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Summary

Sideropénia je pricinou priblizne polovice vSetkych diagnostikovanych anémii. Na jej vyvoji participuje aspon jeden z troch zakladnych
mechanizmov: zniZeny prijem, zvySené straty alebo zvySena spotreba. Nakolko je Zelezo v organizme stcastou mnohych kltGcovych
transportnych a enzymovych systémov, jeho obrat v organizme je regulovany viacstupnovym systémom regulacie. Efektivna lieCba spo-
Civa v etiopatogenetickom pristupe a v efektivnej korekcii deficitu.

anémia - sideropénia - metabolizmus Zeleza - askorbova kyselina - hepcidin - diagnostika - lieCba sideropenickej anémie

Comments on iron deficiency anaemia. Sideropenia is responsible for approximately half of all diagnosed anaemias. Its development
is associated with at least one of three key mechanisms: reduced intake of iron, its increased elimination or increased consumption.
Since iron partakes in many key transport and enzymatic systems, its turnover in the body is regulated by a multi-stage regulation.
Effective treatment is determined by etiopathogenesis and requires effective deficit correction.
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DEFINICIA dospelych zien [4]. Prevalencia narasta 1. nedostatocny obsah v potrave alebo

Svetova zdravotnicka organizacia defi-
nuje anémiu poklesom koncentracie
hemoglobinu na hodnoty < 130 g/L
(13 g/dl) u muzov starSich ako 15 ro-
kov, na hodnoty < 120 g/L (12 g/dl)
u negravidnych Zien starSich ako 15 ro-
kov a na hodnoty < 110 g/L (11 g/dl)
u Zien gravidnych [1]. Jej rézne stupne
klinickej zavaznosti su diagnostikované
u 20 - 40 % vSetkych hospitalizovanych
pacientov [2]. Sideropenicka anémia sa
radi do SirSej skupiny hypochromnych
anémii a jej pri¢inou je relativny alebo
absolltny nedostatok Zeleza. Sideropénia
je pri€inou priblizne 50 % vSetkych anémii.

EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia sideropenickej anémie
v rdznych krajinach sveta variruje a do
velkej miery slvisi aj so stravovacimi
mozZnostami a navykmi jednotlivych
etnik a socialnych skupin. V USA sa
odhaduje jej vyskyt v priemere na 2 %
u muzov, 9 - 12 % dospelych zien [3],
vo Velkej Britanii u 3 % muzov a 8 %
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so zhorsujlcim sa socio-ekonomickym
statusom, ¢o sa zvyraznuje najma u gra-
vidnych Zien (v 3. trimestri stipa az na
37 % u americkych non-hispanskych
a az na 80 % mexickych hispanskych
Zien, Zijucich v USA) [5,6]. Podobna
situacia je aj u deti, preto sa v mnohych
krajinach pristlpilo k preventivnej forti-
fikacii niektorych potravin Zelezom. Na
Slovensku Kafova udava prevalenciu
sideropenickej anémie u cca 25 % deti,
30 % adolescentov, 3 % muzov, 30 %
premenopauzalnych a az 60 % gravid-
nych Zien [7]. Pritomnost anémie u do-
spelych jedincov ma priamy vplyv na
fyzickd i mentalnu vykonnost, priamo
ovplyviuje psychomotoricky vyvoj deti
a adolescentov [3].

METABOLIZMUS ZELEZA

Deficit zeleza v organizme je dosledkom
neadekvatneho prijmu Zeleza z potravy,
ktory nedokaze kryt straty, resp.
aktualne sa meniace potreby. Najcas-
tejSimi priéinami sd jeho:

poruchy vstrebavania z potravy,
2. zvy$ené straty alebo
3. zvySena spotreba (tab. 1) [8].

