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IRON IN PREGNANCY
Review article

Abstract

Insufficient saturation of the organism with iron, and subsequent anemia can occur in particular during pregnancy.
According to the results of some trials more than 50% of women have inadequate supply of iron and iron deficiency
anemia may have about 15% of women. In non-pregnant women higher blood loss during menstruation decreases iron
supply. The clinical consequences of iron deficiency anemia can lead to premature birth, perinatal and postpartum de-
pression. The consequences for the fetus and neonate include low birth weight and poorer mental and psychomotor
performance. Oral medication is usually sufficient treat the iron deficiency. Treatment should be initiated at the drop of
ferritin < 12 mg/l and transferrin saturation < 20%. The length of supplementation is individual, but it usually takes
weeks, sometimes months. \Women who are taking daily iron supplementation during pregnancy have 1. lower risk of
anemia during birth, 2. higher hemoglobin levels as during deliver and postpartum period. Those who took the higher
dose, had higher levels of Hb. 3. have a higher probability of elevated levels of Hb in the second and third trimesters of
pregnancy. 4. have a slightly lower risk of delivering a baby with low birth weight and birth before 37. weeks. 5. have a
lower risk of preterm birth before 34. weeks of pregnancy.
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Prehledovy ¢élanek

Abstrakt

Nedostate¢néa saturace organizmu Zelezem a nésledna anémie se muze projevit zejména v téhotenstvi. Dle vysledkU
nékterych studii nema vice jak 50 % Zen dostatecny prisun Zeleza a anémii z nedostatku Zeleza muaze trpét asi 15 %
Zen. U netéhotnych k tomu prispivaji ztraty krve pfi menstruaci, v téhotenstvi jsou potom naroky na potfebu Zeleza zvy-
Seny. Klinické dUsledky anémie z nedostatku zeleza mohou vést k pfedéasnému porodu, perinatalni Umrtnosti a popo-
rodnim depresim. K dlsledkim na strané plodu a novorozence patfi nizkd porodni hmotnost a horsi dusevni a
psychomotorické vykonnost. K Upravé deficitu Zeleza obvykle dostacduji peroralni preparaty. Lécba by méla byt zahajena
pri poklesu feritinu < 12 ug/l a saturaci transferinu < 20 %. Délka suplementace je individualni, ale obvykle trva tydny,
n&kdy i n&kolik mé&sicll. Zeny, které denné uZivaji suplementaci Zeleza v t&hotenstvi, maji 1. niz&i riziko anémie v dobé
porodu, 2. vy$Si hladiny hemoglobinu jak v dobé& porodu, tak po Sestinedéli. Ty, které uzivaly vyS$si davky, mély vySsi hla-
diny Hb. 3. maji vy33i pravdépodobnost zvySenych hladin Hb ve druhém a tfetim trimestru téhotenstvi. 4. maji o néco
niZ8f riziko porodu ditéte s nizkou porodni hmotnostni a porodu pred 37. tydnem téhotenstvi. 5. maji nizsi riziko pred-
¢asného porodu pred 34. tydnem t&hotenstvi.

Klicova slova: Zelezo, nedostatek Zeleza, t&€hotenstvi, suplementace, anémie, pred¢asny porod
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V naSich podminkach je spiSe nadbytek stravy nez jeji ne-
dostatek. S nedostate¢nou vyZivou se setkadvame jen vy-
jimeéné, snad jen u socialné slabych a vyloucenych
skupin obyvatel. Problémem muze byt skladba stravy,
kdy se mUZe vyskytnout relativni nedostatek nékterych
zakladnich stavebnich Zivin, ke kterym patfi i Zelezo. Ne-
dostate€né saturace organizmu Zelezem a naslednéa ané-
mie se mulze projevit zejména v téhotenstvi. Dle vysledk
nékterych studii nema vice jak 50 % Zen dostatecny pfi-
sun Zeleza a anémii z nedostatku Zeleza mUZe trpét asi
15 % zen. U netéhotnych k tomu prispivaji ztraty krve pfi
menstruaci, v téhotenstvi jsou potom naroky na potrebu
Zeleza zvySeny.

