
Pokroky v diagnostice a terapii anémií, 
kterých bylo dosaženo v posledních 
deseti letech, se odrazily také v léčbě 
pacientů s idiopatickými střevními zá-
něty, Crohnovou nemocí  a ulcerózní 
kolitidou. Ukázalo se, že sideropenie 
a sideropenní anemie je velmi častou 
příčinou vleklých symptomů a horší 
kvality života u těchto pacientů. Dlou-
hodobá terapie perorálními preparáty 
železa je relativně málo účinná a navíc  
u některých pacientů  je špatně tolero-
vaná a/nebo spojená s indukcí relapsu 
střevního zánětu, především ulcerózní 
kolitidy. Nové možnosti parenterální 
substituce železa  skýtající podstatně 

vyšší efektivitu a bezpečnost, nesrov-
natelnou s dříve užívanými preparáty 
železa, zásadně změnily pohled na in-
travenózní aplikaci železa u těchto pa-
cientů. Disproporce mezi současnými 
možnostmi a zažitou klinickou praxí 
byla hlavním stimulem, který vedl 
k potřebě vytvoření nového přístupu 
k terapii anémie u nemocných se střev-
ními záněty. Na základě studia litera-
tury a klinických zkušeností vypraco-
vali členové Pracovní skupiny pro IBD 
doporučení pro diagnostiku a léčbu 
anémií u nemocných  se střevními zá-
něty v průběhu dvoudenního zasedání 
v červnu letošního roku.

Klinické projevy a prevalence 
anémie u IBD
Anémie je nejčastější extraintestinální 
manifestací idiopatických střevních zá-
nětů a má závažné důsledky na kvalitu 
života pacientů [1–3]. Nejběžnějšími 
klinickými projevy jsou únava, slabost, 
spavost, závratě, dušnost, palpitace, 
stenokardie, omezená svalová síla nebo 
porucha kognitivních funkcí. Tíže sym-
ptomů je závislá zejména na pokroči-
losti anémie a rychlosti jejího nástupu. 
U naprosté většiny pacientů s IBD do-
chází k postupné a pozvolné anemi-
zaci, a proto jsou na chudo krevnost 
poměrně dobře adaptováni a tolerují 
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centní metaanalýza publikovaných 
prací [4] prokazuje prevalenci anémie 
16 % u ambulantních a 68 % u hospita-
lizovaných pacientů.

Klasifikace a patofyziologie 
anémií u IBD
Hlavní typy anémie u IBD jsou anémie 
hypochromní a anémie chronických 
chorob (anémie chronického zánětu) 
a jejich kombinace [5–7]. Ostatní typy 
chudokrevnosti jsou podstatně vzác-
nější, zahrnují zejména makrocytární 
a polékovou anémii. Příčinou makro-
cytární anémie je deficit vitaminu B12 
(stavy po resekcích ilea, extenzivní po-
stižení ilea, syndrom bakteriálního 
přerůstání) nebo kyseliny listové (me-

dikace sulfasalazinem nebo meto-
trexátem, extenzivní postižení orál-
ního tenkého střeva, stav po resekci 
jejuna). U polékových anémií je nej-
častější příčinou medikace thiopuriny 
(azathioprin, merkaptopurin), méně 
často sulfasalazinem nebo metotrexá-
tem [6,7]. Jiné příčiny anémie jsou 
velmi vzácné a jejich prevalence se ne-
liší od běžné populace.

Základními patofyziologickými rysy 
hypochromní anémie jsou porucha re-
sorpce železa (restrikce resorpční plo-
chy zánětem nebo post resekčně, blo-
káda transmembránového přenašeče 
ferroportinu vysokou hladinou pro-
zánětlivého cytokinu hepcidinu), po-
rucha uvolňování železa retinova-

i velmi nízké hladiny hemo globinu. Jiná 
situace nastává při rychlém poklesu 
hladiny hemoglobinu nebo hemo-
dynamicky významné krevní ztrátě, 
zejména u starších pacientů s vasku-
lárními komorbiditami. Zde může být 
rozvoj symptomů velmi rychlý a ané-
mie může pro tyto pacienty znamenat 
i život ohrožující komplikaci.