Priemerné ,fyziologické“ denné straty
predstavuji 1 - 1,5 mg u muza a ne-
menstruujicej Zeny, pribliZzne 2 mg
u menstruujlicej Zeny, ktoré stipaju
v priemere na 2,5 mg pocas gravidity
s celkovou spotrebou priblizne 700 mg [3].
U polymenorey/hypermenorey vSak strata
Zeleza mozZe predstavovat aj viac ako
10 mg na cyklus. Celotelové zasoby
predstavuja priblizne 3,8 g u muZov
a 2,3 g u zien, ¢o zodpoveda priblizne
50 mg/kg u 75-kg muza [16,17]
a 42 mg/kg u 55-kg Zeny. Tento pre-
pocet vSak neplati univerzalne: obezita
u deti a adolescentov - v dosledku ne-
spravnych stravovacich navykov - sa spaja
s hyposiderémiou a sideropenickou
anémiou [3]. Podobne - jednostranna
strava veganov vedie podla nemeckych
autorov az k 40 % prevalencii sidero-
penickej anémie [9].
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Znizeny prijem Zeleza v dosledku:
neadekvatneho prijmu (19 %)
portch absorpcie pri achlérhydrii (41 %)

chirurgickych zakrokov v obklasti
gastro-duodéna (10 %)

celiakie (6 %)
ZvySené straty Zeleza v désledku:

krvacania do GIT z |ézie neznamej
lokalizacie (56 %)

hemoroidov (16 %)
krvacania po salicylatoch (10 %),

krvacania z peptickych vredov (8 %),

Z hidtovej hernie (7 %), z divertikov (4 %),

novotvarov GIT (2 %), pri ulcerdznej
kolitide (1 %)

menoragie (29 %), darcovstva krvi,
hemoglobinurie, idiopatickej pltcnej
hemosideréze, Goodpasturovmu
syndromu, hereditarnej hemoragickej
telangiektazie (1 %), angiodysplazie,
porich hemostazy, chronickej renalnej
insuficiencie a hemodyalyze

parazitarnej infekcie (askaroidéza,
schistosomiaza, trichuriaza) a alergie
na mlieko v detskom veku

ZvySena spotreba Zeleza:

v detskom veku, gravidite (6 %) alebo

pri laktacii
Neznama pric¢ina:

Zelezo je klGovym a velmi reak-
tivnym biogénnym prvkom v organizme
a jeho obrat je preto velmi komplexne
a citlivo ,strazeny“. Jeho nadbytku
(absolitnemu alebo relativnemu) sa
pripisuje vyznamna Uloha v procese
nadmerného oxidaéného zataZenia
organizmu, hrajdceho vyznamnu etio-
patogenetickd Glohu pri réznych ochore-
niach (tvorba kyslikovych radikéalov,
lipoperoxidacia, genotoxicita, indukcia
tvorby prozapalovych cytokinov) [10].

Pri plnej saturacii organizmu Zele-
zom je cca 70 % zapojenych do celého
radu biologickych funkcii a asi len 20 %
je depotnych. Vaésina ,funkéného”
Zeleza (cca 80 %) je viazana vo forme
hemoglobinu, myoglobinu a ako sicast
enzymatickych systémov v cytochro-
moch, kataldzach, peroxidazach a me-
taloflavoprotinoch [11,12]. Zelezo je
skladované najma ako feritin, v mensej
miere ako feritinovy agregat - hemo-
siderin. Predilekénym miestom usklad-
nenia je retikulo-endotelovy systém
a pecen, CiastoCne sval. Apoferitin -
bielkovinova Cast feritinu - sa sklada
z 24 polypeptidovych podjednotiek,
ktoré maji vazbové miesta pre anor-
ganicku sol Zeleza. Jedna molekula fe-

17% » .. . .
ritinu viaze az 4 000 atémov zeleza.
Apoferitin existuje v dvoch formach
(L- a H-feritin), ktoré sa liSia v rychlosti
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vazby i uvolhovania trojmocného, uz
vstrebaného Zeleza.

Hlavnym plazmatickym transport-
nym proteinom je transferin (glykopro-
tein), ktory ma 2 vazobné miesta pre
trojmocné Zelezo. Transferin sa viaze na
Specificky receptor (TfR) a po naslednej
endocytéze sa v endozéme zmenou pH
Zelezo uvolnuje. Regulaciou expresie
transferinovych receptorov a apofe-
ritinu regulujd Zelezo regulujiici protein
1 a 2 (IRP-1 a IRP-2), éim tieto proteiny
reguluji intracelularne uskladnovanie,
resp. mobilizaciu Zeleza z vnitrobunko-
vych zasob.