Diskutuje se o vhodnosti fortifikace potravin Zelezem, coz
je zatim bézné snad jen ve Velké Britanii a USA. Tyto po-
stupy majf i svoje kritiky, vzhledem k tomu, Ze vy3si davky
Zeleza vedou ke vzniku oxidacnich produktl, které mohou
mit negativni vliv na kardiovaskularni aparat.

V t&hotenstvi je obvyklé vstupni vySetfeni krevniho ob-
razu a dle vysledku je potom doporucovéna eventualni su-
plementace pripravky Zeleza. Krevni obraz miZe odhalit
anémii, ale nefekne nam nic o zadsobach Zeleza. Proto se
doporucuje preventivni suplementace Zelezem mini-
malné u rizikovych skupin, jako jsou napriklad rychle po
sobé nasledujici téhotenstvi, velmi mladé téhotné, Zeny
s anamnézou silné menstruace, Zeny s nizkym socioeko-
nomickym statutem, vegetarianky a veganky.

Ve fyziologické gravidité se zvySuje objem krve a dochazi
k hemodiluci. | kdyZ se béhem t&hotenstvi mnozstvi cer-
venych krvinek (RBC) zvySuje, objem plazmy se zvysi
vice, coZ vede k relativni anémii. Fyziologickym dUsled-
kem je snizenéa hladina hemoglobinu (Hb), hodnota hema-
tokritu (HCT) a pocet cCervenych krvinek. Stredni
korpuskularni objem (MCV) vSak neni nijak ovlivnén.

V pribéhu téhotenstvi se zvySuji pozadavky na prisun Ze-
leza zejména diky novotvorbé erytrocytl, ale také potre-
bami plodu a placenty. Transport Zeleza z matky na plod
je regulovan na Urovni placenty. Nejvice Zeleza se dostavéa
k plodu poslednich 10 tydn( téhotenstvi, kdy také stoupéa
absorpce Zeleza u matky. Pri nedostatku Zeleza dochéazi
k nartstu placentarnich transferinovych receptord a zvy-
Seni prisunu Zeleza k plodu. Naopak placenta mUze regu-
lovat nadmérny pfisun Zeleza k plodu syntézou feritinu.
Tento systém je zavisly na dostatec¢né zasobé Zeleza u
matky, a je mozné, Ze pokud matka nema dostatek Ze-
leza, nemusi tento systém zajistit dostatek Zeleza u
plodu.

Doporuceny pfisun Zeleza v téhotenstvi se pohybuje od
2,5 mg/den v ¢asném téhotenstvi aZz na 6,6 mg/den v po-
slednim trimestru. Pokles hladiny Zeleza, ktery bé&Zné do-
provéazi téhotenstvi, vede ke zvySeni efektivity absorpce
Zeleza ze stravy. V prlbé&hu téhotenstvi stoupa absorpce
nehemového Zeleza od 7 % ve 12. tydnu, pfes 36 % ve
24. tydnu a 66 % ve 36. tydnu.

Definice anémie v téhotenstvi

PFi normalni zdsobé Zeleza je anémie definovéana jako
hodnota hemoglobinu pod patym percentilem, coz odpo-
vidad Hb < 11 g/dl v prvnim trimestru, < 10,5 g/dl ve dru-
hém trimestru a < 11 g/dl ve tfetim trimestru.

Rada pracoviét definuje anémii u t&hotné jako hodnotu
Hb < 10,5 g/dl, na rozdil od referenéni hodnoty 14 g/dl u
netéhotnych. V pfipadech anémie se doporuduje IéCba

1 mg kyseliny listové a denni davkou Zeleza (1).
Nejjednodussim zplsobem diferencialni diagnostiky ané-
mii je Fidit se primérnym korpuskuldrnim objemem
(MCV), mérenym ve fl (femtolitr).

