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Streszczenie

Niedokrwistos¢ jest chorobg ogélnoustrojowa i péZznym
objawem niedoboru Zelaza, ktérego nastepstwa dla roz-
woju psychomotorycznego dziecka moga by¢ dtugotrwa-
te i nieodwracalne. W pracy omdwiono powszechnie
dostepne badania laboratoryjne oraz najnowsze kierunki
w diagnostyce niedoboru zelaza i niedokrwistosci z po-
wodu niedoboru Zelaza. Od lat znane w Polsce grupy
ryzyka niedoboru zelaza wsrdd dzieci przedstawiono w
potaczeniu z rekomendacjami Amerykariskiej Akademii
Pediatrii z 2010 roku (diagnostyka i zapobieganie nie-
doborowi zelaza i niedokrwistosci z powodu niedoboru
zelaza u dzieci w pierwszych 3 latach zycia).

StOWA KLUCZOWE:

FERRYTYNA B ZELAZO m NIEDOKRWISTOSE W NOWORODEK

Wprowadzenie

Zelazo (Fe) w warunkach duzej podazy jest przez or-
ganizm gromadzone, a uwalniane, gdy podaz jest zbyt
mata w stosunku do potrzeb!. Zaréwno niedobér, jak
i nadmiar zelaza moze powodowa¢ dysfunkcje wielu
narzadow i uktadéw, szczegdlnie w szybko rosngcych
ir6znicujgcych sie komoérkach?3. Szezyt wystepowa-
nia niedokrwisto$ci z powodu niedoboru zelaza przy-
pada na okres miedzy 6. a 20. m.z. oraz na okres doj-
rzewania. Niedobor zelaza stwierdzano u 7-38% dzieci
wwieku 1-2 lat, a niedokrwisto$¢ z powodu niedoboru
zelaza u 2,6-16% tej populacji w badaniach w Wielkiej
Brytanii i Stanach Zjednoczonych?. Od dawna w Pol-
sce wyrdznia sie grupy ryzyka niedoboru zelaza, ktéry

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).
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to podziat wigze sie jednoczeénie z bezwzglednymi
i wzglednymi wskazaniami do suplementacji zelaza
u dzieci®. Najnowsze rekomendacje Amerykanskiej
Akademii Pediatrii (AAP) opublikowane w 2010 roku
dotycza rozpoznawania oraz profilaktyki niedoboru
zelaza i niedokrwistosci z powodu niedoboru zelaza
uniemowlat i dzieci w wieku 1-3 lat i stanowig bardzo
cenny wktad do praktyki pediatryczne;js.