Percento absorbovaného Zeleza z po-
travy moze varirovat od menej ako 1 %
po viac ako 50 %, nakolko klGCGovym
regulatorom jeho absorpcie je jeho
obsah v organizme. Priemerny podiel
vstrebaného mnozstva Zeleza z jeho
celkového mnozZstva v potrave sa udava
na 6 % u muzov a 13 % u menstruu-
jlcich zien.

Hlavnym zdrojom Zeleza v potrave je
Zelezo viazané v ZivociSnych a rastlin-
nych produktoch. Tzv. hémové Zelezo -
predstavuje Zelezo viazané vo forme
hému a myoglobinu, ,nehémové Zelezo“ -
predstavuje Zelezo viazané v rastlinnych
zloZzkach potravy vo forme feritinu, lak-
toferinu a inych organickych a anorgan-
ickych zlGéeninach - vratane medicinal-
nych pripravkov.

Klicovym dejom je proces vstreba-
vania nehémového Zeleza na Urovni
kefkového lemu na apikalnom podle
enterocytu v oblasti duodéna a hornej
Casti jejina. Dnes sa akceptuje, zZe
hémové Zelezo, ktoré ma najvysSiu bio-
logickl dostupnost, sa vstrebava
vylu€ne v oblasti duodéna (zo 6 % hému
v potrave sa vstrebava cca 30 %
vSetkého denného prijmu Zeleza).
Proces je aktivny, receptorovo riadeny
a kapacitne saturovatelny proteinom
prenasajicim hém-1 (HCP-1), ktory je
enzymaticky uvolneny z globinu
a vstupuje do bunky ako metaloporfyn.
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Zelezo v fiom obsiahnuté je uvolnené
z vazby hemoxiddazami a vstupuje do
organizmu ako anorganické. Podobne -
absorpcia Zeleza z laktorferinu je re-
ceptorovo riadena (LfR), ale v detskom
veku sa uskutocnuje v celom rozsahu
tenkého ¢reva - vratane ilea. Absorpcia
Zeleza z feritinu rastlinného i Zivoéis-
neho povodu predstavuje pravdepo-
dobne taktieZ riadend receptorovo,
kapacitne limitovanu endocytézu, hoci
nie je celkom jasné, ¢i je feritin interna-
lizovany v intaktnej podobe a ¢&i sa
degraduje intracelularne na jednotlivé
komponenty alebo sa vyuZiva v pévod-
nej forme. Receptory pre feritin (FtR)
boli identifikované okrem enterocytov aj
v pecCeni a placente, ¢o nevyluCuje

absorpcia Fe z ¢reva

hém prenasajlci protein-1
DMT-1 transportér divalentnych
kovov-1

DcytB  duodendlny cytochrom B
(reduktaza)

Lf laktoferin

LfR receptor pre laktoferin

Ft feritin

FtR receptor pre feritin

Hp hephaestin (oxidaza)

FPN ferroportin

Tf transferin

TR receptor pre transferin

Fe™

predpokladany
transportér

pre askorbat

bunkova
membrana

moznost aj cirkulujiceho feritinu. Cast
feritinu sa degraduje traviacimi Stavami
v GIT a uvolnené Zelezo je potom
absorbované ,klasickou“ cestou trans-
portérom divalentnych kovov-1 (DMT-1)
tak, ako Zelezo z inych anorganickych
a organickych zlGcenin zeleza [13,14].
VacsSina v potrave obsiahnutého
anorganického Zeleza sa vyskytuje
v 3-mocnej forme, ktord je rozpustna
len v silne kyslom prostredi a ktorej roz-
pustnost klesa so stupajlicim pH. Preto
sa 3-mocné Zelezo vstrebava len v kys-
lom prostredi Zzalidka, ale v alkalizuji-
com sa prostredi dvanastornika je prak-
ticky biologicky nedostupné (obr. 2) [15].
NavySe - ako vysoko reaktivna forma
Zeleza rychlo reaguje s roznymi su-

apikalna membrana

bazolaterdlna membrana

~ GLUT-1,3 (,like*?)

