13 g/dl) u mužov starších ako 15 ro -
kov, na hodnoty < 120 g/L (12 g/dl) 
u negravidných žien starších ako 15 ro -
kov a na hodnoty < 110 g/L (11 g/dl) 
u žien gravidných [1]. Jej rôzne stupne
klinickej závažnosti sú diagnostikované
u 20 – 40 % všetkých hospitalizovaných
pacientov [2]. Sideropenická anémia sa
radí do širšej skupiny hypochrómnych
anémií a jej príčinou je relatívny alebo
ab solútny nedostatok železa. Sidero pé nia
je príčinou približne 50 % všetkých anémií.

EPIDEMIOLÓGIA
Prevalencia sideropenickej anémie 
v rôznych krajinách sveta varíruje a do
veľkej miery súvisí aj so stravovacími
možnosťami a návykmi jednotlivých
etník a sociálnych skupín. V USA sa
odhaduje jej výskyt v priemere na 2 % 
u mužov, 9 – 12 % dospelých žien [3],
vo Veľkej Británii u 3 % mužov a 8 %

dospelých žien [4]. Prevalencia narastá
so zhoršujúcim sa socio-ekonomickým
statusom, čo sa zvýrazňuje najmä u gra -
vidných žien (v 3. trimestri stúpa až na
37 % u amerických non-hispánskych 
a až na 80 % mexických hispánskych
žien, žijúcich v USA) [5,6]. Podobná
situácia je aj u detí, preto sa v mnohých
krajinách pristúpilo k preventívnej forti-
fikácii niektorých potravín železom. Na
Slovensku Kafová udáva prevalenciu
sideropenickej anémie u cca 25 % detí,
30 % adolescentov, 3 % mužov, 30 %
premenopauzálnych a až 60 % gravid-
ných žien [7]. Prítomnosť anémie u do -
spelých jedincov má priamy vplyv na 
fy zickú i mentálnu výkonnosť, priamo
ovplyvňuje psychomotorický vývoj detí 
a adolescentov [3].

METABOLIZMUS ŽELEZA
Deficit železa v organizme je dôsledkom
neadekvátneho príjmu železa z potravy,
ktorý nedokáže kryť straty, resp.
aktuálne sa meniace potreby. Najčas  -
tejšími príčinami sú jeho:

1. nedostatočný obsah v potrave alebo
poruchy vstrebávania z potravy,

2. zvýšené straty alebo
3. zvýšená spotreba (tab. 1) [8].

Priemerné „fyziologické“ denné straty
predstavujú 1 – 1,5 mg u muža a ne -
menštruujúcej ženy, približne 2 mg 
u menštruujúcej ženy, ktoré stúpajú 
v priemere na 2,5 mg počas gravidity 
s celkovou spotrebou približne 700 mg [3].
U polymenorey/hypermenorey však strata
železa môže predstavovať aj viac ako
10 mg na cyklus. Celotelové zásoby
predstavujú približne 3,8 g u mužov 
a 2,3 g u žien, čo zodpovedá približne
50 mg/kg u 75-kg muža [16,17] 
a 42 mg/kg u 55-kg ženy. Tento pre-
počet však neplatí univerzálne: obezita
u detí a adolescentov – v dôsledku ne -
správnych stravovacích návykov – sa spája
s hyposiderémiou a sideropenickou
anémiou [3]. Podobne – jednostranná
strava vegánov vedie podľa nemeckých
autorov až k 40 % prevalencii sidero -
penickej anémie [9].
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Železo je kľúčovým a veľmi reak-
tívnym biogénnym prvkom v organizme
a jeho obrat je preto veľmi komplexne 
a citlivo „strážený“. Jeho nadbytku
(absolútnemu alebo relatívnemu) sa
pripisuje významná úloha v procese
nadmerného oxidačného zaťaženia
organizmu, hrajúceho významnú etio-
patogenetickú úlohu pri rôznych ochore-
niach (tvorba kyslíkových radikálov,
lipoperoxidácia, genotoxicita, indukcia
tvorby prozápalových cytokínov) [10].

