


Osnova

Anémie obecne

Sideropenicka anémie




Definice" anemie

* Anémie (chudokrevnost) - chorobny stay, |
charakterizovany snizeénim hemaoglobinu pod
fyziologickou mez/pro dany vek a pohlavi

 Anemicky syndrom- pri€inou anemie nemusi
byt porucha krvetvorby, ale cela rada
nejruzneéjsich chorobnych stavl =>anémie je
symptomem
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Anemie‘v Cislech

Table 2.1 Haemoglobin thresholds used to define anaemia
Age or gender group Haemoglobin threshold (g/1)

Children (0.50-4.99 yrs) 110
Children (5.00-11.99 yrs) 115

Children (12.00-14.99 yrs) 120
Mon-pregnant women (=15.00 yrs) 120
Pregnant women 110
Men (=15.00 yrs) 130

source: adapted from reference (2)

Dle WHO: http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/43894/1/9789241596657 eng.pdf
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 Jaké procento lid trof
zemich?

-
s 5,2/%(ai.16,6 % |

Beck;Kathryn L. et al. “Dietary Determinants of and Possiblé Solutions to Iron Deficiency for Young

r Women Living in Industrialized Countries: A Review.” Nutrients 6.9 (2014): 3747-3776. PMC. Web. 3
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Jaké jsou rizikovesfaktory vzniku
anémig?

. Demografické faktory
. Dietarni (nutricni) faktory

. Socialni a fyzikalni faktory



ic facto,,
+ Elderly
* Teenager
* Fernale
* Immigrant
* Aborigine
* Widower
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* Low iron, >
hagsm iron

* Low Vitamin C
* Excess phytate

* EXCEss
colree

* Fad
diets

* Poverty
* Poor + Alcohol
detention abuse

«Candle  +GIT
burning  disease

‘pqq * Depression n{h

Wphysica\ ¥




Global estimates@fithe préValéhice of anaemia in
infants and children aged 6 — 59 months, 2011

Percentage (%)
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http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/177094/1/9789241564960 eng.pdf?ua=1&ua=1




Vzit v uvahu pfri 'i'lhterpretaci....

 Dehydratace (hemokoncentrace) falesne zlepsuje
hodnoty KO

* Hypervolémie (téhatenstvi, infuze) zhorsuje
hodnoty KO

e Akutni krevni ztrata muze mit v Uvodnich
hodinhach normalni hodnoty KO

* Nespravny odbér krve — zhorsuje hodnoty KO

* Indexy eryjsou primérnymi hodnotami vsech ery
(mikrocytoza nemusi byt patrna pri soucasném
deficitu folatu (je vSak vysoka hodnota RDW))




Laboratorni ukazatele stavu zeleza

e Séroveé Fe (FeS) — hladina v kapalné casti krve;
samo o sobé nema vypoveédni hodnotu.
Stanovovano s celkovou vazebnou Kapacitou
(CVK). Zzeleza. {, hladina Fe s 1 transferinem
nebo CVK vétsinou zpusobena deficitem Fe.

* CVK pro zelezo (CVK TIBC) — jaké nejvetsi
mnozstvi zeleza je schopen transferin v krvi
navazat. Byva zvysena u sideropenie x.mala

vypovedni hodnota, slouzi pro vypocet saturace
transferinu.



Laboratorni ukazatele stavu zeleza Il

* Transferin — mnoZstvi zavisi na potiebé zeleza.
Hodnota zvysena pri sideropenii, pri zanetu klesa.

e Saturace transferinu - pomeér koncentrace zeleza
a CVK. Snizena u'sideropenie’i u anémie
chronickych chorob.
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Taboratorni ukazatele'stavu Zeleza - Ferritin

* nejdulezitéjsi ukazatel stavu zasob Fe

* Bilkovina specializovana na-uskladn&ni Fe ve tkanich

* u sideropeniesnizeny

e Jeproteinem akutnifaze — nemusi byt snizeny u
chronického zanétu

* Ferritin < 100 ug/ | deficit Fe nepravdépodobny

e Je-li zanét nebo nador:
— snizena saturace transferinu
— vysetreni kostni drené
— terapeuticky test — |écba Fe po 3 tydny




Normalni h’dﬂdnoty KO

HGB M 130-176¢/1 7/ 120-160g/1
Ery (RBC) M 4.0-5.9x10%/1 7 3.8-5.4 %102/]
Hematokr. (HCT) M 0,39-0,51 7 03;_0 16

Stiedni objem ery (MCV) 84-96 {1
Hemoglobin v ery (MCH) 28-34 pg

Koncentrace HGB v ery (MCHC) 320-370 g/1
Distribuéni sife ery (RDW) 10.0-15.2%

Trombocyty (PLT) 150-350x10°/1
Stredni objem trombocytu (MPV) 7.8-11.0 1]
Leukocyty (WBC) 4,0-10,0 x10°/1