Literární data týkající se prevalence 
anémie jsou velmi různorodá, pohybují 
se mezi 6 a 74 %, u sideropenie pak 
mezi 36 a 90 % [1–4], nejzávažnější 
faktory ovlivňující hodnocení preva-
lence jsou samotná choroba (Crohnova 
nemoc/ulcerózní kolitida), aktivita one-
mocnění, ambulantní/hospitalizovaný 
pacient a věk studované populace. Re-

Obr. 1. Zjednodušené schéma patofyziologických mechanizmů vedoucích k anémii u IBD pacientů (Weiss a Gasche, 2010).
Fig. 1. Simplified chart of pathophysiological mechanisms leading to anaemia in IBD patients (Weiss and Gasche, 2010).
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ného v makro fázích a chronické krevní 
ztráty zapříčiněné rekurentním makro-
skopickým nebo mikro skopickým kr-
vácením ze zánětlivě změněné sliz-
nice [5]. U anémie chronického zánětu 
hrají hlavní patofyziologickou roli pro-
zánětlivé mediátory, které spolu-
indukují poruchy metabolizmu železa 
(zadržování Fe v retikulo endotelové 
soustavě), indukují poruchy erytro-
poézy včetně snížení hladiny erytro-
poetinu a způsobují zkrácené přeží-
vání erytrocytů [6,7]. Zjednodušené 
schéma patofyzio logických mecha-
nizmů vedoucích k anémii u IBD pa-
cientů je zobrazeno na obr. 1.

Diagnostika anémie  
u IBD pacientů
Za kritéria pro diagnostiku anémie 
stále ještě užíváme klasifikaci WHO 
platnou od roku 1998 [4]. Za anemic-
kého se považuje pacient s hladinou 
hemoglobinu (Hgb) nižší než 130 g/l 
(muž), resp. 120 g/l (žena, při těhoten-
ství se tato hranice snižuje na 110 g/l). 
Za těžký stupeň anémie je třeba po-
važovat již všechny hodnoty Hgb pod 
100 g/l. Z parametrů metabolizmu že-
leza je značně nespolehlivá, nicméně 
stále paušálně používaná hladina sé-

rového železa (norma 8–28 μmol/l). 
Její hodnota kolísá v závislosti na pří-
jmu v potravě, cirkadiálním rytmu, pří-
tomnosti jakéhokoli horečnatého one-
mocnění a je zatížena poměrně velkou 
laboratorní chybou [8,9]. Naopak spo-
lehlivým markerem zásob železa v or-
ganizmu je hladina feritinu (norma 
30–100 μg/l) [9–13]. Ten je nejen zá-
sobním proteinem železa v organizmu, 
ale i proteinem akutní fáze, jeho hla-
dina se tak zvyšuje u anémie chronic-
kého zánětu. Dalším cenným pomoc-
níkem v diagnostice sideropenie a typu 
anémie u IBD je saturace transfe-
rinu (norma 25–50 %) [11–14]. Samo-
zřejmé je současné stanovení aktivity 
střevní choroby za použití laborator-
ních (CRP) a fekálních (kalprotektin) 
markerů a endoskopických a zobrazo-
vacích metod [9,10,12–14].

Pro diagnostiku sideropenie svědčí 
snížení hladiny sérového feritinu 
(< 30 μg/l) a saturace transferinu 
(< 16 %), pro anémii při chronickém zá-
nětu pak zvýšená hladina sérového fe-
ritinu (> 100 μg/l) a snížená saturace 
transferinu (< 16 %) [9,11,13]. Pro ob-
jasnění jednotlivých klinických situací 
s ohledem na stav zásob železa a pro 
snazší diferenciální diagnostiku jed-

notlivých typů anémií u IBD pacientů 
připojujeme tab. 1 a 2.

Z ostatních diagnostických labora-
torních parametrů užíváme hladinu vi-
taminu B12 (norma 223–1 132 pg/ml) 
a kyseliny listové (norma 4,5–15 ng/ml) 
při podezření na možnost jejich defi-
citu (makrocytóza, postižení tenkého 
střeva, stavy po resekci tenkého střeva, 
event. žaludku), v diagnostice sidero-
penie je velmi přínosné stanovení hla-
diny solubilních transferinových recep-
torů (5 ± 1 mg/l). Perspektivní a velmi 
přínosné jsou i další markery anémie, 
jako je hladina hepcidinu, stanovení he-
moglobinu v retikulocytech nebo per-
centuální kvantifikace hypo chromních 
erytrocytů [15–17].

Zahájení léčby a cíle léčby 
anémie u pacientů s IBD
Léčbu zahajujeme již při průkazu 
anémie – Hgb < 120 (ženy) / 130 g/l 
(muži), nečekáme na další pokles 
hladiny hemoglobinu. Cílem léčby 
je úplná normalizace hladiny Hgb 
(> 130 (muži) / 120 g/l (ženy)) a norma-
lizace zásob železa (feritin > 100 μg/l, 
saturace transferinu > 30 %), takový po-
stup vede k úpravě kvality života a pre-
venci rekurence anémie  [8,18–20]. Je 
prokázané, že největší akcelerace ve 
zlepšení kvality života je při vzestupu 
ze 110 na 130 g Hgb/l [4].

