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Profilaktyka niedoboru żelaza 
u dzieci – standard postępowania
Prevention of iron-deficiency in children – current practices
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Streszczenie

Niedokrwistość jest chorobą ogólnoustrojową i późnym 
objawem niedoboru żelaza, którego następstwa dla roz-
woju psychomotorycznego dziecka mogą być długotrwa-
łe i nieodwracalne. W pracy omówiono powszechnie 
dostępne badania laboratoryjne oraz najnowsze kierunki 
w diagnostyce niedoboru żelaza i niedokrwistości z po-
wodu niedoboru żelaza. Od lat znane w Polsce grupy 
ryzyka niedoboru żelaza wśród dzieci przedstawiono w 
połączeniu z rekomendacjami Amerykańskiej Akademii 
Pediatrii z 2010 roku (diagnostyka i zapobieganie nie-
doborowi żelaza i niedokrwistości z powodu niedoboru 
żelaza u dzieci w pierwszych 3 latach życia). 

Abstract

Anaemia is a very late symptom of iron deficiency. 
Iron deficiency itself adversely affects the neurode-
velopment in children and some of these effects may 
be long-term and irreversible. The most common and 
new laboratory measurements used to describe iron 
status are presented in this paper. Authors discuss 
about iron-deficiency risk groups in Poland and pre-
sent new recommendations of American Academy of 
Pediatrics from 2010 (diagnosis and prevention of iron 
deficiency and iron-deficiency anaemia in children 0–3 
years of age). 

Słowa kluczowe:

n ferrytyna n żelazo n niedokrwistość n noworodek

Key words:

n  ferritin n iron n anaemia n newborn

Wprowadzenie
Żelazo (Fe) w warunkach dużej podaży jest przez or‑
ganizm gromadzone, a uwalniane, gdy podaż jest zbyt 
mała w stosunku do potrzeb1. Zarówno niedobór, jak 
i nadmiar żelaza może powodować dysfunkcję wielu 
narządów i układów, szczególnie w szybko rosnących 
i różnicujących się komórkach2, 3. Szczyt występowa‑
nia niedokrwistości z powodu niedoboru żelaza przy‑
pada na okres między 6. a 20. m.ż. oraz na okres doj‑
rzewania. Niedobór żelaza stwierdzano u 7–38% dzieci 
w wieku 1–2 lat, a niedokrwistość z powodu niedoboru 
żelaza u 2,6–16% tej populacji w badaniach w Wielkiej 
Brytanii i Stanach Zjednoczonych4. Od dawna w Pol‑
sce wyróżnia się grupy ryzyka niedoboru żelaza, który 

to podział wiąże się jednocześnie z bezwzględnymi 
i względnymi wskazaniami do suplementacji żelaza 
u dzieci5. Najnowsze rekomendacje Amerykańskiej 
Akademii Pediatrii (AAP) opublikowane w 2010 roku 
dotyczą rozpoznawania oraz profilaktyki niedoboru 
żelaza i niedokrwistości z powodu niedoboru żelaza 
u niemowląt i dzieci w wieku 1–3 lat i stanowią bardzo 
cenny wkład do praktyki pediatrycznej6. 