Priznaky‘anemie
* Souvisi's fci'erytrocytu => poruchy prokrveni tkam
a nedostatecnée zasobeni kysllkem

* U pomalu vzniklé anemie se uplatfiuji
kompenzacni mechanismy

« Kompenzacni mechanismy:"
— Lepsi vyuziti O,

— Presun krve z tkani méne citlivych na nedostatek O,
— Vyssi minutovy vydej (diky snizené viskozite krve)
— Vyssi produkce erytropoetinu => zvyseni krvetvorby
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Priznakyanémie - nespecifické

* Unava, malatnost, nevykonnost, poruchy
soustfedéni, poruchychuté kjld|u lomivé
nehty, palickovite/qrsty, vyhlazeny jazyk nebo
jehoﬂpélenl', bledost sliznic a kuze, rozpraskané

ustaf koutky

Symptoms of

Anemia

Central

- Fatigue

- - Dizziness
- Yellowing . - Fainting

Skin =

- Paleness

- Coldness

- Yellowing

,—Blood vessels
{" - Low blood pressure

Heart

- Palpitations

- Rapid heart
rate

7 S - Chest pain

Muscular i = - Angina

- Weakness 'J oW ; = - Heart attack

Intestinal —&— >t Spleen

- Changed e N - Enlarge-
stool color 0 " oF ment

Respiratory—
- Shortness [
of breath



Clenénianemii
Dle velikosti er?_(parametrem stredni objem ery MCV):
— Normocytarni
— Makrocytarni
— Mikrocytarni

Dle barvitelnosti:
— Nermochromni
- Hypoch romni (provazi ji @ stredni koncentrace HGB v ery MCHC)

Jednotlive stavy se mohou kombinovat

Nejcastejsi hypochromni anémii z nutricniho
hlediska deficit Fe, makrocytarni anémie vznikaji
nejcasteji z deficitu vitaminu B, a kys. listove



Clenéni anémif (patélogické klasifikace)

* Dle mechanismu vzniku:

— z nedostatecneé tvorby ery

—7Z nadmeérnych ztrat ery (hemolyza, akutni Ci
chronické krvaceni)






General Symptoms of iron Deficiency and Inn Beflclency Ansmia
Tiredmess, exhaustion

P TS MBS, ||'|1||.L|i||_l|,| concentration
largetfulness, amnesic aphasia
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Increased sensitiity to cold.

Increased susceplibality to
imfection

Loss of appetite Beduced performance
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Dirty brown
skin calor

Smooth tongue

Typical spoon nails



Sideropenicka ahémie
Porucha syntezy Hgb z nedostatku Fe
Ery malé a bledé = mikrocytarni hypochromni
anémie
Priznaky:Unava, zavrate, palpitace, dusnost;
bolesti hlavy, ospalost, zimomrivost, poruchy

chovani (ztrata pozornost, zajmu), nachylnost
k infekcim

Pika sy (tendence k pojidani neobvyklych
latek)

— led, hlina, omitka, syrové brambory, celer, petrzel




Stadia sideropenické:anémie

* Prelatentni st. — v téle J, zasoby Fe,
hodnota ferritinu

* Latentni st. — zasoby vyCerpany, { se
koneentrace Fe v séru (dostupného pro
saturaci transferrinu, transferrin ‘)

* ‘Manifestni st. — rozvoj sideropenicke anémie,
Jhladina Hgb
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Rozvoj sideropenicke:anémie

Tabulka 5. Rozvo| sideropenické anémie

Zdravy clovék  Prelatentni Latentni Casné Diouhotrvajici

sideropenie sideropenie sideropenni sideropenni
anémie anémie

Dienove Fe sniZeno chybi chybi chybi

Feritin sniZen vyrazne snizen  vyrazne sniZen  vyrazne snizen
Saturace T1 N pod 16% vyrazné snizena  vyrazné sniZzena
FEP N Zvysen Vyrazne zvysen  vyrazne Zvysen

Hb N N sniZen vyrazne sniZen
MCV N N N nebo sniZzen sniZen

Jiné Zvysena epitelialni zmény
absorpce Fe
Tt - transferin, FEP - free erythrocyte protoporfyrin, MCV — mean cell volume, N — normalni

d
fypickym .nd'fezem v manifestni fazi sideropenické anémie je mikrocytoza a
hypochromie, pokles hladiny sérového zeleza soucasné s vzestupem koncentrace
transferinu a poklesem hladiny feritinu, nové se v diagnostice sideropenie
uplatiuje stanoveni koncentrace solubilnich transferinovych receptord v séru



Priciny nedostatku Fe

* zpusoben nerovnovahou mezi jeho pfijmema
ztratami z organismu nebo jeho"zvysenou
potrebou

* Chronickeé krevniztraty: u zenv reprodukcnim
véku nadmérné menstruacni krvaceni, u muzu
nejcasteji krvaceni do GIT — jicnove varixy, hiatova
hernie, viedova choroba zaludku ¢i duodena,
chronicka gastritida, hemeroidy, MC, UC, tumory
v-GIT, ...