Metabolizm i zasoby zelaza u ptodu,
noworodka i niemowlecia — aspekty
praktyczne

Okoto 75-80% zelaza ustrojowego znajduje sie w he-
moglobinie w krwinkach czerwonych, w przyblizeniu
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10% zelaza w bialkach niehemowych (miedzy innymi
mioglobina i cytochromy), a pozostate 10-15% w bial-
kach zapasowych - ferrytynie i hemosyderynie, ktére
odktadaja sie przede wszystkim w szpiku (85%), wa-
trobie i §ledzionie (tj. w uktadzie siateczkowo-$§réd-
btonkowym)2-5.7. Przezlozyskowy transport zelaza
rozpoczyna sie juz w pierwszym trymestrze cigzy,
jednak 2/3 catkowitych zasobéw tego pierwiastka
pt6éd gromadzi dopiero podczas trzeciego trymestru
(gtéwnie od 32. Hbd) i u donoszonego noworodka wy-
noszg one okolo 75 mg Fe/kg masy ciata. Calkowita
ilo$¢ zelaza zawartego w tkankach plodu pod koniec
ciazy zalezy od masy urodzeniowej dziecka, steze-
nia hemoglobiny i ilo$ci krwi pozyskanej z fozyska
przed podwigzaniem pepowiny?®9. Transport zelaza
przebiega jednokierunkowo — od matki do ptodu i za-
chodzi takze w przypadku niedoboru zelaza u ciezar-
nej. Wysoka koncentracja receptoréw dla transferyny
na powierzchni blony podstawnej i kosmkéw tozy-
skowych umozliwia aktywny, konkurencyjny wobec
potrzeb kobiety, transport zelaza do organizmu plo-
du. W warunkach niedoboru zelaza u matki zwieksza
sie znaczaco ekspresja receptoréw dla tego pierwiast-
ka wlozysku iw efekcie nie obserwuje sie obnizenia
stezenia hemoglobiny u noworodkéw matek z ane-
mig?10.11, Stezenie ferrytyny we krwi pepowinowej
u zdrowego noworodka urodzonego o czasie wynosi
> 60 ug/12-5. Jak wynika z badan, 70% zelaza zawarte-
go w hemoglobinie dziecka w 1. r.z. i 40% tego zelaza
w 2. .z. pochodzi od matki z okresu prenatalnego8:?.
Niedoboér zelaza w ciazy, takze utajony, tj. w fazie
przed ujawnieniem sie niedokrwistosci, niekorzyst-
nie wplywa na rozwdj plodu. Gdy stezenie ferrytyny
we krwi pepowinowej wynosi <30 ug/l, a szczegdl-
nie kiedy ferrrytyna u matki obnizy sie do wartoSci
<12 pg/l, dochodzi do ciezkiego niedoboru zelaza
zapasowego i potencjalnie niedoboru zelaza w moéz-
gu dziecka?. Priorytetem dla ptodu jest utrzymanie
prawidiowego stezenia Hb. We krwi pepowinowej
dzieci ciezarnych z anemia stwierdzano wyzsze
stezenie erytropoetyny niz u dzieci ciezarnych bez
niedokrwisto$ci, co przektadalo sie na pobudzenie
erytropoezy ptodu i miato zabezpieczaé¢ wbudowywa-
nie dostepnego zelaza w hemoglobine dla zagwaran-
towania optymalnego poziomu utlenowania tkanek
rozwijajacego sie ptodu. Wysokie stezenie hemoglo-
biny plodowej, jak réwniez jej wieksze powinowa-
ctwo do tlenu utatwiajgce transport tlenu do ptodu,
stanowig mechanizmy kompensacyjne zwigzane

ze Srodowiskiem wewnatrzmacicznym wzglednie
ubogim w tlen. Po urodzeniu stezenie hemoglobi-
ny obniza sie o 30-50% wtoérnie do zahamowania
erytropoezy (zmniejszenie stezenia erytropoetyny),
rozpadu ptodowych krwinek czerwonych i zwiekszo-
nej objetosci osocza. Rozpad krwinek czerwonych
z hemoglobing plodowa skutkuje przejSciowym pod-
wyzszeniem stezenia ferrytyny, wzrostem stezenia
zelaza i wzrostem wysycenia transferyny zelazem
w surowicy krwi u noworodka, stad bardzo trudno
oceni¢ status zelaza u dziecka w 1. m.z. Stwierdzo-
no, ze $redni czas przezycia erytrocyté6w noworodka
jest krétszy niz u osoby dorositej i wynosi 45-80 dni
dla urodzonego o czasie i 10-20 dni dla urodzonego
przedwcze$nie (u dorostych $rednio 120 dni). War-
tosci hemoglobiny obnizajg sie do okoto 10-11 g/dl
miedzy 6. a 8. tyg.z.8:12- W czasie pierwszych miesiecy
zycia dziecko zuzywa zapasy zelaza na intensywny
wzrost organizmu i zwiekszenie objetosci krwi kra-
zgcej. Stezenie ferrytyny na poziomie 5. percentyla
wynosi 70 ug/l bezpos$rednio po urodzeniu, a w wieku
9 miesiecy obniza sie do 10 ug/1. Zasoby zelaza u dzie-
cka, oceniane za pomoca stezenia ferrytyny w suro-
wicy krwi, sa mniejsze w przypadku ciazy patolo-
gicznej (u 50% noworodkéw z wewnatrzmacicznym
zaburzeniem wzrastania, u 65% noworodkéw matek
z cukrzycg), ale takze u okolo 5% noworodkoéw z cigzy
o prawidlowym przebiegu. W warunkach przewle-
klego niedotlenienia zmniejsza sie transport zelaza
przez lozysko i zwieksza zuzycie zelaza do nasilonej
erytropoezy, a w efekcie obniza sie stezenie ferry-
tyny. Dowodem na pobudzenie erytropoezy u pto-
déw matek z cukrzyca insulinozalezng jest, oprécz
obnizonego stezenia ferrytyny, takze podwyzszone
stezenie rozpuszczalnego receptora transferyny
we krwi pepowinowej. Ponadto w przypadku zmian
w naczyniach lozyska i zwigzanych z nimi zaburzen
transportu przezlozyskowego, organizm matki nie
moze sprosta¢ zwiekszonemu zapotrzebowaniu plo-
du na zelazo?13.14, Gromadzone prenatalnie zapasy
zelaza wystarczaja na 4-6 miesiecy u niemowlat uro-
dzonych o czasie i na okolo 2-3 miesigce u urodzo-
nych przedwcze$nie? 12,