Terapie sideropenie bez anémie
Ve shodě s většinou citovaných 
prací [1,4,5,8] doporučujeme zahá-
jit substituci hypochromie již u pa-
cientů, kteří doposud mají normální 
hladinu hemoglobinu. Již tito mohou 
být sympto matičtí, nejčastějšími kli-
nickými projevy jsou plíživá progredu-
jící porucha kognitivních funkcí, únava 
a poruchy spánku a nálady. Vhodná je 
perorální substituce, při nesnášenli-
vosti nebo neefektivitě je vhodné za-
hájit intravenózní podávání. Indikací 
k primární intravenózní léčbě sidero-
penie bez anémie u IBD je Crohnova 
choroba s proximálním postižením, 
stavy po resekci žaludku nebo orál-
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Tab. 2. Stav zásob železa a aktivita IBD.
Tab. 2. Iron stores and IBD activity.

Stav zásob železa Sérový feritin (µg/l) Saturace transferinu (%)

hypochromie při neaktivní IBD < 30 < 16

hypochromie při aktivní IBD < 100 < 16

fyziologické zásoby železa > 100 16–50

nadměrné zásoby železa  
(potenciální komplikace)

> 800 > 50

Tab. 1. Diferenciální diagnostika hlavních typů anémií u IBD.
Tab. 1. Differential diagnosis of major types of anaemia associated with IBD.

Typ anémie Sérový feritin (µg/l) Saturace transferinu (%)

hypochromní < 30 < 16

anémie chronického zánětu > 100 < 16

kombinovaná (hypochromií +  
+ anémie chronického zánětu)

30–100 < 16
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Intravenózní aplikace železa
Intravenózní aplikace železa je zákla-
dem substituční léčby, příznivě na ni 
reaguje 70–80 % anemických IBD pa-
cientů do čtyř týdnů [21]. Indikacemi 
k jejímu podání jsou: závažnější ané-
mie (< 100 (žena) < 110 (muž) g Hgb/l), 
potřeba urychlené korekce lehké ané-
mie, aktivní střevní choroba a into-
lerance nebo nedostatečná odpověď 
(do 2–4 týdnů) na p.o. železo. Další in-
dikací je sideropenie bez anémie ne-
reagující na p.o. terapii a stavy po re-
sekci tenkého střeva a žaludku. Podle 
recentní metaanalýzy [22] byla na 
souboru 333 pacientů (203 intrave-
nozní / 130 perorální substituce) pro-
kázána vyšší efektivita a tolerance 
intra venózní léčby oproti perorální 
substituci železa. V intravenózní větvi 
byl zaznamenán signifikantně větší 
vzestup hladiny hemoglobinu o 6,8 g/l 
(p = 0,02) a feritinu o 110 μg/l (p = 0,04) 
po třech měsících léčby, více N.Ú. bylo 
zaznamenáno v p.o. větvi (OR 6,2). 

Dia gram shrnující doporučení pro te-
rapii sideropenní anémie je uveden 
na obr. 2.

Vzhledem k lepší efektivitě, zásad-
nímu snížení počtu aplikací a dobré bez-
pečnosti a toleranci léčby by měly být 
upřednostněny nové makro molekulární 
preparáty – např. carboxymaltosum fer-
ricum. Tato skutečnost je dostatečně do-
kumentována studií  FERGIcor [23], v níž 
bylo randomizováno 485 pacientů s hy-
pochromní anémií při IBD do dvou větví 
léčených stejnou substituční dávkou 
železa – s carboxymaltosum ferricum 
a s oxidem železitým se sacharózou. 
Pacienti dostávající karboxymaltózu 
železa (1–3 infuze) zaznamenali signi-
fikantně častější normalizaci hladiny 
hemo globinu (72,8 vs 61,8 %; p = 0,015) 
oproti pacientům léčeným oxidem žele-
zitým se sacharózou (až 11 infuzí), sig-
nifikantní byl i rozdíl v nárůstu hladiny 
feritinu a saturace transferinu. Oba lé-
čebné režimy byly dobře tolerovány, 
výskyt N.Ú. byl řídký (13,9 vs 11,3 %; 

ního tenkého střeva a aktivní ulcerózní 
kolitida s hrozícím zhoršením po per-
orálním železe.