Priciny neddstatku Fe |

» Léciva: salicylaty, nesteroidni antirevmatikaj
glukokortikoidy, antikoagulancia (mohou
vyvolat krvaceni do GIT)

+ Nedostateéné vstiebavant: malabsorpce
(glutenova enteropatie, protrahované prujmy)
a_maldigesce (resekce zaludku, gastritida,
achlorhydrie) =




; A few salient facts
/ WHO...

e In developing countries every
second pregnant woman and

children are estimated to be
anaemic.
In many developing countries,
iron deficiency anaemia is
aggravated by worm
infections, malarna and other
infectious diseases such as
HIV and tuberculosis.
The major health
consequences include poor
pregnancy outcome, impaired
physical and cognitive
development, increased nsk of
maoarbidity in children and
http://www.who.int/nutrition/topic reduced wark productivity in
s/ida/en/ adults. Anaemia contributes
to 20% of all maternal deaths.
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~Sideropenickaanemi€Vprubehu zivota ™

Deficit Fe nejcastejsim deficiterti nejéastél'
pricinou aneémie v'detskem veku =
Po 6. mesici veku ditéte zasoby Fe vycerpany
—> absorpce ze stravy > masozeleninove
prikrmy, zloutky

Neni-li jiny prijem u plné kojenych.déti po 6.
mesici, rozvoj deficitu

Adolescence — rychly rust - 1 potreba



Sideropenickd ahénie v pribéhu Zivota

90 %'vsech anemii v tehotenstvi
Nejéastéji nasledek zvyenych™

Vegetariani -

Lidé trpici urCitymi chorobami (atroficka
gastritida, bariatrické operace, MC, celiakie,
nadory, onem. ledvin...)



Jelezo™™= wskyt Vtéle

e Hemové Zelezo (zapojené do metabolismu):

— vclenéni Fe dosprostetickych.skupin
protoporfirinu IX

- Hb, myoglobin, cytochromy, enyzmy

* Nehemove proteiny (zasobni)— transferrin,
ferritin (jatra), hemosiderin...




Enterocyte:

Transfer

Hepatocyte:
Storage




e . o Ve, vavsh . __,-"""'__I__\;"-. . v..-- '
Nejdulezitejsi bieslouceniny zeleza
Bioslouéenina zeleza
Hemaoglobin B ’
Myoglobin _'_\\__L F

Cytochromy, katalazy, peroxadazy, cxidazy,
ribonukleotidreduktazy, NO syntazy —

Transfenn
Fertiny

Funkce
Penos kysliku z plic do tkani
Transport kysliku ve svalech

. Ooadativni fosforylace, synteza nukleovych kyselin, transport elektrond,
proliferace a diferenciace bunék a fada dalSich funkci

Transport Zeleza v krvi
Skladovani Zzeleza




Zasoba eleza v'itéle

* 70 kg clovek cca 3,2 g Fe (naprosta vétdina'v
kombinaci s molekulami proteinu)™

* \/étSina v'erytrocytech (hemoglobinu) (85-%)

* Fe mimo erytrocyty — 60 % v jatrech ve forme
ferritinu, pfi nadbytku jeleza se T mnozstvi
hemosiderinu (dalsi zasobni forma Fe, Fe se
uvolnuje hure nez z ferritinu) |

"
o




Ferroportin

Transmembranovy protein, na povrchu enterocytu, makrofagu
a hepatocytu

Uvolnuje zelezo z bunek do plasmy, kde‘jesnavazano na
transferin

Kentroluje wuziti zeleza pri degradaci bunék (RES v kostni
dreni, Kupfferovy burky v jatrech a sleziné)

Hepatocyty citliveé reaguji na stav zeleza v téle, podle toho
ZvySuji nebo snizuji tvorbu hepcidinu

Hepcidin se primo vaze na ferroportin a snizuje takjeho
funkce a tim padem reguluje uvolnéni zeleza z bunéek

Low hepcidin High hepcidin

Iron uptake




' HepCiain

hlavni regulacni tloha na Urovni organismu—>
pusobi na makrofagy a-ha receptory enterocytu