Etiologie MCV nizsi nez 80 fl nebo mikrocytarni anémie
mUZe byt nasledujici:

e Nedostatek Zeleza

e Thalasémie

e Chudokrevnost pfi chronickém onemocnéni

e Sideroblasticka anémie

e Anémie spojend s nedostatkem médi

e Anémie spojené s otravou olovem

MCV 80-100 fl nebo normocytarni anémie:

e Hemoragicka anémie

e Casna anémie z nedostatku Zeleza

e Chudokrevnost pfi chronickém onemocnéni

e Anémie spojené s Utlumem kostni dfené

® Anémie spojena s chronickym selhanim ledvin

e Anémie spojena s endokrinni dysfunkci

e Autoimunitni hemolyticka anémie

* Anémie spojena s hypotyrebzou nebo hypopituitariz-
mem

e D&di¢né sférocytbdza

e Hemolytickd anémie spojend s paroxysmalni no¢ni he-
moglobinurif

MCV vétsi nez 100 fl nebo makrocytarni anémie:

e Anémie z nedostatku kyseliny listové

e Anémie z nedostatku vitaminu B12

¢ Indukovana hemolytickd anémie (napf. zidovudinem)

e Anémie spojena s retikulocytézou

e Anémie spojené s onemocnénim jater

e Anémie spojend s ablzem etanolu

e Anémie spojena s akutnim myelodysplastickym syndro-
mem

Etiologie anémie v téhotenstvi

1. Anémie z nedostatku Zeleza

Anémie z nedostatku Zeleza tvori 75-95 % pfipadl ané-
mie u t&hotnych Zen. Zena, kter4 je t&hotna, méa ¢asto ne-
dostate¢né zasoby Zeleza, které nespliuji poZadavky
téhotenstvi. Téhotnym Zenam se doporucuje, aby doplnily
stravu 0 60 mg elementéarniho zeleza denné. MCV méné
nez 80 mg/dl a hypochromie ¢ervenych krvinek by méla
byt dvodem pro dalSi vySetreni, véetné stanoveni cel-
kové vazebné kapacity pro Zelezo, hladiny feritinu a elek-
troforézy hemoglobinu v pfipadé, Ze je vyloucen
nedostatek Zeleza.

Ke klinickym priznakdm anémie z nedostatku Zeleza patfi
Unava, bolest hlavy, syndrom neklidnych nohou a pika
(v extrémnich situacich). Lé¢ba spocivad v dostateéné
oralni suplementaci pfipravky Zeleza.

Klinické dusledky anémie z nedostatku Zeleza mohou
vést k pfedéasnému porodu, perinatalni Umrtnosti a po-
porodnim depresim. K disledkiim na strané plodu a no-
vorozence patfi nizkd porodni hmotnost a horsi dusevni
a psychomotoricka vykonnost.

2. Anémie z nedostatku kyseliny listové a vitaminu
B12
Nedostatek kyseliny listové je mnohem méné &asty nez
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nedostatek Zeleza. Nicméné u vSech Zen, které planuji té-
hotenstvi, se ke snizenf rizika defektl neuralni trubice do-
poruduje uzivani 0,4 mg kyseliny listové/den. Zeny s
anamnézou vady neuralni trubice v pfedchozi gravidité by
mély brat desetindsobnou davku, tj. 4 mg kyseliny lis-
tové/den. ZvySend MCV (typicky > 100 fl), maze byt zpU-
sobena nedostatkem vitaminUG kyseliny listové a/nebo
B12.V tomto pfipadé Ize stanovit sérové hladiny vitaminu
B12 a kyseliny listové. V pfipadé, Ze je hladina opravdu
nizké, Ize podavat jako IéCbu folat v davce 1 mg 3x denné.
Pacienti s deficitem vitaminu B12 vyZaduji dal$i diagnos-
tiku k vyloucenfi perniciézni anémie. Tyto stavy se |&Ci
podavanim vitaminu B12.

3. Méné obvyklé pfi¢iny anémie v téhotenstvi
Infekéni priciny, i kdyZ vzacné, mohou zahrnovat virovéa
onemocnéni, véetné HIV, cytomegaloviru (CMV), Epstein-
Barrové virozy (EBV), parvoviru B19 a vir(l hepatitid. Velmi
vzacné u nas malarie, potom bruceléza a tuberkuléza.