Pri plnej saturácii organizmu žele-
zom je cca 70 % zapojených do celého
radu biologických funkcií a asi len 20 %
je depotných. Väčšina „funkčného“
železa (cca 80 %) je viazaná vo forme
hemoglobínu, myoglobínu a ako súčasť
enzymatických systémov v cytochró-
moch, katalázach, peroxidázach a me-
taloflavoprotínoch [11,12]. Železo je
skladované najmä ako feritín, v menšej
miere ako feritínový agregát – hemo-
siderín. Predilekčným miestom usklad-
nenia je retikulo-endotelový systém 
a pečeň, čiastočne sval. Apoferitín –
bielkovinová časť feritínu – sa skladá 
z 24 polypeptidových podjednotiek,
ktoré majú väzbové miesta pre anor-
ganickú soľ železa. Jedna molekula fe -
ritínu viaže až 4 000 atómov železa.
Apoferitín existuje v dvoch formách 
(L- a H-feritín), ktoré sa líšia v rýchlosti

väzby i uvoľňovania trojmocného, už
vstre baného železa.

Hlavným plazmatickým transport-
ným proteínom je transferín (glykopro-
teín), ktorý má 2 väzobné miesta pre
trojmocné železo. Transferín sa viaže na
špecifický receptor (TfR) a po následnej
endocytóze sa v endozóme zmenou pH
železo uvoľňuje. Reguláciou expresie
transferínových receptorov a apofe  -
ritínu regulujú železo regulujúci proteín
1 a 2 ( IRP-1 a IRP-2), čím tieto proteíny
regulujú intracelulárne uskladňovanie,
resp. mobilizáciu železa z vnútro  bun ko -
vých zásob.

REGULÁCIA VSTREBÁVANIA
ŽELEZA ZO ZAŽÍVACIEHO
TRAKTU
Percento absorbovaného železa z po -
travy môže varírovať od menej ako 1 %
po viac ako 50 %, nakoľko kľú čovým
regulátorom jeho absorpcie je jeho
obsah v organizme. Priemerný podiel
vstrebaného množstva železa z jeho
celkového množstva v potrave sa udáva
na 6 % u mužov a 13 % u men štruu -
júcich žien.

Hlavným zdrojom železa v potrave je
železo viazané v živočíšnych a rastlin-
ných produktoch. Tzv. hémové železo –
predstavuje železo viazané vo forme
hému a myoglobínu, „nehémové železo“ –
predstavuje železo viazané v rastlinných
zložkách potravy vo forme feritínu, lak-
toferínu a iných organických a anorgan-
ických zlúčeninách – vrátane medicinál-
nych prípravkov.

Kľúčovým dejom je proces vstrebá-
vania nehémového železa na úrovni
kefkového lemu na apikálnom póle
enterocytu v oblasti duodéna a hornej
časti jejúna. Dnes sa akceptuje, že
hémové železo, ktoré má najvyššiu bio-
logickú dostupnosť, sa vstrebáva
výlučne v oblasti duodéna (zo 6 % hému
v potrave sa vstrebáva cca 30 %
všetkého denného príjmu železa).
Proces je aktívny, receptorovo riadený 
a kapacitne saturovateľný proteínom
prenášajúcim hém-1 (HCP-1), ktorý je
enzymaticky uvoľnený z globínu 
a vstupuje do bunky ako metaloporfýn.
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Znížený príjem železa v dôsledku:

• neadekvátneho príjmu (19 %)

• porúch absorpcie pri achlórhydrii (41 %)

• chirurgických zákrokov v obklasti 
gastro-duodéna (10 %)

• celiakie (6 %)

Zvýšené straty železa v dôsledku:

• krvácania do GIT z lézie neznámej
lokalizácie (56 %)

• hemoroidov (16 %)