DMT-1
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Asc askorbat

DHA  dehydroaskorbéat

DMT-1 transportér divalentnych
kovov

GLUT  glukézovy transportér

castami chymu. K tomu, aby sa
mohlo trojmocné Zelezo vstrebat, musi
byt redukované na 2-mocni formu
G¢inkom reduktazy: duodelnalnym
cytochromom B (DcytB). Az po tejto
LUprave“ je aktivne internalizované
pomocou transportéra divalentnych
kovov-1 (DMT-1). Vnutri enterocytu je
bud uschované ako zasobné Zelezo vo
forme feritinu po celd dobu Zivota ente-
rocytu (cca 3 dni) a naslednou deskva-
maciou sa pri zniZzenej potrebe vyluci,
alebo - pri zvySenej potrebe organizmu -
je transportované k bazalnemu pélu
enterocytu cytoplazmatickym trans-
portérom ferroportin (FPN). Na to, aby
mohlo byt opat vyuzité v organizme,
musi sa opat oxidovat na trojmocnu
formu G¢inkom oxidazy hephaestinu (Hp)
a az také modze byt dalej transporto-
vané transferinom (obr. 3).

Kl'G€ova Ulohu nielen v resorpcii, ale
aj biologickej dostupnosti a vyuZitia
vSetkych foriem Zeleza v organizme, ma
kyselina askorbova. KedZe sa vitamin C
netvori v ludskom organizme, jeho do-
stupnost zavisi od exogénneho privodu
a z hladiska jeho vplyvu na vstre-
batelnost Zeleza je kltGcova jeho pritom-
nost na luminalnom pdle enterocytu,
resp. v lumine ¢reva. Askorbat priamo
ovplyviuje aktivitu DcytB, ¢im reguluje
dostupnost vstrebatelnej formy Fe?.
Askorbat sltzi ako donor 2 elektronov
pri redukcii Fe** na Fe?* G¢inkom DcytB,
pricom samotny sa oxiduje na dehy-
droaskorbat (DHA). K tomu, aby sa
mohol opat zapojit do oxid-redukéného
cyklu, musi sa opéat redukovat Géinkom
intracelularne dostupnych red-ox me-
chanizmov. Preto dochadza k interna-
lizacii DHA pomocou transportérov,
ktoré sU pravdepodobne identické
s GLUT-1 a GLUT-3 pre glukdzu. Po re-
generacii je askorbat opat externalizo-
vany a zapojeny do cyklu DcytB (obr. 4) [16].
NovSim poznatkom je moznost priamej
tvorby komplexu samotného askor-
batu s Fe** a aktivneho transmembra-
nového transportu tohto komplexu
Fe-askorbat [14,17]. Askorbat okrem
toho mobilizuje Zelezo z jeho krystalic-
kej formy obsiahnutej vo feritine, akti-
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vuje jeho mobilizaciu cestou zvySenej
aktivacie IRP-1 a IRP-2, brzdi degrada-
ciu feritinu a jeho transformaciu na
hemosiderin s tazSie mobilizovatelnymi
zasobami Zeleza, ale efektivne mobili-
zuje aj tkanivové Zelezo pri hemo-
siderdze sprevadzajlicej na erytropetin
rezistentn( anémiu pri chronickej rendal-
nej insuficiencii [18,19]. Z farmakolo-
gickych Stadii vyplyva, Ze optimalny
pomer askorbatu k Zelezu, zabezpecu-
juici maximalnu resorpciu elementarneho
Zeleza, je 3 : 1. Ten sa v praxi empiricky
dosahuje peroradlnou suplementéaciu
askorbatu v davke 200 - 900 mg/den.
Denna davka askorbatu viac ako
200 mg denne zvySuje vstrebavanie
Zeleza z podanej davky o viac ako 1/3
[5,12,15-17,20-22] (obr. 5). Hore uve-
dené mozné mechanizmy transportu
akcentuju vyznam nielen celotelovych
zasob askorbatu, ale aj dolezitost jeho
aktualneho ¢revného intraluminalneho
poolu najma v dobe terapie.