K vzacnym pri¢inam patfi u nés Diamond-Blackfan ané-
mie (7 na 1 milion) autozoméalné dominantné dédicné
onemocnéni zpUsobujici aplazii bunék cervené rady.
U nas nejsou bézné srpkovita anémie ani talasémie.

4. Anémie pfi uzivani 1ékl v téhotenstvi

Razné léky uzivané v t&hotenstvi mohou vést k anémii.
VétSina téhotnych a jejich gynekologt jsou velmi opatrni
pri medikaci v téhotenstvi. Vyjimecné se nelze vyhnout
lekam, které zplsobuji anémii. Napfiklad chemoterapie
pri lé&bé rakoviny prsu v t&hotenstvi maze vést k anémii.

5. Nevysvétlitelné materfské anémie

Anémie z nejasné pficiny muiZe byt slozité resSitelny po-
rodnicky problém, ktery ¢asto nevyresi ani spoluprace se
specialisty ostatnich oborl. Na prvnim misté je potreba
vylougit zndmé pficiny anémii, véetné farmakologickych,
infeké&nich a imunologickych.

Vedle vySe zminénych |kl je potfeba vzdy myslet na ety-
lizmus, ktery také zpUsobuje anémii a nemusi byt snadné
se k této informaci dopracovat.

Patofyziologie

Zelezo, &tvrty nejrozéirendjsi prvek, se v prirodé vyskytuje
v rudach (magnetit, hematit, limonit, siderit a pyrit). Vy-
skytuje se ve slouceninach (oxidech, oxidhydroxidech,
uhli¢itanech a sulfidech). Najdeme ho v ptdé&, mineralnich
vodach a v lidském téle. Zelezo je nepostradatelné pro
fadu metabolickych procesut, v€etné transportu kysliku,
DNA syntézu a transport elektrond.

K normaini tvorbé ¢ervenych krvinek je zapotrebi Zelezo.
Pokud jeho zasoby v organizmu klesnou pod kritickou hla-
dinu, dochazi k rozvoji anémie z nedostatku Zeleza.
Pri¢inou mize byt nedostateény pfisun v potravé, poru-
cha vstrebavani, krvaceni nebo nadmérné ztraty Zeleza
modi. Rovnovaha pfijmu a vydeje Zeleza je za normalni si-
tuace udrzovana velmi citlivym mechanizmem.

U zdravych jedincl je celkovéa koncentrace Zeleza peclivé
regulovana absorpci v proximalni ¢asti tenkého streva,
ktera vyrovnava télesné ztraty. Chronickéa porucha rovno-
vahy hladin Zeleza vede bud k anémii na strané jedné,
nebo hemosideréze na strané druhé. V obou pfipadech
se jedna o patologické stavy s moznymi zavaznymi du-
sledky. SniZzen& absorpce souvisi vétSinou s nedostatkem
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Zeleza v potravé ve vstrebatelné formé. Krvaceni je nej-
CastéjSi pricinou excesivni ztraty télesného Zeleza, ale
muze k nému dochézet i pfi hemoglobinurii pfi intravas-
kularni hemolyze. Malabsorpce Zeleza provazi céliakii &i
dal$i onemocnéni tenkého stfeva (véetné pooperacnich
stavll), ale jinak je porucha vstrfebavani relativné vzacna.
Pri poklesu télesnych zasob Zeleza a mirném nedostatku
Zeleza dochéazi k méfitelnym zmeénam zejména sérového
feritinu a barvitelného Zeleza. Tak Ize odlisit anémii z ne-
dostatku Zeleza od jinych chronickych stavd. Teprve vy-
znamné ztraty télesného Zeleza se projevi poklesem
saturace transferinu a poklesem hladin volnych erytrocy-
tarnich protoporfyrint. Nasledné pak klesa koncentrace
hemoglobinu, protoZe neni dostatek Zeleza k syntéze
hemu. Abnormalni hodnoty ukazatel( ervené rady se ob-
jevuji teprve za nékolik mésict depleci tkanového Zeleza.