Syntetizovan v jatrech
Produkce zavisi na mnozstvi zeleza v tele
Objeven v roce 2000

Nadbytek zeleza = vyssi hladina hepcidinu -
vstrebavani Fe



~Hepcidin

Hepcidinontrols plasma iron concentration and tissue distribution of iron
by inhibiting intestinal iron absorption, iron recycling by.ma€rophages, and
iron mobilization from hepaticstores. -

of hepcidin is homeostatically ingréased by iron loading and decreased by
anemia and hypoxia:

Heépcidin'is also elevated during infections and inflammation, causing a
decrease in serum iron levels and contributing to the development of
anemia.of inflammation, probably as a host defense mechanism to limit
the availability of iron to invading micreorganisms.

At the opposite side of the spectrum, hepcidin deficiency appears to be
the ultimate cause of most forms of hemochromatosis, either due to
mutations in the hepcidin gene itself or due to mutations.in the regulators
of hepcidin synthesis. The emergence of hepcidin as the pathogenic factor
in most'systemic iron disorders should provide important opportunities for
improving their diagnosis and treatment.



Induction of liver hepcidin.synthesis decréasedriron export from absorptive
cells (entherocytes)irecycling cells (macrophages) and strorage cells
(hepatocythes)

1\ Hepatic Iron

FelTf
N

% absorption \L
T T HEDCIdIn % recycling ¢

7;@@@*’ % storage J,
O

Inflammation
Infection

Iron efflux into the plasma depends primarily
on the plasma level of hepcidin; when iron
levels are high the synthesis of hepcidin
increases and the release of iron from
enterocytes and macrophages is diminished.



Down-regulation ofdiver synthesis increases’iron absorptive cells
(enterocytes) recycling cells (macrophages) and storage cells (hepatocytes)

HFE and Non HFE haem.
[Not FP disease]
% absorption 1\

\L ¢ Hepcidin —  rocyciing T
7‘ % storage T

Anaemia
Hypoxia

Conversely when iron stores drop, the

Rossi, Enrico. “Hepcidin - the Iron Regulatory  synthesis of hepcidin is down-regulated and
Hormone.” Clinical Biochemist Reviews 26.3 these cells release more iron.

(2005): 47-49. Print.



Ganz, Tomas, and Elizabeta Nem_eth. “HEPCIDIN AND-ARON
HOMEOSTASIS.” Biochimiica et biophysica-acta 1823.9 (2012):
1434+1443. PMC. Web. 6 Apr. 2016.

Intracellular and
extracellular iron Erythropoietic iron
concentrations requirements Inflammation

S L

Duodenal Hepatocytes and

enterocytes Splenic Kupffer cells
macrophages

Plasma iron



Absorp_ge' Fe {fpdfravy&, r g

* Nehemove Fe—=0,1%-35% 8 ' _ -‘*

e Hemove Fe — 20 % - _50"% e

* Absorpce zavisi nasstavu Fe v organismu, primomi.
ovlivhuje koncentrace séroveho feritinu

o Jsou-li zasoby Fe'v organMdostateéné velke,
absorpce nehemového Fe ' na minimum. Pri
nizkych zasobach Fe 1> absorpce nehemového Fe
az na_ hodnoty srovnatelné s absorpci Fe
hemového



Potreba zeleza

10 —/15 mg Fe/ den

Vstreba se priblizne 0,5-1,5 mg

Nejvice Fe vstrebano v horni casti duodena

(nizképH)

Nehemové Fe = zelezity ion — pred absorpci
potreba premenit na zeleznatou formu (enzym

nebo redukeni Cinitelé, pr.

kgs. askorbova




Kojenci 0,5 mg/ den
Déti 1 —6 let 8 mg / den

Déti 7 — 14 let 10 - 15 mg / den
Dospivajici (M) 15 — 18 let 12 mg/ den
Dospivajici (Z) 15 — 18 let 15 mg/ den
Muzi 10 mg / den

Zeny 19 — 50 let 15 mg/ den

Zeny nad 50 let 10 mg / den
Téhotné 30 mg/ den

Kojici 20 mg/ den

Z Doporuéenych vyzivovych davek pro obyvatelstvo CR z roku 2011



Daily Diet

Obrat Zeleza. [TErF.