Dalsim vyznamnym reguldtorom
obratu Zeleza v organizme je hepcidin.
Hepcidin je peptid tvoreny 25 aminoky-
selinami prevazne v peceni a pdvodne
bol identifikovany ako pdsobok s anti-
mikrobialnym acinkom (LEAP-1: liver-
-expressed antimicrobial peptide-1) [23].
Vyskum v poslednej dekade ukazal, ze

hepcidin je klG¢ovym regulatorom nie-

len ¢revnej absorbcie Zeleza v enterocy-
toch dvanastornika, ale aj jeho mobility
v retikulo-endotelovom systéme pria-
mym inhibi¢nym G¢inkom na ferroportin
hepatocytov a makrofagov. Fetalny
hepcidin reguluje transplacentarny pre-
nos Zeleza z tela matky. Jeho zvySené
koncentracie pri onkologickych ocho-
reniach a chronickych zapalovych
stavoch sa podielaju na dysregulacii
erytropoézy a na sideropenickej, resp.
sideroachrastickej anémii, sprevadza-
jlicej Casto tieto ochorenia (obr. 6).
Syntézu hepcidinu indukuje najma nad-
bytok zeleza, cytokiny IL-6. TNF-o., IFN-y,
v mensej miere IL-2, ako aj mem-
branové lipopolysacharidy baktérii.
Inhibiény vplyv ma hypoxia, anémia,
deficit Zeleza a stimulovana erytro-
poéza. Nedostatocna syntéza hepcidinu
sa vyskytuje pri réznych formach here-
ditarnej hemochromatozy, kde sa spolu
s inymi defektmi podiela na rozvoji
a progresii ochorenia.

KLINICKY OBRAZ

A DIAGNOSTIKA

Klinické priznaky nedostatku Zeleza
v organizme sa prejavia aZ po vycerpani
v§etkych kompenzaénych mechaniz-
mov organizmu anemickym syndro-
mom. NajcastejSie subjektivne priznaky
sl v tab. 1. Laboratérna diagnostika sa

opiera o nalez mikrocytovej anémie
s rbznym stupnom hypochrémie, anizo-
cytdzy, Casto s reaktivhou trombo-
cytémiou a niekedy pritomnou neu-
tropéniou a zvySenou segmentaciou
jadier neutrofilov. Sérové Zzelezo je
znizené, celkova vazobna kapacita
zvySend, saturacia transferinu a kon-
centracia feritinu s zniZené, dochadza
k vzostupu koncentracie solubilnych

/Tab. 1. Najcastejsie subjektivne
priznaky sideropenickej anémie.

* (inava

* dychavica

pocit busenia srdca

zavrate a svetloplachost

palenie a vyhladenie jazyka, Ustne
Lkutiky“, poruchy prehitania

nezvycajna potreba konzumovat nie
potravinové zlozky ('ad, omietku,
hlinu, Skrob na bielizen atd.) - pika

lomivost nechtov, v pokrocilych
Stadiach zmeny tvaru (preliacenie)

vypadavanie vlasov

progresivny pokles telesnej i dusevnej
vykonnosti

pocit ,nepokojnych ndh“ (restless leg
syndrome) s nutkavou potrebou
pohybu, sprevadzany niekedy aj inymi
neprijemnym pocitmi
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sérovych transferinovych receptorov
(sTfR). V natere z kostnej drene sa zis-
tuje pokles zasobného Zeleza a normo-
blastov s obsahom nehémového Zeleza
(tab. 2).

KedZe najcastejSou pri¢inou sidero-
penickej anémie sl zvySené chronické
krvné straty, klGicovou Ulohou je identi-

diferencialny krvny obraz
hemoglobin a hematokrit

stredny objem erytrocytu (MCV)
stredny obsah hemoglobinu v erytro-
cyte (MCH)

stredna koncentracia hemoglobinu
v erytrocyte (MCHC)

FeS

CVK, VWK

transferin

feritin

distribuéna krivka erytrocytov (RDW)
mikroskopické vySetrenie periférnej
Krvi

pocet retikulocytov

solubilné transferinové receptory
(STfR)

mikroskopické vySetrenie kostnej
drene

FeS
M: 6,3 - 30,1 pmol/I,
>60r:7,2 -21,5 umol/I,
Z: 4,1 - 24 umol/|,
>60r:7,0 - 26,7 umol/I
MCV (82 - 97 fl)
MCH (30 - 34 pg)
RDW (12 - 14 %)
feritin
M: 8 - 140 pg/I
7:18 - 156 pg/! ug/I
saturacia transferinu (20 - 55 %)
CVK
M: 53 - 80 umol/I
Z: 44 - 70 pmol/I
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fikovat ich pricinu, ¢o si ¢asto vyZaduje
interdisciplinarny pristup. Mikrocytarna
hypochromna anémia mo6ze byt Gasto
prvym priznakom chronického ochore-
nia, kde sa vSak uplatiuje sideroachra-
sticky mechanizmus, resp. ich kombina-
cia (tab. 3).