Dietni faktory

Maso je zdrojem hemového Zeleza, jehoz dostupnost je
méngé ovlivnéna ostatnimi slozkami vyZivy, které snizuji
biologickou dostupnost ,nehemového” Zeleza. Preva-
lence anémie z nedostatku Zeleza je nizka v zemépisnych
oblastech, kde maso je dileZitou sloZkou stravy. V oblas-
tech, kde se ji malo masa, je nedostatek Zeleza samo-
zfejmosti.

Latky, které snizuji absorpci Zelezitych a Zeleznatych
forem Zeleza, jsou fytaty, fosfaty, oxalaty, karbonaty a ta-
naty. Tyto latky maji jen minimalnf vliv na vstfebavani
hemu. Podobné askorbova kyselina zvySuje absorpci Ze-
leznatych a Zelezitych slou¢enin a ma minimalnf efekt na
vstfebavani hemu.

Diagnostika anémie z nedostatku Zeleza

Krevni obraz a diferencialni pocet, sérova Zeleza, celkova
vazebna kapacita zeleza (TIBC), sérovy feritin. Posouzeni
hemosiderinurie, hemoglobinurie a plicni hemosideroézy.
Pocet retikulocytl. Elektroforéza hemoglobinu a koncent-
race hemoglobinu A2 a fetalniho hemoglobinu.

V krevnim obrazu pfi nedostatku Zeleza nachazime nizky
stfedni korpuskularni objem (MCV), nizkou stfedni kor-
puskularni koncentraci hemoglobinu (MCHC), zvySeny
pocet desticek (> 450,000/ul), normalni nebo zvySeny
podet bilych krvinek.

Cervené krvinky jsou mikrocystické a hypochromni, pocet
desti¢ek ¢asto zvySen, nebyvaji intraerytrocytarni krystaly
(ty jsou vidét u defektl hemoglobinu C).

Nizké hladiny Zeleza a feritinu pfi zvy$ené TIBC jsou dia-
gnostické pro nedostatek Zeleza. Normalnf hladiny feritinu
mohou mit pacienti s nedostatkem Zeleza, ale koexistujici
chorobou, jako je hepatitida ¢i anémie pfi chronickych
onemocnénich. K vySetfeni k zjisténi etiologie anémie z
nedostatku Zeleza a vylouceni jiné pficiny mikrocytarni
anémie jsou zapotrebi dalsi specifické testy.

Prevence a lécba deficitu Zeleza a anémie

Nejlepsi prevenci nedostatku Zeleza je vyvazena a dosta-
tecné pestra dieta. VeSkeré umeélé diety, dnes tak popu-
larni, jsou provézeny rizikem nedostatku nékterého
z esencialnich prvkd. Co se tyce Zeleza, vynechani masa
z jidelni¢ku maze zdsadné ovlivnit pfisun Zeleza do orga-
nizmu. Maso je nejvice vyuZitelnym zdrojem Zeleza, mira
vstrebavani dosahuje az 30 %, z ostatnich potravin se
vstfebava jen asi 5 % pfijatého Zeleza. V ramci adaptac-
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nich mechanizmd v dobé deficitu Zeleza se sice zvysuje
2-3x vstrebatelnost nehemového Zeleza, nemusi to vzdy
byt dostate¢né. Odhaduje se, Zze 50 % Zen nema dopo-
ru¢ené denni davky Zeleza. V rdmci prekoncepéni pripravy
by méla byt vénovana pozornost i stravovacim navykdm
a méla by byt diskutovana otazka dostatec¢ného privodu
Zivin s dobre dostupnym Zelezem.

K Upravé deficitu Zeleza obvykle dostacuji peroralni pre-
paraty. LéCba by méla byt zahajena pfi poklesu feritinu
< 12 ug/l a saturaci transferinu < 20 %. Délka suplemen-
tace je individualni, ale obvykle trva tydny, nékdy i nékolik
mésicu.