TRANSFERRIN
(transports iron}

| Lose 1-2 mg
| Absorb iron/day from
Vit 1-2 mQ / desquamation

Vv téle

iron/day of epithelia
5% 9-15%
/ 10-20% .
ba P
. \ T Oth
Hemaoglobin/ & i er
Erythropoiesis i W Processes
%
FERRITIM
(gtores iran in liver & heart)
No
Fhysiologic
Excretion

Mechanism




N
Ztratyzelezaj

Nenivylucovano moci
Primarnim regulaénim-systémem tedy

mnoistvi absorbovaného Fe
. p ' —

I\/Iu;j,a Zeny v menopatj;e}réta cca Img/den

Ztraty Fe menstruaci 1,5 - 2,0 mg / den
(antikoneepce krevni ztraty | )

Téhotenstvi primérné 4 mg/ den
g



Potravina Obsah v mg'kg

O b s3 h Maso veprove 10-20

Maso hovézi 22-130

26 I ezZa-Vv Maso kufeci 413-84

N é kte rvc h Jatra veprova 130-370
Ryby 1.3-15

potravin a C h ey 035-03

Jogurt 044-12

Vejce slepiéi 21-126

Vajecny bilek 1.0-2.0

Vajecny zloutek 61-172

Mouka psenicna 12-25

Cotka 69— 130

Spenat 10-40

Mrkev 34-74

Brambory 30-84

Caj derny 110-310

Cokolada mlééna 11-19




Faktory ovlivi ujl'cif\f/-st‘r'-ebatelnost Fe

Biologické faktory: vek, pohlavi, zdravotni stav
Chemicke faktory: forma‘Fe a'slozenistravys,,

Vstrebatelnostzvysuje: pyfidoxin, kyselina askorbova
organicke kyseliny — p. citronova, vitamin A a karoteny obechg,
bilkoviny masa zvysuji produkci zaludecnich kyselin(cystein), sorbitol
a fruktdza;-alkohol, erytropoetin zvysuje vstrebatelnost ze streva

—

Vstiebatelnost Fe snizuji: zinek (vytésriuji se), fytaty, tfisloviny
(tanin — kava, €aj,vino), §t’ave|any (Spenat, Cervena repa, orisky,
cokolada, Caj, kapusta), vyssi davky P a Ca (Ca v mnozstvi nad 100
mg shiZuje absorpci Fe o 50 %), vlaknina protlchudne vysledky,
LECIVAL!! (antacida, beta blokatory), dlouhé vareni (hemova forma
konvertovana na nehemovou)




Vyzivovétvrzeni — maso a ryby

e Tvrzeni: Pri konzumaci s jinymi potravinami
obsahujicimi zelezo mase-neboryby prispivaji k
lepsSimu vstrebavani.zéleza

 Podminky pouzivani tvrzeni: Tvrzeni smi byt
pouzito pouze u potravin, ktere obsahuji nejmene
50 g masa nebo ryb v jedne kvantifikované porci.
Aby bylo.mozné tvrzeni pouzit, musi byt
spotrebitel informovan, ze prizniveho-ucinku se
dosahne konzumaci 50 g masa nebo ryb soucasne
s potravinami obsahujicimi'nehemove zelezo.




-
Fe a zaludek

e V zaludku nizke pH.— redukce Fe3#+ na FeZ% 3
’ . __.-'"-.-,_-_I___;-"-. 4
denaturace bilkovin.s'havazanym:Fe

* Je-liacidita snizepa - nehemova forma hure,

vstrebatelna
_,r'“




Doporucéni WHO

Oddélené piti éaje. kavy od masovvch pokrmn. Nejlépe hodinu az dvé po
konzumaci masa.

Konzumovat spolu s masovymi pokrmy ovocné stavy a ovoce s obsahem
vitaminu C.

Konzumovat mléko, mlééne vyrobky radén samostatné nez s masovynu pokrmy.
Konzumovat potraviny. které jsou bohaté na mhibitory vstiebavani zeleza. spolu
s potravou s nizlkyvm obsahem zeleza. Napiiklad celozrnné peéivo spolu s éajem

a mléénymi produkty.




Peroralni pFl’prav'k"y obsahuijici Fe

Fe2+ nejcastéji jako siran zeleznaty
Davka 150 mg/ Fe/ den-u neretaredoyvanych tablet

200 mg / den u retardovanych tablet elementarniho Fe
(srovnejte s-DDDY

Vstrebavase % az 1/3 z obsahu Fe
Vstrebatelnost lepsi nalacno Ci 2 — 3 hodiny po jidle
Podavani 2 — 3 mésice, pak polovicni davka

Profylaxe:.chr. hemodialyza, gravidita (3. trimestr)
Krom peroralnich pripravku také parenteralni

Obohacovani potravin (u nas jen pripravky pro
nahradni detskou stravu)



 Fe adekar

* Pokud |Iékar predepisuje preparatys Fe,
ofedepite také dennéaskorbat aobden
pyridoxin~— zlepsuji vstrebavani

* Naopak vysadit leky s obsahem zinku!