Metabolizm i zasoby żelaza u płodu, 
noworodka i niemowlęcia – aspekty 
praktyczne
Około 75–80% żelaza ustrojowego znajduje się w he‑
moglobinie w krwinkach czerwonych, w przybliżeniu 
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10% żelaza w białkach niehemowych (między innymi 
mioglobina i cytochromy), a pozostałe 10–15% w biał‑
kach zapasowych – ferrytynie i hemosyderynie, które 
odkładają się przede wszystkim w szpiku (85%), wą‑
trobie i śledzionie (tj. w układzie siateczkowo‑śród‑
błonkowym)2, 5, 7. Przezłożyskowy transport żelaza 
rozpoczyna się już w pierwszym trymestrze ciąży, 
jednak 2/3 całkowitych zasobów tego pierwiastka 
płód gromadzi dopiero podczas trzeciego trymestru 
(głównie od 32. Hbd) i u donoszonego noworodka wy‑
noszą one około 75 mg Fe/kg masy ciała. Całkowita 
ilość żelaza zawartego w tkankach płodu pod koniec 
ciąży zależy od masy urodzeniowej dziecka, stęże‑
nia hemoglobiny i ilości krwi pozyskanej z łożyska 
przed podwiązaniem pępowiny8, 9. Transport żelaza 
przebiega jednokierunkowo – od matki do płodu i za‑
chodzi także w przypadku niedoboru żelaza u ciężar‑
nej. Wysoka koncentracja receptorów dla transferyny 
na powierzchni błony podstawnej i kosmków łoży‑
skowych umożliwia aktywny, konkurencyjny wobec 
potrzeb kobiety, transport żelaza do organizmu pło‑
du. W warunkach niedoboru żelaza u matki zwiększa 
się znacząco ekspresja receptorów dla tego pierwiast‑
ka w łożysku i w efekcie nie obserwuje się obniżenia 
stężenia hemoglobiny u noworodków matek z ane‑
mią2,10,11. Stężenie ferrytyny we krwi pępowinowej 
u zdrowego noworodka urodzonego o czasie wynosi 
> 60 µg/l2, 5. Jak wynika z badań, 70% żelaza zawarte‑
go w hemoglobinie dziecka w 1. r.ż. i 40% tego żelaza 
w 2. r.ż. pochodzi od matki z okresu prenatalnego8, 9. 
Niedobór żelaza w ciąży, także utajony, tj. w fazie 
przed ujawnieniem się niedokrwistości, niekorzyst‑
nie wpływa na rozwój płodu. Gdy stężenie ferrytyny 
we krwi pępowinowej wynosi <30 µg/l, a szczegól‑
nie kiedy ferrrytyna u matki obniży się do wartości 
<12 µg/l, dochodzi do ciężkiego niedoboru żelaza 
zapasowego i potencjalnie niedoboru żelaza w móz‑
gu dziecka2. Priorytetem dla płodu jest utrzymanie 
prawidłowego stężenia Hb. We krwi pępowinowej 
dzieci ciężarnych z  anemią stwierdzano wyższe 
stężenie erytropoetyny niż u dzieci ciężarnych bez 
niedokrwistości, co przekładało się na pobudzenie 
erytropoezy płodu i miało zabezpieczać wbudowywa‑
nie dostępnego żelaza w hemoglobinę dla zagwaran‑
towania optymalnego poziomu utlenowania tkanek 
rozwijającego się płodu. Wysokie stężenie hemoglo‑
biny płodowej, jak również jej większe powinowa‑
ctwo do tlenu ułatwiające transport tlenu do płodu, 
stanowią mechanizmy kompensacyjne związane 