• krvácania po salicylátoch (10 %), 

• krvácania z peptických vredov (8 %), 
z hiátovej hernie (7 %), z divertikov (4 %),
novotvarov GIT (2 %), pri ulceróznej
kolitíde (1 %)

• menorágie (29 %), darcovstva krvi,
hemoglobinúrie, idiopatickej pľúcnej
hemosideróze, Goodpasturovmu 
syndrómu, heredi tár nej hemoragickej
telangiektázie (1 %), angiodysplázie,
porúch hemostázy, chronickej renálnej
insuficiencie a hemodyalýze

• parazitárnej infekcie (askaroidóza,
schistosomiáza, trichuriáza) a alergie
na mlieko v detskom veku

Zvýšená spotreba železa:

• v detskom  veku, gravidite (6 %) alebo
pri laktácii

Neznáma príčina:

• 17 % 

Obr. 1.  Najčastejšie príčiny
sideropenickej anémie [8].

Obr. 2. Rozpustnosť Fe a hému v závislosti od pH [15].
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Železo v ňom obsiahnuté je uvoľnené 
z väzby hemoxidázami a vstupuje do
organizmu ako anorganické. Podobne –
absorpcia železa z laktorferínu je re -
ceptorovo riadená (LfR), ale v detskom
veku sa uskutočňuje v celom rozsahu
tenkého čreva – vrátane ilea. Absorpcia
železa z feritínu rastlinného i živočíš  -
neho pôvodu predstavuje pravdepo -
dobne taktiež riadenú receptorovo,
kapacitne limitovanú endocytózu, hoci
nie je celkom jasné, či je feritín interna -
lizovaný v intaktnej podobe a či sa
degraduje intracelulárne na jednotlivé
komponenty alebo sa využíva v pôvod-
nej forme. Receptory pre feritín (FtR)
boli identifikované okrem enterocytov aj
v pečeni a placente, čo nevylučuje

možnosť aj cirkulujúceho feritínu. Časť
feritínu sa degraduje tráviacimi šťavami
v GIT a uvoľnené železo je potom
absorbované „klasickou“ cestou trans-
portérom divalentných kovov-1 (DMT-1)
tak, ako železo z iných anorganických 
a organických zlúčenín železa [13,14].

Väčšina v potrave obsiahnutého
anorganického železa sa vyskytuje 
v 3-mocnej forme, ktorá je rozpustná
len v silne kyslom prostredí a ktorej roz-
pustnosť klesá so stúpajúcim pH. Preto
sa 3-mocné železo vstrebáva len v kys-
lom prostredí žalúdka, ale v alkalizujú-
com sa prostredí dvanástorníka je prak-
ticky biologicky nedostupné (obr. 2) [15].
Navyše – ako vysoko reaktívna forma
železa rýchlo reaguje s rôznymi sú-

časťami chýmu. K tomu, aby sa 
mohlo trojmocné železo vstrebať, musí
byť redukované na 2-mocnú formu
účinkom reduktázy: duodelnálnym
cytochrómom B (DcytB). Až po tejto
„úprave“ je aktívne internalizované
pomocou transportéra divalentných
kovov-1 (DMT-1). Vnútri enterocytu je
buď uschované ako zásobné železo vo
forme feritínu po celú dobu života ente-
rocytu (cca 3 dni) a následnou de skva -
máciou sa pri zníženej potrebe vylúči,
alebo – pri zvýšenej potrebe organizmu –
je transportované k bazálnemu pólu
enterocytu cytoplazmatickým trans-
portérom ferroportín (FPN). Na to, aby
mohlo byť opäť využité v organizme,
musí sa opäť oxidovať na trojmocnú
formu účinkom oxidázy hephaestínu (Hp)
a až také môže byť ďalej transporto-
vané transferínom (obr. 3).