Způsob léčby, deficit železa
Způsob léčby volíme s ohledem na in-
tenzitu anémie, anemické symptomy, 
dynamiku poklesu, aktivitu choroby, 
komorbidity, toleranci léčby, nežá-
doucí účinky a efektivitu předcházející 
terapie. Pro výpočet deficitu železa, 
a tedy substituční dávky, postupujeme 
empiricky, dříve používaná Ganzoniho 
formule výpočtu deficitu železa se uká-
zala být nepraktickou a v klinickém 
životě nepoužitelnou, významným 
způsobem navíc podhodnocovala sku-
tečný nedostatek železa [1,4,8,9]. De-
ficit železa u IBD pacientů je minimálně 
0,5–1 g, většinou je však vyšší a u ne-
mocných s aktivní chorobou a hlubší 
anémií dosahuje až 2 g [13,19]. Tab. 2 
ukazuje empirické stanovení deficitu 
železa s ohledem na intenzitu anémie 
a tělesnou hmotnost pacienta.

Doporučený postup pro diagnostiku a léčbu anémie u IBD

Obr. 2. Doporučení pro substituční léčbu sideropenní anémie u IBD pacentů.
Fig. 2. Recommendation for iron supplementation in IBD patients with iron deficiency anaemia.

Hgb < 120 g/l (žena), Hgb < 130 g/l (muž)

aktivní IBD

intravenózní Fe 1 000–2 000 mg

neúčinnost terapie

erytropoetin v kombinaci  
s intravenózním železem (hematolog)

IBD v remisi

p.o. substituce Fe 100 mg/den

intolerance 
nonadherence 

neefektivita léčby

Hgb 100–120 g/l (žena) 
Hgb 110–130 g/l (muž)

Hgb < 100 g/l (žena) 
Hgb < 110 g/l (muž)

potvrzení diagnózy sideropenie: 
• hladina sérového feritinu (< 30 μg/l  

u choroby v remisi, < 100 μg/l u aktivní IBD) 
• saturace transferinu (< 16 %)
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p = 0,413). Minimální výskyt komplikací 
léčby karboxy maltózou železa vyplývá 
z vysoké molekulové hmotnosti látky 
(akutní toxicita stoupá se snižující se 
molekulovou hmotností), absenci vazby 
na deriváty dextranu (není riziko anafy-
laxe) a ze selektivního ukládání železa 
do kostní dřeně (nehrozí toxické poško-
zení jater). Dávku karboxymaltózy že-
leza určujeme empiricky (tab. 3), maxi-
mální jednorázová dávka je 1 000 mg 
v minimálně 15minutové infuzi. Dávka 
500 mg i.v. může být podána bolusově. 
Aplikace může být opakována po jed-
nom týdnu. Maxi mální jednorázová 
dávka mikromolekulárních preparátů 
(Fe-glukonát) je 125 mg denně v mi-
nimálně 60minutové infuzi, aplikace 
může být opakována maximálně dva-
krát týdně. Léčba intravenózním žele-
zem není vhodná u pacientů v septic-
kém stavu.

Perorální substituce železa
Perorální substituce železa je určena ke 
korekci jen mírné anémie (>  100–110 g 

Hgb/l), je spojena s poměrně častou in-
tolerancí (více než 20 % – bolesti bři-
cha, průjem, nauzea) [1,4]. Více než 
90 % železa není absorbováno, reti-
nované Fe soli mohou aktivovat sliz-
niční zánět (vstřebá se maximálně 
10–20 mg/den), aktivní IBD navíc dále 
zhoršuje resorpci [5,8,13]. Podáváme 
dávky do 100 mg p.o./den, navyšování 
perorální léčby je kontraproduktivní 
a vede k zvýšení četnosti N.Ú.

Další léčba
Erytropoetin je indikován v léčbě ane-
mických IBD pacientů s těžkou anémií 
(< 100 g Hgb/l), u nichž nedošlo k od-
povědi na i.v. substituci železa do čtyř 
týdnů, zejména u pacientů s refrakterní 
aktivní chorobou. Nutná je vždy kom-
binace s i.v. substitucí železem [4,13]. 
Takový pacient by měl být konzultován 
s hematologem. Vitamin B12 a kyse-
linu listovou aplikujeme jen při proká-
zaných snížených sérových hladinách. 
Úvodní dávky jsou 1 000 μg i.m. jed-
nou měsíčně (vitamin B12) a 10 mg 

denně p.o. (folát), dále se dávkování 
řídí podle laboratorních kontrol [5,8]. 
Kyselinu listovou podáváme vždy při 
medikaci sulfasalazinem a metotrexá-
tem. Samozřejmostí je léčba střev-
ního zánětu a malnutrice. Vzhledem 
k postupné dobré adaptaci pacientů 
s IBD a sideropenní anémií nebo ané-
mií chronického zánětu není užití krev-
ních převodů časté. Na místě je jejich 
podání u těžké život ohrožující anémie, 
u významné anemické symptomato-
logie a u závažných, zejména vasku-
lárních komorbidit. Po převodu erymas 
(pro jejich krátkodobý efekt) je nutné 
bezprostředně zahájit i.v. suplemen-
taci železa [4,8,9,21].