* Priklady:Actiferin, Lactofer (tekuty, byva lépe
snasen), Acidofolan (Fe + folat + pyridoxin)



D T
Intolerance peraralnich prlpravku

Az ul5 %

GIT potize (zdcpa, zvraceni, pachut v ustech, tIak Y
zaludku) _

Nejcastéjsi komplikace zacpa (= podavani
laktalozy)

Rada: nebrat Fe nalacno, davka na %, rozdelit do
nékolika mensich porci za den, jiny preparat,
injek€ni podani




Transfuze

Pokud neni |éCba preparaty Uspesna

Dobre snasena, NU velmi vzacné, doslovavléva silua krev
do il ©

Obvykle je transfuzni terapie indikovana pri poklesu
Koncentrace hemoglobinu pod 80-90 g/I

Podani jedné transfuzni jednotky (270 + 50 ml) vede
obvykle u dospelého Cloveka s telesnou hmotnosti 70 kg k
ocekavanému zvyseni koncentrace hemoglobinu o 10 g/I

Kl trasfuze: akutni onemocnéni, zvysené CRP-nebo zvysena
teplota (po transfuzi lze ocekavatyze bude lehce zvysena
teplota, mozna je i horecka, obcas byva svédeni nebo
navaly horka)



/elezo‘a prifezové studie

* In summary, most cross-sectional studies in young women living in
industrialized countries have found meat or heme.iron consumption
to be associated with an.increased iren-status. Some, but not all
studies, have observed a negative association between calcium and
dairy product intake and iron status. Studies have'either found a
positive association or nosassociation between alcohol intake and
iron status. Tea intake appears to only impact on iron status in
women with marginal iron status. The majority of cross-sectional
studiesdin young women living in industrialized countries have
observed no relationship between iron status and intakes of total
iron, ascorbic acid, fruit and vegetables, fibre, and phytate. Recent
studies have investigated the relationship between iron status and
combinationsof food and beverages eaten with. mixed results. The
limitations of cross-sectional studies should be considered when
interpreting their findings.

Beck, Kathryn L. et al. “Dietary Determinants of
and Possible Solutions to Iron Deficiency for
Young Women Living in Industrialized
Countries: A Review.” Nutrients 6.9 (2014):
3747-3776. PMC. Web. 6 Apr. 2016.



/elezoza intervenénfstudie

Intervention studies investigating the effect of meat.and
ascorbic acid on iron status have shown mixedtesults. In’
longer term studies (>12 weeks); meat consumptionappears
to maintain or improve iren status. Ascorbic acid appears to
increase iron status in ifon deficient women only when
consumed together with substantial amounts of iron. A
combination of approaches (e.g., increased meat and ascorbic
acidintake, decreased intake of‘iron absorption inhibitors and
considered timing of enhancers and inhibitors of iron
absorption) appears to offer the most effective dietary means
of addressing iron deficiency in young women living in
industrialized countries.

Beck, Kathryn L. et al. “Dietary Determinants of
and Possible Solutions to Iron Deficiency for
Young Women Living in Industrialized Countries: A
Review.” Nutrients 6.9 (2014): 3747-3776. PMLC.
Web. 6 Apr. 2016.
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Megaloblastove anémig

Narusena syntéza DNA - morfologické a.féni
krevnich elementu

Mezi-makrocytarni anémie

Snizeny pocet krevnich elementu (i neutrofilua
trombocytu)

K urceni pouzivana krom hematologického vysetreni
takeé hladina vit B,, v a koncentrace kys.
metylmalonové v plazmé ({ B, a T kys.)

Saturace kys. listova — sérum Cisplazma nebo hladina
folatuwv ery

Je-li pricinou nedostatek B,, — vyrazne neurologicke
poruchy (periferni neuropatie)



Vitamin B,

CyanokoBaIamin, kobalamin (mezi korinoidy)

Fce: pri syntéze methioninu a_cysteinu,prijpremenekys.
listové na aktivni formu, degradace MK a nekterych AK,
neprimo pri tvorbé NK (tvorba bazi), vyvoj a‘rust

Skladovan v téle i po nekolik let, zejm. jatra

DDD.3ug / den (ztraty 0,1 %/den, vstrebatelnost 50 %,
zasoba v téle 4 000 ug)

Adenosylkobalaminzasobni forma v jatrech, erytrocytech,
ledvinach a mozku)