Wptyw niedoboru zelaza i niedokrwistosci
z powodu niedoboru zelaza na rozwéj dzieci

Wyniki badan na temat wptywu niedoboru zela-

za i niedokrwisto$ci z powodu niedoboru zelaza
w okresie niemowlecym na rozwdj psychomotorycz-
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ny w pézniejszym wieku nie sg jednoznaczne, cho¢
istniejg dowody na zwigzek pomiedzy niedoborem
zelaza i gorszymi wynikami w testach oceniajacych
funkcje poznawczel16, Pollitt i wsp. stwierdzili, ze
dzieci w wieku 3-6 lat z niedoborem zelaza Iub niedo-
krwistos$cia z powodu niedoboru zelaza osiagaja niz-
szg punktacje w skali Bayley’a (Bayley Scale of Men-
tal Development) ze zmniejszeniem zaburzeh uwagi
po wigczeniu leczenia preparatem zelaza. Jesli oprocz
niedoboru zelaza dzieci byly niedozywione, punkta-
cjaw skali Bayley’a w zakresie funkcji poznawczych
nie poprawiala sie po zastosowaniu suplementacji
zelazem!”. Dzieci, u ktérych rozpoznano niedobor ze-
laza lub niedokrwisto$é¢ z powodu niedoboru zelaza
w okresie niemowlecym, miaty zaburzenia zachowa-
nia i gorsze wyniki w ocenie funkcji poznawczych
w wieku szkolnym. Suplementacja zelaza w 1. r.z.
przynosi korzy$ci dzieciom z niedoborem zelaza Iub
niedokrwisto$cig, poniewaz w okresie szybkiego roz-
woju oSrodkowego uktadu nerwowego niedoboér zela-
za zaburza metabolizm w neuronach, wytwarzanie
neurotransmiteréw (zwlaszcza w ukladzie dopami-
nergicznym), mielinizacje, funkcjonowanie pamieci.
U 6-miesiecznych niemowlat z niedokrwistoscia z po-
wodu niedoboru zelaza nieprawidlowo wydiuzone
byty odpowiedzi w badaniu stuchowych potencjatéw
wywolanych z pnia mézgu, a na modelu zwierzecym
wykazano zaburzenia mielinizacji spowodowane nie-
doborem zelaza we wczesnym okresie pourodzenio-
wym. Wyniki powyzszych badan dowodza zwigzku
pomiedzy niedoborem zelaza a nieprawidiowg mie-
linizacjg!8:19:20, Jednoznaczng ocene utrudnia fakt
wplywu takze innych czynnikéw, w tym np. wielo-
nienasyconych dlugotancuchowych kwaséw ttusz-
czowych (LCPUFA) na dojrzewanie i funkcje ukiadu
nerwowego?l,

Rozpoznawanie niedoboru zelaza
i niedokrwistosci z powodu niedoboru zelaza

Od dawna uwaga lekarzy praktykow i badaczy sku-
pia sie na opracowaniu metod rozpoznawania nie-
doboru zelaza zanim rozwinie sie niedokrwistos$é
niedoborowa. Opisano kilka faz niedoboru zelaza.
Bezobjawowy okres utraty zelaza zapasowego (IDS
— iron depletion, iron deficient stores) pozostaje po-
czatkowo bez wplywu na erytropoeze, nie zmienia
sie hematokryt i stezenie hemoglobiny, ale zaczy-
na sie obniza¢ stezenie ferrytyny w surowicy krwi.
Klinicznie niemy jest takze okres utraty zelaza za-