Kľúčovú úlohu nielen v resorpcii, ale
aj biologickej dostupnosti a využitia
všetkých foriem železa v organizme, má
kyselina askorbová. Keďže sa vitamín C
netvorí v ľudskom organizme, jeho do -
stupnosť závisí od exogénneho prívodu
a z hľadiska jeho vplyvu na vstre-
bateľnosť železa je kľúčová jeho prítom-
nosť na luminálnom póle enterocytu,
resp. v lumine čreva. Askorbát priamo
ovplyvňuje aktivitu DcytB, čím reguluje
dostupnosť vstrebateľnej formy Fe2+.
Askorbát slúži ako donor 2 elektrónov
pri redukcii Fe3+ na Fe2+ účinkom DcytB,
pričom samotný sa oxiduje na dehy-
droaskorbát (DHA). K tomu, aby sa
mohol opäť zapojiť do oxid-redukčného
cyklu, musí sa opäť redukovať účinkom
intracelulárne dostupných red-ox me -
chanizmov. Preto dochádza k interna -
lizácii DHA pomocou transportérov,
ktoré sú pravdepodobne identické 
s GLUT-1 a GLUT-3 pre glukózu. Po re -
generácii je askorbát opäť externalizo -
vaný a zapojený do cyklu DcytB (obr. 4) [16].
Novším poznatkom je možnosť pria mej
tvorby komplexu samotného askor-
bátu s Fe3+ a aktívneho transmembrá -
nového transportu tohto komplexu 
Fe-askorbát [14,17]. Askorbát okrem
toho mobilizuje železo z jeho kryštalic -
kej formy obsiahnutej vo feritíne, akti -
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Obr. 3. Rozdielne cesty vstrebávania Fe z potravy.
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vuje jeho mobilizáciu cestou zvýšenej
aktivácie IRP-1 a IRP-2, brzdí degradá-
ciu feritínu a jeho transformáciu na
hemosiderín s ťažšie mobilizovateľnými
zásobami železa, ale efektívne mobili  -
zuje aj tkanivové železo pri hemo-
sideróze sprevádzajúcej na erytropetín
rezistentnú anémiu pri chronickej renál-
nej insuficiencii [18,19]. Z farmakolo -
gických štúdii vyplýva, že optimálny
pomer askorbátu k železu, zabezpeču -
júci maximálnu resorpciu elementárneho
železa, je 3 : 1. Ten sa v praxi empiricky
dosahuje perorálnou suplementáciu
askorbátu v dávke 200 – 900 mg/deň.
Denná dávka askorbátu viac ako 
200 mg denne zvyšuje vstrebávanie
železa z podanej dávky o viac ako 1/3
[5,12,15–17,20–22] (obr. 5). Hore uve-
dené možné mechanizmy transportu
akcentujú význam nielen celotelových
zásob askorbátu, ale aj dôležitosť jeho
aktuálneho črevného intraluminálneho
poolu najmä v dobe terapie.

Ďalším významným regulátorom
obratu železa v organizme je hepcidín.
Hepcidín je peptid tvorený 25 aminoky-
selinami prevažne v pečeni a pôvodne
bol identifikovaný ako pôsobok s anti -
mikrobiálnym účinkom (LEAP-1: liver-
-expressed antimicrobial peptide-1) [23].
Výskum v poslednej dekáde ukázal, že
hepcidín je kľúčovým regulátorom nie-

len črevnej absorbcie železa v enterocy-
toch dvanástorníka, ale aj jeho mobility
v retikulo-endotelovom systéme pria-
mym inhibičným účinkom na ferroportín
hepatocytov a makrofágov. Fetálny 
hepcidín reguluje transplacentárny pre -
nos železa z tela matky. Jeho zvýšené
koncentrácie pri onkologic kých ocho -
reniach a chronických zápalových
stavoch sa podieľajú na dysregulácii
erytropoézy a na sideropenickej, resp.
sideroachrastickej anémii, sprevádza-
júcej často tieto ochorenia (obr. 6).
Syntézu hepcidínu indukuje najmä nad-
bytok železa, cytokíny IL-6. TNF-α, IFN-γ,
v menšej miere IL-2, ako aj mem-
bránové lipopolysacharidy baktérií.
Inhibičný vplyv má hypoxia, anémia,
deficit železa a stimulovaná erytro -
poéza. Nedostatočná syntéza hepcidínu
sa vyskytuje pri rôznych formách here -
ditárnej hemochromatózy, kde sa spolu
s inými defektmi podieľa na rozvoji 
a progresii ochorenia.