Metylkobalamin hlavni formou vitaminu v krvi




J——

Absomce vitaminu B,

Vazan na proteiny Ci peptidy >V Zaludku plsobeni-HCl a pepSinu >
uvolnéni B,, - ihned navazani na R pretein (haptokorin) > ochrana
vitaminu pred denaturaci - v duodenu R protein hydrolyzovan -
volny kobalamin navazan na«nitrni faktor (IF) vylucovany
parietalnimi bb'zaludku —>‘nutny pro absorpci v ileu - specifické
réceptory - /komplex vitamin IF se v enterocytu rozpada ->'B,, Y
transportni protein a do krve

p
Vitamin B12 absorbovani pasivm’ﬁﬂﬁ‘i’(\'/ysoké farmakologicke
davky) x asi jen 1-3 % celkové absorpce vitaminu

Enterohepaticka cirkulace vitaminu - B12 vyluéovam'/ ve zluci a
jinych strevnich sekretech muze byt navazana na vnitrni faktor Y
tenkel[p streve a znovu resorbovan v ileu i




Absorpce
vitaminu
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_ A proteins |

Slomach
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IF {intrinsic
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1EQ Duodenum
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Byz-IF

Receptor .y
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/droje
vitaminu
BlZ

POTRAVINA

Hovéz maso
Ledviny hovézi
Jatra hovézi
Eureci maso

Jatra kureci

Vajecny bilek

Vajetny Zloutek

VITAMIN B (ng/100 g)




- Priciny deficitu'B12|

o
™

1) Neadekvatm absorpce

— perniciozni anemle f _-—\"‘\\"*

— atroficka gastritida; gastrektomle resekce
/.. _terminalniho ilea, MC, celiakie... ' h

2) Nedbstatetny pivod DQM: ne tak Caste

3) Interakce s Iéky (!metformin! SniZzena schopnost absorpce v ileu
kvuli vlivu na ealcium-dependent membranu a B12-IF complex —

doporuceni zvyseni prijmu Ca, naduzivani antacid)

4) Chronicky alkoholismus i




Pernicidzhi anémie

VysoKy vyskyt ve Skandinavii (|nC|dence 10/100 obyyv.)
Autoimunitni onemocneéni

Tézky deficit kobalaminu v dusledku ztraty nebo
porusene fce vnitrniho faktoru

Pritomnost protilatek proti IF nebo proti parietalnim
bb.

Castéji u starsich osob
Triada klasickych priznaku: slabost, bolavy jazyk,
parestezie

Dale: svetle Zluta kuze, jazyk vzhledu syrového masa,
poruehy rovnovahy, vyrazna slabost, spasticita



.
Kyselina listova

Nékdy oznacovana jako vit B4 nebo folacin
Ke zjisteni nedostatku koncentrace.v-plazme.i séru, presnejsi

indikator hladina folatu v ery_trao'éfytech —

Kys. listovd v suplementech’nebo fortifikovanych potravinach
Folat = jakakoli forma kyé. listové bez ohledu na stav redukce, typ
substituce Ci stupen polyglutamylace

Fce: I@'é'nzymy (tetrahydrofolat), tvor K a AK, prevence
vrozenych defektl nervové trubi eti

Vitamin rozpustny ve vodé

Nestabilni vici vnéjsim podminkam — termolabilni, podléha oxidaci,
na svétle se rozklada a ve strave dochazi k jejimu ubytku
vyluhevanim




Tetrahydrofolat (THF)

_H

Zasobarna v jatrech

B i O I O g i C ky d kt i VN II fo rma 3 | : tetrahydrofolat - T

Hlavnim mistem pusobeni jatra a hematopoeticka
tkan

Ve spouste biochemickych reakci funguji folaty
jaka'darci jednouhlikatyehzbytku (metylu,
formylu), napr. pri biosyntéze DNA pri tvorbé
purinu a pyrimidinu.

Kyselina listova je nezbytna také pri konverzi
homeocysteinu na metionin, pri které hraje
dulezitou roli i vitamin B, jako koenzym



Hyperhomocﬂy'/'s_teinémie

Zvysena koncentrace homocysteint v plazmé
Pficiny: nedostatek folatu a vitaminu B, a B,,

—>-homocystein s€ nepreménuje na methionin

Rizikovy faktor KVO komplikaci, zhorseni
cognitivnich fci a demence

| éCba: podavani kritickych vitaminu (folaty,
<kobalamin, pyridoxin)
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Priciny deficitﬁkys. listové

1) nedostatecny privod potravou — neJcastejl (zasoby v téle 2 —
4 meésice) :

2) malabsorpce —glutenova enteropatie, atroficka gastritida,
vrozeny geneticky defekt

3) chronicky alkoholismus -

4) lékoveé interakce (metotrexat, sulfasalazin, cholestyramin,
metformin...)