ze  środowiskiem wewnątrzmacicznym względnie 
ubogim w tlen. Po urodzeniu stężenie hemoglobi‑
ny obniża się o 30–50% wtórnie do zahamowania 
erytropoezy (zmniejszenie stężenia erytropoetyny), 
rozpadu płodowych krwinek czerwonych i zwiększo‑
nej objętości osocza. Rozpad krwinek czerwonych 
z hemoglobiną płodową skutkuje przejściowym pod‑
wyższeniem stężenia ferrytyny, wzrostem stężenia 
żelaza i wzrostem wysycenia transferyny żelazem 
w surowicy krwi u noworodka, stąd bardzo trudno 
ocenić status żelaza u dziecka w 1. m.ż. Stwierdzo‑
no, że średni czas przeżycia erytrocytów noworodka 
jest krótszy niż u osoby dorosłej i wynosi 45–80 dni 
dla urodzonego o czasie i 10–20 dni dla urodzonego 
przedwcześnie (u dorosłych średnio 120 dni). War‑
tości hemoglobiny obniżają się do około 10–11 g/dl 
między 6. a 8. tyg.ż.8, 12. W czasie pierwszych miesięcy 
życia dziecko zużywa zapasy żelaza na intensywny 
wzrost organizmu i zwiększenie objętości krwi krą‑
żącej. Stężenie ferrytyny na poziomie 5. percentyla 
wynosi 70 µg/l bezpośrednio po urodzeniu, a w wieku 
9 miesięcy obniża się do 10 µg/l. Zasoby żelaza u dzie‑
cka, oceniane za pomocą stężenia ferrytyny w suro‑
wicy krwi, są mniejsze w przypadku ciąży patolo‑
gicznej (u 50% noworodków z wewnątrzmacicznym 
zaburzeniem wzrastania, u 65% noworodków matek 
z cukrzycą), ale także u około 5% noworodków z ciąży 
o prawidłowym przebiegu. W warunkach przewle‑
kłego niedotlenienia zmniejsza się transport żelaza 
przez łożysko i zwiększa zużycie żelaza do nasilonej 
erytropoezy, a w efekcie obniża się stężenie ferry‑
tyny. Dowodem na pobudzenie erytropoezy u pło‑
dów matek z cukrzycą insulinozależną jest, oprócz 
obniżonego stężenia ferrytyny, także podwyższone 
stężenie rozpuszczalnego receptora transferyny 
we krwi pępowinowej. Ponadto w przypadku zmian 
w naczyniach łożyska i związanych z nimi zaburzeń 
transportu przezłożyskowego, organizm matki nie 
może sprostać zwiększonemu zapotrzebowaniu pło‑
du na żelazo2, 13, 14. Gromadzone prenatalnie zapasy 
żelaza wystarczają na 4–6 miesięcy u niemowląt uro‑
dzonych o czasie i na około 2–3 miesiące u urodzo‑
nych przedwcześnie2, 12.

Wpływ niedoboru żelaza i niedokrwistości 
z powodu niedoboru żelaza na rozwój dzieci
Wyniki badań na  temat wpływu niedoboru żela‑
za i  niedokrwistości z  powodu niedoboru żelaza 
w okresie niemowlęcym na rozwój psychomotorycz‑
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ny w późniejszym wieku nie są jednoznaczne, choć 
istnieją dowody na związek pomiędzy niedoborem 
żelaza i gorszymi wynikami w testach oceniających 
funkcje poznawcze15, 16. Pollitt i wsp. stwierdzili, że 
dzieci w wieku 3–6 lat z niedoborem żelaza lub niedo‑
krwistością z powodu niedoboru żelaza osiągają niż‑
szą punktację w skali Bayley’a (Bayley Scale of Men-
tal Development) ze zmniejszeniem zaburzeń uwagi 
po włączeniu leczenia preparatem żelaza. Jeśli oprócz 
niedoboru żelaza dzieci były niedożywione, punkta‑
cja w skali Bayley’a w zakresie funkcji poznawczych 
nie poprawiała się po zastosowaniu suplementacji 
żelazem17. Dzieci, u których rozpoznano niedobór że‑
laza lub niedokrwistość z powodu niedoboru żelaza 
w okresie niemowlęcym, miały zaburzenia zachowa‑
nia i gorsze wyniki w ocenie funkcji poznawczych 
w wieku szkolnym. Suplementacja żelaza w 1. r.ż. 
przynosi korzyści dzieciom z niedoborem żelaza lub 
niedokrwistością, ponieważ w okresie szybkiego roz‑
woju ośrodkowego układu nerwowego niedobór żela‑
za zaburza metabolizm w neuronach, wytwarzanie 
neurotransmiterów (zwłaszcza w układzie dopami‑
nergicznym), mielinizację, funkcjonowanie pamięci. 
U 6‑miesięcznych niemowląt z niedokrwistością z po‑
wodu niedoboru żelaza nieprawidłowo wydłużone 
były odpowiedzi w badaniu słuchowych potencjałów 
wywołanych z pnia mózgu, a na modelu zwierzęcym 
wykazano zaburzenia mielinizacji spowodowane nie‑
doborem żelaza we wczesnym okresie pourodzenio‑
wym. Wyniki powyższych badań dowodzą związku 
pomiędzy niedoborem żelaza a nieprawidłową mie‑
linizacją18, 19, 20. Jednoznaczną ocenę utrudnia fakt 
wpływu także innych czynników, w tym np. wielo‑
nienasyconych długołańcuchowych kwasów tłusz‑
czowych (LCPUFA) na dojrzewanie i funkcję układu 
nerwowego21.