KLINICKÝ OBRAZ 
A DIAGNOSTIKA
Klinické príznaky nedostatku železa 
v organizme sa prejavia až po vyčerpaní
všetkých kompenzačných mechaniz-
mov organizmu anemickým syndró-
mom. Najčastejšie subjektívne príznaky
sú v tab. 1. Laboratórna diagnostika sa

opiera o nález mikrocytovej anémie 
s rôznym stupňom hypochrómie, anizo-
cytózy, často s reaktívnou trombo-
cytémiou a niekedy prítomnou neu-
tropéniou a zvýšenou segmentáciou
jadier neutrofilov. Sérové železo je
znížené, celková väzobná kapacita
zvýšená, saturácia transferínu a kon-
centrácia feritínu sú znížené, dochádza
k vzostupu koncentrácie solubilných

Obr. 5.  Molárny pomer vitamín C/Fe2+

3 : 1 maximalizuje podiel vstrebaného
železa [19]. Obr. 6. Funkcia hepcidínu v homeostáze železa [23].
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Tab. 1. Najčastejšie subjektívne 
príznaky sideropenickej anémie.

• únava 

• dýchavica 

• pocit búšenia srdca

• závrate a  svetloplachosť

• pálenie a vyhladenie jazyka, ústne
„kútiky“, poruchy prehĺtania

• nezvyčajná potreba konzumovať nie
potravinové zložky (ľad, omietku,
hlinu, škrob na bielizeň atď.) – pika

• lomivosť nechtov, v pokročilých
štádiách zmeny tvaru (preliačenie) 

• vypadávanie vlasov 

• progresívny pokles telesnej i duševnej
výkonnosti 

• pocit „nepokojných nôh“ (restless leg
syndrome) s nutkavou potrebou 
pohybu, sprevádzaný niekedy aj inými
nepríjemným pocitmi

• sklon k infekciám
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sérových transferínových receptorov
(sTfR). V nátere z kostnej drene sa zis -
ťuje pokles zásobného železa a normo -
blastov s obsahom nehémového železa
(tab. 2).

Keďže najčastejšou príčinou sidero -
penickej anémie sú zvýšené chronické
krvné straty, kľúčovou úlohou je identi-

fikovať ich príčinu, čo si často vyžaduje
interdisciplinárny prístup. Mikrocytárna
hypochrómna anémia môže byť často
prvým príznakom chronického ochore-
nia, kde sa však uplatňuje sideroachra-
stický mechanizmus, resp. ich kombiná-
cia (tab. 3).

LIEČBA
Liečba sideropénie a sideropenickej
anémie spočíva v dôslednej diferenciál-
nej diagnostike a liečbe základného
ochorenia s cieľom eliminovať ďalšie
krvné straty a v zabezpečení suplemen-
tácie železa až po doplnenie celo -
telových zásob. V závislosti od stupňa
symptomatológie je potrebné zahájiť
liečbu železom – perorálne (spolu 
s podávaním vitamínu C v dávke 
200 – 500 mg/deň), prípadne par-
enterálne, v ťažkých prípadoch (kľudové
dyspnoe, stenokardie, vystupňovaná
neurologická symptomatológia) krvným
prevodom. Liečba musí pokračovať ešte
3 – 6 mesiacov po normalizácii krvného
obrazu a hodnôt hemoglobínu.

Perorálna liečba musí rešpektovať
spomínané zákonitosti. Železo potre -
buje k svojmu vstrebávaniu kyslé pro -
stredie, preto alkalizácia chýmu
prípravkami a potravinami s obsahom
kalcia, vlákniny, tanínu, teínu či kofeínu
znižuje jeho vstrebateľnosť.