wartego w biatkach transportujacych (IDE - early
functional iron deficiency, iron deficiency erythro-
poiesis) ze stopniowym zmniejszeniem zawartosci
zelaza w hemoglobinie i obnizeniem zelaza w suro-
wicy krwi. Do tego momentu niedokrwisto$¢ jest
normochromiczna i normocytarna, tj. krwinki czer-
wone sg prawidlowo wybarwione i prawidlowe]j wiel-
kosci. Gdy iloé¢ zelaza nie wystarcza do utrzymania
produkcji Hb, pojawia sie niedokrwisto$é¢ zwigzana
z niedoborem zelaza (IDA - iron deficiency anaemia)
z mikrocytoza (MCV - zmniejszona Srednia objetos¢
krwinki czerwonej) i hipochromia (niedobarwliwos-
cig). Odsetek erytrocytéw hipochromicznych w wa-
runkach prawidtowych wynosi <2,5%, w przypadku
niedoboru zelaza wzrasta >10%. Nasilenie objawow
klinicznych zalezy od adaptacji ustroju do anemii
(blado$¢ skéry i §luzéwek, tamliwe paznokcie i/lub
wypadanie wloséw, bolesny i/lub wygladzony jezyk,
niewyja$niona meczliwo$¢ lub ,,brak energii”, niewy-
jasnione ogdblne oslabienie, pogorszenie koncentracji
u starszych dzieci, tachykardia, uposledzone tak-
nienie u niemowlat, spaczone taknienie u starszych
dzieci). W kazdej z trzech faz niedoboru zelaza mozna
stwierdzi¢ podwyzszone stezenie rozpuszczalnego
receptora dla transferyny (sTfR), ktéry jest czultym,
specyficznym i wezesnym wskaznikiem czynno$cio-
wego niedoboru zelaza, podczas gdy pojawienie sie
matych krwinek czerwonych i obnizenie stezenia Hb
to objawy p6znel 22,23,