Rozpoznawanie niedoboru żelaza 
i niedokrwistości z powodu niedoboru żelaza
Od dawna uwaga lekarzy praktyków i badaczy sku‑
pia się na opracowaniu metod rozpoznawania nie‑
doboru żelaza zanim rozwinie się niedokrwistość 
niedoborowa. Opisano kilka faz niedoboru żelaza. 
Bezobjawowy okres utraty żelaza zapasowego (IDS 
– iron depletion, iron deficient stores) pozostaje po‑
czątkowo bez wpływu na erytropoezę, nie zmienia 
się hematokryt i stężenie hemoglobiny, ale zaczy‑
na się obniżać stężenie ferrytyny w surowicy krwi. 
Klinicznie niemy jest także okres utraty żelaza za‑

wartego w białkach transportujących (IDE – early 
functional iron deficiency, iron deficiency erythro-
poiesis) ze stopniowym zmniejszeniem zawartości 
żelaza w hemoglobinie i obniżeniem żelaza w suro‑
wicy krwi. Do tego momentu niedokrwistość jest 
normochromiczna i normocytarna, tj. krwinki czer‑
wone są prawidłowo wybarwione i prawidłowej wiel‑
kości. Gdy ilość żelaza nie wystarcza do utrzymania 
produkcji Hb, pojawia się niedokrwistość związana 
z niedoborem żelaza (IDA – iron deficiency anaemia) 
z mikrocytozą (MCV – zmniejszona średnia objętość 
krwinki czerwonej) i hipochromią (niedobarwliwoś‑
cią). Odsetek erytrocytów hipochromicznych w wa‑
runkach prawidłowych wynosi <2,5%, w przypadku 
niedoboru żelaza wzrasta >10%. Nasilenie objawów 
klinicznych zależy od adaptacji ustroju do anemii 
(bladość skóry i śluzówek, łamliwe paznokcie i/lub 
wypadanie włosów, bolesny i/lub wygładzony język, 
niewyjaśniona męczliwość lub „brak energii”, niewy‑
jaśnione ogólne osłabienie, pogorszenie koncentracji 
u starszych dzieci, tachykardia, upośledzone łak‑
nienie u niemowląt, spaczone łaknienie u starszych 
dzieci). W każdej z trzech faz niedoboru żelaza można 
stwierdzić podwyższone stężenie rozpuszczalnego 
receptora dla transferyny (sTfR), który jest czułym, 
specyficznym i wczesnym wskaźnikiem czynnościo‑
wego niedoboru żelaza, podczas gdy pojawienie się 
małych krwinek czerwonych i obniżenie stężenia Hb 
to objawy późne1, 22, 23. 