Z perorálnych prípravkov sa naj čas -
tejšie používajú zlúčeniny železa v po -
dobe sulfátu, glukonátu a fumarátu, ktoré
obsahujú 2-mocné železo. Odpo rú čaná
dávka u všetkých je 2 – 3 mg/kg/deň,
ale jednotlivé komerčné prípravky sa
líšia obsahom ionizovateľného železa.
Železo v polymaltózovom komplexe je 
3-mocné, čo ho znevýhodňuje vzhľa -
dom na existujúce mechanizmy trans-
membránového prenosu. Vitamín C je
potrebné podávať súčasne s liekmi
obsahujúcimi železo, aby sa uplatnil
jeho bezprostredný, transport Fe2+ sti -
mulujúci účinok na úrovni enterocytu.
Na trhu existujú aj komerčne dostupné
kombinované prípravky s obsahom
askorbátu (tab. 4), ale u väčšiny je jeho
obsah neefektívny (Tardyferon, Sorbi -
fer). Navyše – tieto prípravky sú retar-
dované formy, čo samolimituje dostup-
nosť nehémového železa v mieste jeho
predilekčnej resorpcie – dvanástorníku [3].
Tolerancia prípravkov kolíše najmä 
v závislosti od použitej dávky – pri vyš -
šom dávkovaní je výskyt predovšetkým
gastro-intestinálnych ťažkostí vyšší.
Určujúci je jednak pool železa v duo -
déne, ale aj reziduálne železo pasážu-
júce celý tráviaci trakt, nakoľko je sub-
strátom pre črevnú flóru. Lepšie sú
tolerované enterosolventné formy 
a retardované formy, ale u posledne
zmienených za cenu nižšej efektivity
liečby, čo sa môže premietnuť do vyššej
ceny liečby (potrebná dlhšia doba 
liečby). Fe3+ polymaltózový komplex
(IPC) sa preukázal oproti bazálnej
galenickej forme prípravku síranu želez-
natého vo väčšine sledovaní – aj keď
nie uniformne – lepšou gastro-intes ti -
nálnou toleranciou, ale nie účinnosťou.
IPC aj sulfát (FeSO4) boli porovnateľné
aj u pacientov s nešpecifickými zápa -
lovými črevnými ochoreniami (IBD) nie-
len z hľadiska dobrej klinickej toleran-
cie bez zhoršenia symptómov základ-
ného ochorenia, ale aj z hľadiska mini -
málneho ovplyvnenia hladiny oxidač -
ného stresu [24]. Autori z tej istej dielne
nepotvrdili v inej štúdii u pacientov 
s Crohnovou chorobou dobrú toleranciu
fumarátu, ktorý zhoršil nielen klinický

Tab. 2. Základná laboratórna dia -
gnostika hyposideremickej anémie.

• diferenciálny krvný obraz 

• hemoglobín a hematokrit

• stredný objem erytrocytu (MCV)

• stredný obsah hemoglobínu v erytro-
cyte (MCH)

• stredná koncentrácia hemoglobínu 
v erytrocyte (MCHC)

• FeS

• CVK, VVK 

• transferín 

• feritín

• distribučná krivka erytrocytov (RDW)

• mikroskopické vyšetrenie periférnej
krvi

• počet retikulocytov

• solubilné transferínové receptory
(sTfR)

• mikroskopické vyšetrenie kostnej
drene

Tab. 3. Diferenciálna diagnostika sideropenckej anémie a anémie chronických
chorôb.

FeS znížené N/znížené

M: 6,3 – 30,1 μmol/l, 

> 60 r: 7,2 – 21,5 μmol/l,

Ž: 4,1 – 24 μmol/l, 

> 60 r: 7,0 – 26,7 μmol/l 

MCV (82 – 97 fl ) znížený N

MCH (30 – 34 pg) znížený N

RDW (12 – 14 %) zvýšený N

feritín  znížený zvýšený

M: 8 – 140 μg/l

Ž: 18 – 156 μg/l ug/l

saturácia transferínu (20 – 55 %) znížená N/znížená

CVK zvýšená N/znížená

M:  53 – 80 umol/l   

Ž: 44 – 70 μmol/l 
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priebeh ochorenia, ale aj celkový anti -
oxidačný status [25].