Niedokrwisto$é definiuje sie jako zmniejszenie
stezenia hemoglobiny 2 SD ponizej $redniego ste-
zenia Hb dla danego wieku i plci, z lub bez zmniej-
szenia liczby krwinek czerwonych. Wediug WHO
(1999-2002) niedokrwisto$¢ u dzieci w wieku 12-35
miesiecy rozpoznaje sie, gdy Hb <11,0 g/dl, a nie-
dokrwisto§¢ spowodowang niedoborem zelaza, gdy
oprocz obnizenia stezenia Hb stwierdzono: obnizenie
MCHC (Sredniego stezenia hemoglobiny w krwin-
ce czerwonej), MCH (§redniej masy hemoglobiny
w krwince czerwonej), MCV (mikrocytoza i anizo-
cytoza), obnizone stezenie ferrytyny i zwiekszenie
TIBC (catkowitej zdolno$ci wigzania zelaza)5 624,
Berglund i wsp. w badaniu oceniajagcym skutecznos$é
suplementacji zelaza u niemowlat z mata masa uro-
dzeniowsg (2000-2500 g) niedobor zelaza rozpozna-
wali, gdy w 6. m.z. stwierdzono =2 z nastepujacych
wskaznikéw niedoboru: stezenie ferrytyny <12 pg/l
(inni autorzy postuluja u dzieci stezenie ferrytyny
<10 ug/l), MCV <71 fl, wysycenie transferyny ([steze-
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nie zelaza: TIBC]x 100%) <10%, stezenie receptoréw
dla transferyny >11ug/l, a niedokrwisto$é¢ z pwowdu
niedoboru zelaza, gdy spelnione byly powyzsze kry-
teria niedoboru zelazaiw 6. tyg.z. Hb <9,0 g/dl, w 12.
tyg.z. Hb <9,5 g/dl, w 6. m.z. Hb <10,5 g/d125. Poza
stezeniem hemoglobiny konieczne jest oznaczenie
kilku parametréw dla bardziej precyzyjnej oceny
zasobéw zelaza. NajczeS$cie] wymienia sie stezenie
ferrytyny, stezenie hemoglobiny w retikulocytach
(CHr) i stezenie sTfR typu 1. Ze wzgledu na to, ze
ferrytyna jest biatkiem ostrej fazy, w chwili oceny
parametréw biochemicznych metabolizmu zelaza
nalezy wykluczy¢ wspdétistnienie stanu zapalnego
(zakazenie, przewlekly stan zapalny, choroba nowo-
tworowa, choroba watroby itd.), najlepiej poprzez jed-
noczasowe oznaczenie stezenie bialtka C-reaktywne-
go (CRP)®. Obnizona warto$¢ CHr jest bardzo dobrym
wskaznikiem niedoboru zelaza u dzieci, poniewaz
odzwierciedla dostepnos$¢ zelaza dla komoérek nie-
dawno powstalych w szpiku kostnym. Podwyzszone
stezenie sSTfR pozwala rozpoznaé¢ niedobér zelaza
na poziomie komérkowym. Ekspresja receptora dla
transferyny na btonach komoérek linii erytroidalnej
wzrasta, gdy zaopatrzenie w zelazo staje sie niewy-
starczajgce wobec aktualnych potrzeb (adaptacja
do bardziej efektywnego wychwytu zelaza). W tej sy-
tuacji w surowicy krazy wiecej rozpuszczalnej formy
receptora. Trudno$¢ polega na wcigz ograniczonej
dostepnosci tego badania oraz braku opracowanych
norm dla niemowlat i dzieci. Wedlug rekomendacji
Amerykanskiej Akademii Pediatrii z 2010 roku, aby
ustali¢ rozpoznanie niedoboru zelaza lub niedokrwi-
sto$ci z powodu niedoboru zelaza, poza morfologia
krwi obwodowej (stezenie Hb) nalezy wykonaé¢ ozna-
czenie stezenia ferrytyny i CRP (jednoczasowo) lub
oznaczenie CHr®. Ullrich i wsp. stwierdzili, ze u zdro-
wych niemowlagt w wieku 9-12 miesiecy CHr <27,5 pg
jest dokladniejszym wskazZnikiem niedoboru zelaza
niz stezenie Hb <11g/d126. Bardzo istotne jest prze-
widywanie niedoboru zelaza u dzieci z grup ryzyka
oraz profilaktyka pierwotna i wtérna. Zaleca sie wy-
konanie morfologii krwi dziecku w wieku okolo 1
roku jako badania przesiewowego w kierunku niedo-
krwisto$ci. W przypadku, gdy na podstawie wywia-
du wykazano dodatkowe czynniki ryzyka niedoboru
zelaza/niedokrwisto$ci z powodu niedoboru zelaza,
morfologie krwi nalezy wykonaé¢ wczeéniej i/lub po-
wtorzy¢ w wieku 1-3 lat (tzw. skrining selektywny).
Wséréd ezynnikéw ryzyka, ktére wymieniono, sa tak-

ze te znane z polskich opracowan, w tym m.in.: dzieci
urodzone przedwczes$nie lub/i z malg masg urodze-
niowa, ekspozycja na otéw, karmienie wytgcznie po-
karmem kobiecym po 4. m.z. bez suplementacji zela-
za, wprowadzenie pokarmoéw uzupelniajacych, ktére
nie sg bogate w zelazo, problemy z karmieniem, stabe
przyrosty masy ciata, niedozywienie (takze zwigzane
z niskim statusem socjoekonomicznym)b.

Rekomendacje AAP z 2010 roku®

Donoszone zdrowe niemowleta maja wystarcza-
jace zapasy zelaza na pierwsze 4 miesigce zycia.

* Karmione pokarmem kobiecym: wskazana
suplementacja 1 mg Fe/kg/dobe w postaci pre-
paratu doustnego, rozpoczynajgc w 4. m.z. az
do wprowadzenia do diety pokarméw bogatych
w zelazo (np. wzbogacanych w zelazo produk-
téw zbozowych).

* Karmione mieszankami mlecznymi: wystarcza-
jaca iloé¢ zelaza z mieszanki mlecznej i pokar-
moéw uzupelniajacych (przecietna zawartosé ze-
laza w mieszankach mlecznych przeznaczonych
dla dzieci w wieku 6-12 miesiecy: 10-12 mg/1).
Mileko krowie nie powinno by¢ podawane przed
ukonczeniem 12 miesiecy.