V peroralnich pfipravcich se vyskytuje dvojmocné Zelezo
ve formé soli (fumarat, sukcinat, sulfat a polysacharidové
komplexy) s obsahem elementarniho Zeleza. Sukcinat a
sulfat patfi mezi nejlépe vstiebatelné soli Zeleza, nevyho-
dou sulfatu je, Zze drazdi stfevni sliznici. Vstfebatelnost
sulfatu se pohybuje okolo 18-20 %. Zelezo ve formé& pro-
teinovych komplext je |épe snaseno, ale vstifebatelnost
je horsi.

Suplementace Zeleza jinou formou neZ peroralni je na
mist& pouze v pfipadech, kdy nelze pfijimat Zelezo pero-
ralné. Na trhu jsou pfipravky k i.v. a i.m. podani.

Autofi, ktefi publikovali rozsahlou analyzu 44 studii (Co-
chrane database review) se suplementaci zelezem v té&-
hotenstvi, dospéli k t&mto zavérdm:

Zeny, které denné uzivaji suplementaci Zzeleza v t&hoten-
stvi, maji

1. niz&i riziko anémie v dobé porodu,

2. vy88i hladiny hemoglobinu jak v dob& porodu, tak po
Sestinedéli (ty, které uzivaly vy8si davky, mély vyssi hla-
diny Hb),

3. maji vyS$si pravdépodobnost zvySenych hladin Hb ve
druhém a tfetim trimestru téhotenstvi,

4. maji o néco nizsi riziko porodu ditéte s nizkou porodni
hmotnostni a porodu pred 37. tydnem t&hotenstvi,

5. maji niz8i riziko pfedcasného porodu pred 34. tydnem
téhotenstvi.

Neni dostatek dat k posouzeni, zda suplementace Zele-

zem sniZuje matefskou mortalitu. Jen maélo studii posu-

zovalo kombinovany efekt suplementace Zelezem a

kyselinou listovou. Evidentné zlepSuji hematologické pa-

rametry u matky, ale vliv na novorozence neni prokaza-
telny.

Tab. 1 Léky a potencionaini pfi¢ina anémie

Suplementace Zelezem u téhotnych Ize provadét jako
prevenci ke zlepSeni zdravi matky i plodu. Velikost efektu
bude zaviset na populaénim riziku anémie a riziku pred-
¢asného porodu.

Autoli doporucuji, aby instituce a |ékafi, ktefi se angazuji
ve vefejném zdravi, podporovali dostupnost a dostatec-
nou informovanost Zen o prospésnosti suplementace Ze-
lezem.
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Medikace, potravina

Potenciondlni pfi€¢ina anémie

Penicilin, cefalosporin, prokainamid,
guanidin, chinin, sulfonamidy

Indukovana hemolytickd anémie

Fava beans (fazolky), dapsone
(Iék na lepru), naftalen

Hemolyza indukovana oxidanty (deficience
glucoso-6-fosfat dehydrogenazy [G6PD])

Chemoterapie proti rakoviné
diluéni anémie

Suprese kostni drené, retence tekutin/

Chloramfenikol, soli zlata, sulfonamidy,
protizanétlivé léky

Hypoplazie kostni dfené

Etanol, chloramfenikol
kostni dfené

Akutni reverzibilni toxické poSkozeni

Metotrexat, azathioprin, pyrimetamin,
trimetoprim, zidovudin, hydroxyurea

Aplazie/hypoplazie kostni dfené,
megaloblasticka anémie

Star$i chemoterapeutické léky

Suprese kostni drené, akutni myeloidni
leukémie, myelodysplazie
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Tab. 2 Stadia anémie z nedostatku Zeleza