Niedokrwistość definiuje się jako zmniejszenie 
stężenia hemoglobiny 2 SD poniżej średniego stę‑
żenia Hb dla danego wieku i płci, z lub bez zmniej‑
szenia liczby krwinek czerwonych. Według WHO 
(1999–2002) niedokrwistość u dzieci w wieku 12–35 
miesięcy rozpoznaje się, gdy Hb <11,0 g/dl, a nie‑
dokrwistość spowodowaną niedoborem żelaza, gdy 
oprócz obniżenia stężenia Hb stwierdzono: obniżenie 
MCHC (średniego stężenia hemoglobiny w krwin‑
ce czerwonej), MCH (średniej masy hemoglobiny 
w krwince czerwonej), MCV (mikrocytoza i anizo‑
cytoza), obniżone stężenie ferrytyny i zwiększenie 
TIBC (całkowitej zdolności wiązania żelaza)5, 6, 24. 
Berglund i wsp. w badaniu oceniającym skuteczność 
suplementacji żelaza u niemowląt z małą masą uro‑
dzeniową (2000–2500 g) niedobór żelaza rozpozna‑
wali, gdy w 6. m.ż. stwierdzono ≥2 z następujących 
wskaźników niedoboru: stężenie ferrytyny <12 µg/l 
(inni autorzy postulują u dzieci stężenie ferrytyny 
<10 µg/l), MCV <71 fl, wysycenie transferyny ([stęże‑
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nie żelaza: TIBC] x 100%) <10%, stężenie receptorów 
dla transferyny >11µg/l, a niedokrwistość z pwowdu 
niedoboru żelaza, gdy spełnione były powyższe kry‑
teria niedoboru żelaza i w 6. tyg.ż. Hb <9,0 g/dl, w 12. 
tyg.ż. Hb <9,5 g/dl, w 6. m.ż. Hb <10,5 g/dl25. Poza 
stężeniem hemoglobiny konieczne jest oznaczenie 
kilku parametrów dla bardziej precyzyjnej oceny 
zasobów żelaza. Najczęściej wymienia się stężenie 
ferrytyny, stężenie hemoglobiny w retikulocytach 
(CHr) i stężenie sTfR typu 1. Ze względu na to, że 
ferrytyna jest białkiem ostrej fazy, w chwili oceny 
parametrów biochemicznych metabolizmu żelaza 
należy wykluczyć współistnienie stanu zapalnego 
(zakażenie, przewlekły stan zapalny, choroba nowo‑
tworowa, choroba wątroby itd.), najlepiej poprzez jed‑
noczasowe oznaczenie stężenie białka C‑reaktywne‑
go (CRP)6. Obniżona wartość CHr jest bardzo dobrym 
wskaźnikiem niedoboru żelaza u dzieci, ponieważ 
odzwierciedla dostępność żelaza dla komórek nie‑
dawno powstałych w szpiku kostnym. Podwyższone 
stężenie sTfR pozwala rozpoznać niedobór żelaza 
na poziomie komórkowym. Ekspresja receptora dla 
transferyny na błonach komórek linii erytroidalnej 
wzrasta, gdy zaopatrzenie w żelazo staje się niewy‑
starczające wobec aktualnych potrzeb (adaptacja 
do bardziej efektywnego wychwytu żelaza). W tej sy‑
tuacji w surowicy krąży więcej rozpuszczalnej formy 
receptora. Trudność polega na wciąż ograniczonej 
dostępności tego badania oraz braku opracowanych 
norm dla niemowląt i dzieci. Według rekomendacji 
Amerykańskiej Akademii Pediatrii z 2010 roku, aby 
ustalić rozpoznanie niedoboru żelaza lub niedokrwi‑
stości z powodu niedoboru żelaza, poza morfologią 
krwi obwodowej (stężenie Hb) należy wykonać ozna‑
czenie stężenia ferrytyny i CRP (jednoczasowo) lub 
oznaczenie CHr6. Ullrich i wsp. stwierdzili, że u zdro‑
wych niemowląt w wieku 9–12 miesięcy CHr <27,5 pg 
jest dokładniejszym wskaźnikiem niedoboru żelaza 
niż stężenie Hb <11g/dl26. Bardzo istotne jest prze‑
widywanie niedoboru żelaza u dzieci z grup ryzyka 
oraz profilaktyka pierwotna i wtórna. Zaleca się wy‑
konanie morfologii krwi dziecku w wieku około 1 
roku jako badania przesiewowego w kierunku niedo‑
krwistości. W przypadku, gdy na podstawie wywia‑
du wykazano dodatkowe czynniki ryzyka niedoboru 
żelaza/niedokrwistości z powodu niedoboru żelaza, 
morfologię krwi należy wykonać wcześniej i/lub po‑
wtórzyć w wieku 1–3 lat (tzw. skrining selektywny). 
Wśród czynników ryzyka, które wymieniono, są tak‑