5) zvysené naroky (rust, téhotenstvi, chronickéenemocnéni,
POPALENINY)

6) Nedostatek zinku (zinek nutny pro Cinnost enzymu
zajistujici vstrebatelnost folatu ze streva)



Alkoholismds a koureni |

Snizene hladiny folatu v krvi
Koureni az. 040 % (kébalaminy pravdépod'
inaktivovany latkami pritomnymi v cigaretovém
kouri)

; —
Alkoholismus — folaty snizeny az 0 80 % (u 40 %
chronickyech alkoholiku snizena hladina ery)
Alkohol inhibuje konjugazu (enzym nutny pro
vstrebavani folatu ze streva — J, resorpce)




* Bohaté zdroje — Spenat, ruzickova.kapusta,
brokolice, chrest, zeleny hrasekxorechy,
lusteniny, eelozrnné vyrobky, z ovoce jahody,
pomerance, ovocné dzusy, z zivocisnych zdroju
jatra

—

* | Folaty termolabilni, rozkladany svetlem,
obsah se snizuje vyluhovanim, pred oxidaci
chrani vic C



Zdroje~ potravé “tabulka

Skupina | Potravina Folaty Skupina | Potravina
ng/100g ng/100g
Mlécné mléko 5-12 Zelenina chiest 89-142
produkty SVT 20 brokolice 180
Zivofiiné hovezi maso 5-18 zeli G6-42
tkané vepfové maso 3.2 kvétak 17-29
slepice 3 zeleny hrasek 90
krocan 7 Spenat 50-190
hovézi jatra 290-294 cibule 12
vepfova jatra 221 petrzel i8
tufiak 15 rajcata 5-30
Ostatni Z1v. | vejce 70 Ovoce jahody 6-60
produkty kvasnice 1500 pomerance 5-40
Obiloviny | jeémen 15 bananvy 30
kukuiice 35 jablka 5
vie 15-25 Ostatni sojove boby 360
pSenice 30-55 rostl. vladskée 66
produkty ofechy

Bohatym zdrojem jsou jatra, zelena listova

zelenina, orechy, lusténiny, obiloviny, houby,
ovoce.




Folaty aﬁgofpce

Polyglutamaty z 50 — 80 % (nutné Stépeni konjugazou),
monoglutamat témer ze 100 % (nalacv:no_,s jidlem.85 %)

)

Konjugaza v mukoze v proximalni Casti tenkého streva

Terapeutické davky kyseliny listové absorpce mozna i pasivni difuzi

Uvnitf intestindlni bunky folat redukevan na THF — portalni
cirkulace nebo pred vstupem do cirkulace pfeména na 5-metyl-THF
— v plazmé folaty jen ve formé monoglutamatu

Biologickou dostupnost snizuje: kapusta, kvasnice, fazole, cocka,
hrasek, LECIVA!!l (metotrexat, cholestyramin, aspirin i jiné
salicylaty, nékteré nesteroidni protizanétlive latky, antiepileptika,
HA) ,




Folatovy ekvivalent (DFE)

e KvUlifrozdilné ucinnosti derivatu kys.-listové

* =soucet hmotnostimonoglutamatu a 1/5
hmotnosti polyglutamatu

* folatovy ekvivalent =1 ug folatu z potrav
nebo 0,6 ug kys. listove z fortifikované
potraviny nebo 0.5 ug kys. listove
Konzumované ve forme suplementu nalacno




Navrh VDD kyseliny listovépro dospélbu
“populaci v CR

DOSPELA POPULACE

VDD kyseliny listove

ug/den




Nutrice 4 anémie

TYPY RELATIVNI NUTRICNI DEFICIT / TOXICITA
ANEMII

nedostatek toxicita
Makrocytarni Vitamin B2
Kyselina listova
Vitamin B

Vitamin Bg

Mikrocvtarni Bilkoviny Vitamin Bg Kadmim
Zelezo Med Dalsi
Vitamin C Mangan tézke

Vitamin A kovy

Hemolytické Vitamuin E Vitamin E




“WHO: Glob_al*ﬁutr"i‘firc-)-r?:targets 2025

achieve a 40% reduction in the number
of children under-5 who are stunted;

achieve a 50% reduction of anaemia in women
of reproductive age;

achieve a 30% reduction in low birth weight;

ensure that there is no increase in childhood
overweight;

increase the rate of exclusive breastfeeding
in the first 6 months up to at least 50%;

reduce and maintain childhood wasting to
less than 5%.

http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/149018/1/WHO_NMH_NHD_14.2 eng.pdf
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Nazev metody \ysledek

Rozmer
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Hematokrit
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Vysl edek?

* Anémie z nedostatku zeleza - sideropenicka
— Hemoglobin '
— Koncentrace hemoglobinu ERY
—-Koncentrace hemoglobinu

e Mikrocytarni

— Hematokrit
—-Stfedni objem ERY

* Dle barvitelnosti lze ocekavat hypochromni
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