Monitoring pacienta  
s IBD anémií
Laboratorní sledování (Hgb, feritin, sa-
turace transferinu) je nutné v pravidel-
ných intervalech. U pacientů s léče-
nou těžkou anémií (< 100 g Hgb/l) jsou 
tyto kontroly opakovány v intervalu 
max. jednoho měsíce, u anémie lehčí 
(> 100 g Hgb/l) lze tento interval pro-
dloužit na 2–3 měsíce. Při progresi ak-
tivity IBD nebo akcentaci anemických 
symptomů je nutná kontrola časná.

Závěr
Anémie je nejčastější extraintestinální 
manifestací IBD, významným způso-
bem alteruje kvalitu života pacientů. 
Hlavními typy anémie u IBD jsou ané-
mie hypochromní a anémie chronic-
kých chorob (anémie chronického zá-
nětu) a jejich kombinace. Ostatní typy 
chudokrevnosti jsou podstatně vzác-
nější, zahrnují zejména makrocytární 
a polékovou anémii. Základními pato-
fyziologickými rysy hypochromní ané-
mie jsou porucha resorpce železa, po-
rucha uvolňování železa retinovaného 
v makrofázích a chronické krevní ztráty 
zapříčiněné rekurentním makroskopic-
kým nebo mikroskopickým krvácením 
ze zánětlivě změněné sliznice. V pa-
togenezi anémie chronického zánětu 
hrají hlavní roli prozánětlivé mediátory 
ovlivňující všechny stupně erytropoézy. 
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Obr. 3. Pracovní skupina pro idiopatické střevní záněty ČGS, 8. 6. 2012.
Fig. 3. The Czech National IBD Working Group, 8 June 2012.

Tab. 3 Empirické stanovení deficitu železa.
Tab. 3. Empirical determination of individual iron deficiency.

Hemoglobin (g/l) Tělesná hmotnost < 70 kg Tělesná hmotnost > 70 kg

> 100 1 000 mg 1 500 mg

< 100 1 500 mg 2 000 mg
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V diagnostice sideropenie a diferen-
ciální diagnostice hlavních typů ané-
mie u IBD jsou nejpřínosnější stanovení 
hladiny feritinu a saturace transferinu. 
Naopak stanovení sérové hladiny že-
leza je nedostatečným a nespolehli-
vým laboratorním markerem sidero-
penie. Nezbytná je současná evaluace 
aktivity střevní choroby.

Základem léčby hypochromní ané-
mie a anémie chronických chorob se si-
deropenií u IBD pacientů je i.v. aplikace 
železa. Vzhledem k lepší efektivitě, zá-
sadnímu snížení počtu aplikací a dobré 
bezpečnosti a toleranci léčby by měly 
být upřednostněny nové makro-
molekulární preparáty – např. karbo-
xymaltóza železa. Léčbu zahajujeme 
ihned při poklesu hladiny hemoglo-
binu pod fyziologickou hodnotu. I u si-
deropenních pacientů bez anémie do-
poručujeme zahájit substituci. Cílem 
terapie je úplná normalizace hladiny 
hemoglobinu a zásob železa v orga-
nizmu. Samozřejmá je účinná tera-
pie střevní choroby a malnutrice. Per-
orální substituce železa je vyhrazena 
pouze pro pacienty s lehkou anémií 
a chorobou v remisi. Erytro poetin je 
v kombinaci s i.v. aplikací železa efek-
tivní v léčbě refrakterní anémie ze-
jména u aktivní střevní choroby. Sub-
stituci vitaminu B12 a listové kyseliny 
indikujeme při zjištění jejich nízkých 
sérových koncentrací. Krevní převody 
nemají nahrazovat léčbu železem, mají 
místo jen u život ohrožující anémie, vý-
razných anemických symptomů anebo 
u pacientů s vážnými komorbiditami. 
Pravidelný monitoring anemických pa-
cientů s IBD je nezbytný.
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