że te znane z polskich opracowań, w tym m.in.: dzieci 
urodzone przedwcześnie lub/i z małą masą urodze‑
niową, ekspozycja na ołów, karmienie wyłącznie po‑
karmem kobiecym po 4. m.ż. bez suplementacji żela‑
za, wprowadzenie pokarmów uzupełniających, które 
nie są bogate w żelazo, problemy z karmieniem, słabe 
przyrosty masy ciała, niedożywienie (także związane 
z niskim statusem socjoekonomicznym)6. 

Rekomendacje AAP z 2010 roku6

nn Donoszone zdrowe niemowlęta mają wystarcza‑
jące zapasy żelaza na pierwsze 4 miesiące życia.
•	 Karmione pokarmem kobiecym: wskazana 

suplementacja 1 mg Fe/kg/dobę w postaci pre‑
paratu doustnego, rozpoczynając w 4. m.ż. aż 
do wprowadzenia do diety pokarmów bogatych 
w żelazo (np. wzbogacanych w żelazo produk‑
tów zbożowych). 

•	 Karmione mieszankami mlecznymi: wystarcza‑
jąca ilość żelaza z mieszanki mlecznej i pokar‑
mów uzupełniających (przeciętna zawartość że‑
laza w mieszankach mlecznych przeznaczonych 
dla dzieci w wieku 6–12 miesięcy: 10–12 mg/l). 
Mleko krowie nie powinno być podawane przed 
ukończeniem 12 miesięcy.

•	 Niemowlęta w wieku 6–12 miesięcy potrze‑
bują żelaza w  ilości około 11  mg/kg/dobę. 
Wśród pokarmów uzupełniających powinno 
się wprowadzać czerwone mięso i jarzyny bo‑
gate w żelazo. Mogą być podawane preparaty 
żelaza w płynie, jeśli dieta nie zapewnia odpo‑
wiednich ilości żelaza.

nn Dzieci w wieku 1–3 lat potrzebują około 7 mg 
Fe/kg/dobę. Najlepiej, jeśli zapotrzebowa‑
nie to w pełni jest realizowane z diety (w tym 
czerwone mięso, jarzyny bogate w żelazo, owo‑
ce zawierające witaminę C, która wspomaga 
wchłanianie żelaza). Można podawać także su‑
plementy żelaza i witamin w postaci płynów lub 
tabletek do żucia. 

nn Niemowlęta urodzone przedwcześnie powinny 
otrzymywać co najmniej 2 mg Fe/kg/dobę do ukoń‑
czenia 12. m.ż. (ilość, jaką zapewniają wzbogacone 
w  żelazo mieszanki mleczne). Urodzone przed‑
wcześnie dzieci, karmione pokarmem kobiecym, 
powinny otrzymywać suplementację preparatem 
żelaza w ilości 2 mg/kg/dobę od ukończenia 1. m.ż. 
Suplementację należy kontynuować aż do momen‑
tu zmiany diety na mieszankę mleczną wzbogaco‑
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ną w żelazo lub do wprowadzenia pokarmów uzu‑
pełniających zawierających żelazo, które zapewnią 
podaż żelaza w ilości 2 mg/kg/dobę. 
Wyjątek stanowią urodzone przedwcześnie nie‑

mowlęta po wielokrotnych przetoczeniach koncen‑
tratu krwinek czerwonych, jednak nie sprecyzowano 
w zaleceniach AAP, czy u takich dzieci należy od‑
roczyć rozpoczęcie suplementacji żelaza, zaniechać 
jej w ogóle czy postępować indywidualnie, zależnie 
od aktualnego stężenia ferrytyny jako wskaźnika 
zasobów żelaza. 