Tkéanové zasoby  Normalni Snizené Pre-latentni  Latentni Erytropoéza Casna Pozdni
Zeleza zasoby nedostatek  nedostatek  z nedostatku anémie anémie

g Zeleza Zeleza Zeleza z nedostatku z nedostatku

-E seleza seleza
L] —“-\_‘\\-‘-—‘_'_
—_—

N
Feritin sérovy (ug/l) 60 20 <12 <12 <12 <12 <12
Tkanové zelezo 2+ T+ 0 0 0 0 0
barvitelné (0-4+)
Saturace 35 35 35 20 <16 <16 <16
Transferinu (%)
Volny erytrocytarni 30 30 30 75 >100 >100 >100
protoporfyrin (ug/dl)
Hemoglobin (g/dl) 14 14 14 14 13 <12 <12
Stfedni korpuskularni 90 90 90 90 88 86 <82
objem (u®)
Stfedni korpuskularni 33 33 33 33 33 31 <28

koncentrace
hemoglobinu

MCHC (0/0)
HEM HEM
FE FE Fe-
+*
Feritin

Obr. 1 Schéma vstrebavani Zeleza v enterocytech. Potrava obsahuje tzv. hemové a non-hemové
Zelezo. Obé chemické formy jsou vstrebavany nezavisle duodenalnimi a jejunalnimi slizni¢nimi
burikami. Faktory, které méni absorpci non-hemového Zeleza, maji minimaini & Zadny efekt na
vstreb4vani Zeleza ve formé hemu. Zelezo je uvolfiovéno z hemu oxygenézou ve strevni sliznici
a potom je transferovdno do organizmu jako non-hemové. Jednotliva stadia absorpce Zeleza
mohou byt ovlivriovana riznymi faktory. Nejjednodussi model absorpce Zeleza musi brat

v Gvahu intralumindlni, slizniéni a télesné faktory.

Tab. 3 Faktory ovlivriujici vstfebavani Zeleza (intraluminalni, slizniéni a télesné)

Faktory
intraluminalni

Faktory
slizniéni

Faktory
télesné

Zelezo ve stravé

Anatomické faktory

Celkové zasoby Zeleza

Mnozstvi Zmensené absorpéni plocha Obrat Zeleza
Chemickéa forma Defektni epitelidlni buriky Erytropoéza
pH Zivotnost slizni¢nich bunék Anabolizmus/Katabolizmus

Chelace a precipitace

Strevni motilita

Retikuloendotelialni blokada

Obsah Zeleza ve sliznici

Neefektivni erytropoéza

Mnozstvi

Talasémie

Chemické forma

Sideroblastickd anémie

Druh stravy

Vrozené dyserytropoeticka anémie

Léky s vlivem na syntézu bilkovin

Hypoxie a vzacné choroby

Tab. 4 Obsah Zeleza ve vybranych potravinach (Velisek 1999)

Potravina Obsah Zeleza Potravina Obsah Zeleza Potravina Obsah Zeleza
v mg/100 g v mg/100 g v mg/100 g
potraviny potraviny potraviny

Jéatra veprova 13,0-37,0 Vlagské ofechy 2,1-2,4 RyZe loupana 0,6-2,3

Caj gerny 11-31 Mouka pSeni¢na 1,2-2,5 Zeli 0,31-0,9

Cocka 6,9-13 Cokolada mlég&na 1,1-1,9 Rajce 0,22-0,50

Fazole 5,9-8,2 Maso veprové 1,0-2,0 Brambory 0,3-0,84

Soja 5-11 Spenéat 1,0-4,0 Jablko 0,23-0,48

Kava 4,1 Maso kureci 0,43-0,84 MiIéko kravské 0,035-0,08

Maso hoveézi 2,0-3,0 Ryby 0,13-1,5 Materské mléko 0,03-0,07

Vejce slepici 2,1-2,6 Syry 0,15-0,47
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/

Retikuloendotelovy
systém

Destrukce erytrocytt
20 mg/den

Graf 1 MnoZstvi Zeleza je u Clovéka
udrZovano v rovnovaze, celkem asi
4 g Zeleza pri celkové vaze 70 kg.