Liecba sideropénie a sideropenickej
anémie spociva v doslednej diferencial-
nej diagnostike a lieCbe zakladného
ochorenia s cielom eliminovat dalSie
krvné straty a v zabezpeceni suplemen-
tacie zeleza az po doplnenie celo-
telovych zasob. V zavislosti od stupna
symptomatologie je potrebné zahdjit
lieCbu Zelezom - peroralne (spolu
s podavanim vitaminu C v davke
200 - 500 mg/den), pripadne par-
enteralne, v tazkych pripadoch (kludové
dyspnoe, stenokardie, vystupnovana
neurologicka symptomatolégia) krvnym
prevodom. LieCba musi pokracovat eSte
3 - 6 mesiacov po normalizacii krvného
obrazu a hodndt hemoglobinu.

Peroralna liecba musi respektovat
spominané zakonitosti. Zelezo potre-
buje k svojmu vstrebavaniu kyslé pro-
stredie, preto alkalizacia chymu
pripravkami a potravinami s obsahom
kalcia, vlakniny, taninu, teinu ¢i kofeinu
zniZuje jeho vstrebatelnost.

Znizené N/znizené
znizeny N
znizeny N
zvySeny N
znizeny zvyseny
Znizena N/znizena
zvySena N/znizena

Z peroralnych pripravkov sa najcas-
tejSie pouzivaji zlGéeniny Zeleza v po-
dobe sulfatu, glukonatu a fumaratu, ktoré
obsahuju 2-mocné Zzelezo. Odportcana
davka u vSetkych je 2 - 3 mg/kg/den,
ale jednotlivé komeréné pripravky sa
lisSia obsahom ionizovatelného Zeleza.
Zelezo v polymaltézovom komplexe je
3-mocné, ¢o ho znevyhodnuje vzhla-
dom na existujlice mechanizmy trans-
membranového prenosu. Vitamin C je
potrebné podavat siucasne s liekmi
obsahujiicimi Zelezo, aby sa uplatnil
jeho bezprostredny, transport Fe* sti-
mulujiici iéinok na uGrovni enterocytu.
Na trhu existuji aj komercne dostupné
kombinované pripravky s obsahom
askorbatu (tab. 4), ale u vacsiny je jeho
obsah neefektivny (Tardyferon, Sorbi-
fer). NavySe - tieto pripravky su retar-
dované formy, ¢o samolimituje dostup-
nost nehémového Zeleza v mieste jeho
predilekénej resorpcie - dvanastorniku [3].
Tolerancia pripravkov koliSe najma
v zavislosti od pouzitej davky - pri vys-
Som davkovani je vyskyt predovSetkym
gastro-intestinalnych tazkosti vyssi.
Urcujuci je jednak pool Zeleza v duo-
déne, ale aj rezidualne Zelezo pasazu-
jlce cely traviaci trakt, nakol'ko je sub-
stratom pre c¢revnu floru. LepSie su
tolerované enterosolventné formy
a retardované formy, ale u posledne
zmienenych za cenu nizSej efektivity
lieCby, o sa mdze premietnut do vyssej
ceny lieéby (potrebna dlhsia doba
lieCby). Fe®* polymaltézovy komplex
(IPC) sa preukazal oproti bazalnej
galenickej forme pripravku siranu zelez-
natého vo vacsine sledovani - aj ked
nie uniformne - lepSou gastro-intesti-
nalnou toleranciou, ale nie G¢innostou.
IPC aj sulfat (FeS04) boli porovnatelné
aj u pacientov s neSpecifickymi zapa-
lovymi ¢érevnymi ochoreniami (IBD) nie-
len z hladiska dobrej Klinickej toleran-
cie bez zhorSenia symptémov zaklad-
ného ochorenia, ale aj z hladiska mini-
malneho ovplyvnenia hladiny oxidac-
ného stresu [24]. Autori z tej istej dielne
nepotvrdili v inej stadii u pacientov
s Crohnovou chorobou dobrd toleranciu
fumaratu, ktory zhorSil nielen klinicky



priebeh ochorenia, ale aj celkovy anti-
oxidacny status [25].