Polskie zalecenia dotyczące suplementacji 
żelaza w grupach ryzyka niedoboru żelaza5

W przypadku jawnego niedoboru żelaza stosowanie 
diety bogatej w łatwo przyswajalne żelazo jako je‑
dynego źródła wyrównania jest niewystarczające. 
Należy zalecić unikanie przyjmowania preparatów 
żelaza i jednoczesnego spożywania produktów zawie‑
rających wapń, fityniany, garbniki, fosforany. Dawka 
profilaktyczna wynosi 1–2 mg Fe/kg/dobę od 3. m.ż. 
do ukończenia 1. r.ż. 

Wskazania bezwzględne do suplementacji żelaza: 
nn dzieci urodzone przedwcześnie;
nn dzieci urodzone o czasie z małą masą urodzeniową 

(2000–2500 g);
nn dzieci z ciąż mnogich;
nn dzieci ze zmniejszonym stężeniem Hb w okresie 

noworodkowym;
nn dzieci narażone na straty krwi w okresie około‑

porodowym;
nn dzieci matek z niedokrwistością podczas ciąży.

Wskazania względne do suplementacji żelaza:
nn nawracające zakażenia układu oddechowego i po‑

karmowego;
nn okres szybkiego wzrostu;
nn upośledzone łaknienie;
nn skłonność do krwawień/obfite miesiączki u dziew‑

czynek w okresie pokwitania;
nn nowa grupa ryzyka niedoboru żelaza – dzieci 

z nadwagą lub otyłością.

Jak wynika z przytaczanego już badania Berglund 
i wsp., podawanie żelaza niemowlętom z małą masą 
urodzeniową w wieku od 6 tygodni do 6 miesięcy 
zmniejszyło ryzyko niedokrwistości z powodu niedo‑
boru żelaza, jeśli zastosowano dawkę 2 mg Fe/kg/dobę. 
W grupie, w której podawano 1 mg Fe/kg/dobę, stwier‑

dzono podobne jak w grupie placebo ryzyko niedo‑
krwistości, choć mniejsze ryzyko niedoboru żelaza25. 
Jest to kolejny argument za stosowaniem dawki pro‑
filaktycznej 2 mg Fe/kg/dobę, a nie 1 mg Fe/kg/dobę 
(efekt kliniczny zależny od dawki żelaza). 

Leczenie niedokrwistości z powodu 
niedoboru żelaza
Dawki lecznicze wynoszą 4–6 mg Fe/kg/dobę w 2–3 
dawkach. W przypadku leczenia preparatami ery‑
tropoetyny należy stosować większe dawki żelaza 
(nawet 6–8 mg/kg/dobę). Preparatu żelaza dwuwar‑
tościowego nie należy łączyć z  posiłkiem (należy 
podawać między posiłkami lub na czczo), preparat 
żelaza trójwartościowego można podawać jednocześ‑
nie z posiłkiem lub bezpośrednio po posiłku. Kwas 
askorbinowy, zawarty w pokarmach uzupełniających 
lub jako preparat witaminy C, wspomaga wchłania‑
nie żelaza i jego podaż, łącznie z preparatem żelaza, 
powinna być zalecana. Zależnie od indywidualnych 
potrzeb dziecka i aktualnych wyników badań labo‑
ratoryjnych należy uwzględnić podaż witaminy B6 
i kwasu foliowego, a u dzieci urodzonych przedwcześ‑
nie – także witaminy E5, 6. 

Jak długo stosować preparat żelaza 
i monitorować skuteczność leczenia 
Leczenie preparatami doustnymi powinno trwać 
2–4 miesiące lub do osiągnięcia prawidłowych war‑
tości hematologicznych i przez okres co najmniej 6–8 
tygodni, a u dzieci urodzonych przedwcześnie do 3 
miesięcy (uzupełnienie niedoborów tkankowych że‑
laza). Brak zwiększenia liczby retikulocytów i stęże‑
nia hemoglobiny stanowi przeciwwskazanie do kon‑
tynuowania leczenia preparatem żelaza i wymaga 
zweryfikowania rozpoznania5. 