Parenterálna liečba železom nie je
na mnohých pracoviskách obľúbená
pre pretrvávajúce obavy z anafylaktic -
kých reakcií, ktoré sprevádzali najmä
liečbu vysokomolekulárnym Fe-dex-
tránom (udáva sa až 1% incidencia, vrá-
tane fatálnych). Preto sa odporúčalo
podávať ho súčasne aj s i.v. metylpred-
nizolónom. Novšie prípravky sa vyznaču-
jú lepším bezpečnostným profilom. 
U nás sú registrované 2 parenterálne
prípravky s obsahom 3-mocného železa:
Venofer a Ferinjekt. Venofer obsahuje
železo vo forme polysacharózového
komplexu a je určený na rýchlu substitú-
ciu a u pacientov, ktorí netolerujú orálnu
liečbu – napr. IBD. Podáva sa naj čas -
tejšie vo forme pomalej i.v. infúzie.
Ferinjekt obsahuje železo vo forme
železitej karboxymaltózy a indikácie 
a spôsob podávania je podobný.
Celková potrebná dávka železa sa
vypočíta podľa Ganzoniho rovnice [26].
Ak to situácia dovolí (rýchlosť normalizá-
cie parametrov, tolerancia), po par-
enterálnej úvodnej liečbe sa prechádza
na dlhodobú perorálnu liečbu za prie -
bež nej kontroly parametrov.

PREVENCIA
Primárna prevencia sideropénie a sid e -
ropenickej anémie spočíva v dostatoč -
nom príjme železa v potrave, čo
samozrejme v niektorých oblastiach
sveta naráža na socio-ekonomické

problémy. Preto tam, kde sa tento prob-
lém vyskytuje a ekonomiky štátov to
dovoľujú, bola schválená fortifikácia
potravín železom (používa sa síran že -
leznatý). V západnej Európe, ale i u nás,
táto možnosť koliduje s pomerne vyso -
kou prevalenciou hereditárnej hemo -
chro matózy (HH), hoci sa toto ochorenie
väčšinou diagnostikuje až v štádiu kli -
nickej manifestácie – orgánových kom-
plikácií. U nás sa prevalencia heterozy-
gotnej formy HH, spôsobenej bodovou
mutáciou C282Y HFE génu, odhaduje
na 5,5 % populácie a smerom na západ
Európy stúpa (Írsko 28,5 %!) [27]. Preto
primárna prevencia musí spočívať 
v aktívnej depistáži u rizikových skupín:
deti, najmä obézne a v období puberty,
vegetariáni, gravidné a dojčiace ženy,
ženy s dysmenoroeou, pacienti liečení
erytropoetínom, darcovia krvi (viac ako
2 jednotky/rok), pacienti s chronickým
ochorením. U gravidných a dojčiacich
žien sa odporúča preventívne podávať
perorálne 30 mg elementárneho že -
leza denne už od prvého trimestra 
a počas laktácie [28]. Hyposiderémia 
a anémia matky je rizikovým faktorom
hyposi de ré mickej anémie u dieťaťa.

Sekundárna prevencia spočíva v te -
rapii príčin zvýšených strát krvi, resp. ich
odstránení a v dôslednej korekcii defici-
tu železa a ostatných mikronutrientov
(vitamíny B6, B9, B12, vitamín C).
Dôležitá je analýza stravovacích ná -
vykov pacienta. Ak základné ochorenie
nie je možné eliminovať, pacient musí

byť dlhodobo sledovaný aj po norma -
lizácii laboratórnych parametrov po
ukončení substitučnej liečby.
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