RN

Kostni dfefi Denné se vstreba asi jen 1-2 mg Ze-
Tvorba erytrocyt( leza, denni spotreba je asi 20-25 mg.
20 mg/den Asi 0,8 % cCervenych krvinek je de-

struovano kazdy den, pfi primérné
Zivotnosti erytrocytu 120 dni. V' 5 Ii-
trech krve je asi 2,5 gramu Zeleza
v hemoglobinu, s dennim obratem
asi 20 mg, které se uvolriuje pri jeho
destrukci a syntéze. DalSich 5 mg se

5 mg/den

ucastni jinych procesu. Vétsina Ze-

Anorganickeé zelezo

leza v plazmé je znovu vyuZita. Nad-
bytecné Zelezo se uklada jako feritin
nebo hemosiderin.

Obr. 2 Struktura anorganického a organického (hemového) Zeleza. Obé
formy Zeleza, non-hemové a hemové maji 6 vazeb. VV hemové formé jsou
4 vazby, které Cini Zelezo nedostupné chelaci. Proto kyselina askorbova
umoZriuje chelaci nehemového Zeleza, ale nemé Z4dny viiv na hem. Rada
dietnich soucasti jako fytaty, fosfaty, oxalaty a tanaty vaZou nehemové Ze-
lezo a snizuji absorpci nehemového Zeleza. Nemaji viiv na hem. To vysvét-
luje, proc je Zelezo ve formé hemu tak efektivné absorbovano z potravin,

které obsahuji tyto chelatory.

Tab. 5 Klasifikace anémif

1. Morfologicka

a) Normocytarni (MCV 80-95 fl, resp. primér erytrocytu 7-8 um) — po akutnim
krvaceni, aplastickd anémie, nékteré hemolytické anémie;

b) Makrocytarni (MCV nad 95 fl, resp. prdmér erytrocytu nad 8 um) — nedosta-
tek vit. B12 nebo kys. listové;

¢) Mikrocytarni (MCV pod 80 fl, resp. primeér erytrocytu pod 7 um) — nedosta-
tek Fe, sférocytdza, talasémie, po chronickém krvécent,

d) Normochromni (MCHC 300-350 g/l) — po akutnim krvécent;

e) Hypochromni (MCHC pod 300 g/l) — nedostatek Fe, talasémie;

f) Hyperchromni (MCHC nad 350 g/l) — nedostatek vit. B12.

2. Patogeneticka
1) Anémie ze zvySenych ztrat erytrocyt
a) Posthemoragické
b) Hemolytické
[) Intrakorpuskularni:
(1) Vrozené:
poruchy struktury erytrocytt (hereditarni sférocytéza);
enzymopatie (deficit Glc-6-P-dehydrogendzy, pyruvat-kinazy, hexoki-
nazy); hemoglobinopatie (srpkovitd anémie, talasémie);
(2) Ziskané:
paroxysmalni noéni hemoglobinurie.
I1) Extrakorpuskularni:
(1) mechanické priciny;
(2) toxickd hemolyza;
(3) osmotickd hemolyza;
(4) tvorba protilatek nebo autoprotilatek;
(5) hypersplenismus.
2) Anémie ze sniZené tvorby erytrocyta
a) nedostatek erytropoetinu;
b) nedostatek faktorl nutnych pro erytropoézu (bilkoviny, Zelezo — siderope-
nickad anémie, vit. B12, kys. listova);
c¢) porucha krvetvorné tkané;
d) anémie pfi chronickych chorobach

Tab. 6 Markery ¢erveného krevni-
ho obrazu

e Hemoglobin Hb, jednotka g/I

e hematokrit HTK, udavan v %

e pocet erytrocytl PE, udavan v milio-
nech/mm?

e retikulocyty = rané formy erytrocytd,
norma do 2 %, u déti <1 tyden do
5 %

e MCV = stfedni objem erytrocytu

e HTK/PE, jednotka fl,

e MICH = stfedni obsah Hb
v erytrocytech = Hb/PE, jednotka pg,

e MCHC = stfedni koncentrace Hb v
erytrocytech = MCH/MCV
= Hb(g/dl)/HTK

e RDW = distribuéni Sife erytrocytu,
predikuje anizocytézu, norma 13
az 15

e sTfR = solubilni transferinové recep-
tory (nejspolehlivéjsi marker u sidero-
penické anémie, neni ovlivnén
zanétem v organizmu)
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