Monitorowanie skuteczności leczenia:
nn kliniczne (dotyczy szczególnie starszych dzieci): 

ustępowanie objawów uszkodzenia nabłonka, 
zwłaszcza zapalenia języka;

nn laboratoryjne: 
nn retikulocytoza – kilkakrotny wzrost między 7. 

a 10. dniem od momentu rozpoczęcia leczenia;
nn wzrost stężenia Hb o około 2 g/dl po 2–3 tygo‑

dniach leczenia;
nn normalizacja stężenia Hb po 2 miesiącach leczenia;
nn normalizacja stężenia ferrytyny po około 6 mie‑

siącach leczenia (uzupełnienie wyczerpanych 
zapasów).
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Najczęstsze przyczyny braku odpowiedzi na le-
czenie preparatem żelaza:

nn stała strata żelaza większa niż regeneracja hemo‑
globiny (np. przewlekłe krwawienia);

nn nieprawidłowe rozpoznanie (np. nierozpoznanie 
talasemii);

nn współistniejący stan zapalny lub choroba nowo‑
tworowa;

nn niewłaściwe stosowanie się do zaleceń lekarskich;
nn nieprawidłowe wchłanianie żelaza w przewodzie 

pokarmowym;
nn współistniejący niedobór witaminy B12 i/lub kwa‑

su foliowego;
nn niedobór miedzi;
nn niewydolność nerek i niedobór erytropoetyny;

zatrucie ołowiem.

Preparaty żelaza stosowane w Polsce u niemow-
ląt i małych dzieci (kolejność alfabetyczna):

nn Actiferol (Sequoia) – SunActive Fe – żelazo trój‑
wartościowe w postaci pirofosforanu żelazowego, 
saszetki po 7 mg, 15 mg i 30 mg oraz kapsułki 
po 30 mg.

nn Ferrum Lek (Lek Pharm) – 5 ml syropu zawiera 
50 mg żelaza – kompleks wodorotlenku żelaza (III) 
z polimaltozą, 1 ml = 20 kropli.

nn Hemofer (Medana Pharma Terpol) – czterowodny 
chlorek żelaza (II) 1 ml = 44 mg żelaza (II) = 20 
kropli, 1 kropla = 1,6 mg Fe.

Podsumowanie
Niedokrwistość z powodu niedoboru żelaza może do-
tyczyć każdej z grup wiekowych. Jest jednym z ele-
mentów choroby ogólnoustrojowej i późnym objawem 
niedoboru żelaza. Zbyt późno rozpoznany i leczony nie-
dobór żelaza może skutkować trwałymi zaburzeniami 
rozwoju u niemowląt i małych dzieci. Od dawna znane 
polskie zalecenia suplementacji żelaza opierają się na 
rozpoznaniu grup ryzyka niedoboru żelaza i stosowaniu  
u tych dzieci preparatu żelaza w dawce profilaktycznej. 
Nowe rekomendacje Amerykańskiej Akademii Pediatrii 
z 2010 roku także uwzględniają grupy dzieci szczególnie 
zagrożonych niedoborem żelaza, kładą nacisk na za-
pewnienie podaży żelaza adekwatnej do potrzeb szyb-
ko rosnącego niemowlęcia i dziecka w wieku 1–3 lat  
(w miarę możliwości wyłącznie z odpowiedniej diety) 
oraz na rozpoznanie niedoboru żelaza w fazie bezobja-
wowej. Sprawą przyszłości pozostaje ustalenie wytycz-
nych co do parametrów biochemicznych i kryteriów la-

boratoryjnych, jakimi należy się kierować w diagnostyce 
niedokrwistości z powodu niedoboru żelaza. n
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