Parenteralna lieCba Zelezom nie je
na mnohych pracoviskach obllbena
pre pretrvavajice obavy z anafylaktic-
kych reakcii, ktoré sprevadzali najma
lieCbu vysokomolekularnym Fe-dex-
trdnom (udava sa az 1% incidencia, vra-
tane fatalnych). Preto sa odporicalo
podavat ho slcasne aj s i.v. metylpred-
nizolonom. Novsie pripravky sa vyznacu-
ju lepSim bezpecnostnym profilom.
U nas sl registrované 2 parenteralne
pripravky s obsahom 3-mocného Zeleza:
Venofer a Ferinjekt. Venofer obsahuje
Zelezo vo forme polysachardézového
komplexu a je uréeny na rychlu substiti-
ciu a u pacientov, ktori netolerujd orainu
lieCbu - napr. IBD. Podava sa najcas-
tejSie vo forme pomalej i.v. infuzie.
Ferinjekt obsahuje Zelezo vo forme
Zelezitej karboxymaltézy a indikacie
a spbdsob podavania je podobny.
Celkova potrebna davka Zeleza sa
vypocita podla Ganzoniho rovnice [26].
Ak to situacia dovoli (rychlost normaliza-
cie parametrov, tolerancia), po par-
enteralnej Gvodnej lieCbe sa prechadza
na dlhodobl perordlnu lieébu za prie-
beznej kontroly parametrov.

Primarna prevencia sideropénie a side-
ropenickej anémie spociva v dostatoc-
nom prijme Zeleza v potrave, o
samozrejme v niektorych oblastiach
sveta naraza na socio-ekonomické

Ferro-
-Folgamma

zloZenie

dostupné Zelezo Fe?
obsah ionizovatelného 36,76
Fe/tbl (mg)

obsah askorbatu/tbl (mg) 100
molarny pomer askorbat/Fe 2,7:1
davkovanie 1 - 3x denne
enterosolventna tableta +

retardovana forma -

FeSO, + folat +
+ vit. Bl2 +vit. C

problémy. Preto tam, kde sa tento prob-
Iém vyskytuje a ekonomiky Statov to
dovolujd, bola schvéalena fortifikacia
potravin Zelezom (pouZiva sa siran Ze-
leznaty). V zapadnej Eur6pe, ale i u nés,
tato moznost koliduje s pomerne vyso-
kou prevalenciou hereditarnej hemo-
chromat6zy (HH), hoci sa toto ochorenie
vacsinou diagnostikuje az v Stadiu kli-
nickej manifestacie - organovych kom-
plikacii. U nas sa prevalencia heterozy-
gotnej formy HH, spdsobenej bodovou
mutaciou C282Y HFE génu, odhaduje
na 5,5 % populacie a smerom na zapad
Europy stupa (irsko 28,5 %!) [27]. Preto
primarna prevencia musi spocivat
v aktivnej depistazi u rizikovych skupin:
deti, najma obézne a v obdobi puberty,
vegetariani, gravidné a dojciace Zzeny,
Zeny s dysmenoroeou, pacienti lieceni
erytropoetinom, darcovia krvi (viac ako
2 jednotky/rok), pacienti s chronickym
ochorenim. U gravidnych a dojciacich
Zien sa odporiica preventivne podavat
peroralne 30 mg elementarneho Ze-
leza denne uz od prvého trimestra
a pocas laktacie [28]. Hyposiderémia
a anémia matky je rizikovym faktorom
hyposiderémickej anémie u dietata.
Sekundarna prevencia spociva v te-
rapii pric¢in zvySenych strat krvi, resp. ich
odstraneni a v doslednej korekcii defici-
tu Zeleza a ostatnych mikronutrientov
(vitaminy Bg, Bg, Bqp, vitamin C).
Doblezita je analyza stravovacich na-
vykov pacienta. Ak zakladné ochorenie
nie je mozné eliminovat, pacient musi

byt dlhodobo sledovany aj po norma-
lizacii laboratérnych parametrov po
ukoncéeni substitu¢ne;j liecby.
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