* Niemowleta w wieku 6-12 miesiecy potrze-
buja zelaza w iloSci okolo 11 mg/kg/dobe.
Wsréd pokarméw uzupelniajacych powinno
sie wprowadzaé czerwone mieso i jarzyny bo-
gate w zelazo. Moga by¢ podawane preparaty
zelaza w plynie, jesli dieta nie zapewnia odpo-
wiednich ilo$ci zelaza.

Dzieci w wieku 1-3 lat potrzebujg okolo 7 mg
Fe/kg/dobe. Najlepiej, jesli
nie to w pelni jest realizowane z diety (w tym
czerwone mieso, jarzyny bogate w zelazo, owo-
ce zawierajgce witamine C, ktéra wspomaga
wchlanianie zelaza). Mozna podawac¢ takze su-
plementy zelaza i witamin w postaci ptynéw lub
tabletek do zucia.

Niemowleta urodzone przedwcze$nie powinny

otrzymywaé co najmniej 2 mg Fe/kg/dobe do ukon-

czenia 12. m.z. (ilo§¢, jaka zapewniajg wzbogacone

w zelazo mieszanki mleczne). Urodzone przed-

wezeénie dzieci, karmione pokarmem kobiecym,

powinny otrzymywac¢ suplementacje preparatem

zelaza wilo$ci 2 mg/kg/dobe od ukonczenia 1. m.z.

Suplementacje nalezy kontynuowaé¢ az do momen-

tu zmiany diety na mieszanke mleczng wzbogaco-

zapotrzebowa-
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na w zelazo lub do wprowadzenia pokarméw uzu-

pelniajacych zawierajacych zelazo, ktére zapewnia

podaz zelaza w ilo$ci 2 mg/kg/dobe.

Wyjatek stanowig urodzone przedwcze$nie nie-
mowleta po wielokrotnych przetoczeniach koncen-
tratu krwinek czerwonych, jednak nie sprecyzowano
w zaleceniach AAP, czy u takich dzieci nalezy od-
roczy¢ rozpoczecie suplementacji zelaza, zaniechaé
jej w ogdle czy postepowaé indywidualnie, zaleznie
od aktualnego stezenia ferrytyny jako wskaznika
zasobow zelaza.

Polskie zalecenia dotyczace suplementacji
zelaza w grupach ryzyka niedoboru zelaza®

W przypadku jawnego niedoboru zelaza stosowanie
diety bogatej w tatwo przyswajalne zelazo jako je-
dynego zrédia wyréwnania jest niewystarczajace.
Nalezy zaleci¢ unikanie przyjmowania preparatéw
zelaza i jednoczesnego spozywania produktéw zawie-
rajacych wapn, fityniany, garbniki, fosforany. Dawka
profilaktyczna wynosi 1-2 mg Fe/kg/dobe od 3. m.z.
do ukonczenia 1. r.z.

Wskazania bezwzgledne do suplementacji zelaza:

dzieci urodzone przedwcze$nie;

dzieci urodzone o czasie z malg masg urodzeniowsg

(2000-2500 g);

dzieci z cigz mnogich;

dzieci ze zmniejszonym stezeniem Hb w okresie

noworodkowym;

dzieci narazone na straty krwi w okresie okoto-

porodowym;

dzieci matek z niedokrwisto$cig podczas cigzy.

Wskazania wzgledne do suplementacji zelaza:
nawracajace zakazenia uktadu oddechowego i po-
karmowego;

okres szybkiego wzrostu;

upos$ledzone taknienie;

sklonno$¢ do krwawien/obfite miesigezki u dziew-
czynek w okresie pokwitania;

nowa grupa ryzyka niedoboru zelaza — dzieci
z nadwaga lub otyloscia.

Jak wynika z przytaczanego juz badania Berglund
i wsp., podawanie zelaza niemowletom z mala masa
urodzeniowg w wieku od 6 tygodni do 6 miesiecy
zmniejszylo ryzyko niedokrwistosci z powodu niedo-
boru zelaza, je§li zastosowano dawke 2 mg Fe/kg/dobe.
W grupie, w ktérej podawano 1 mg Fe/kg/dobe, stwier-

dzono podobne jak w grupie placebo ryzyko niedo-
krwisto$ci, cho¢ mniejsze ryzyko niedoboru zelaza??.
Jest to kolejny argument za stosowaniem dawki pro-
filaktycznej 2 mg Fe/kg/dobe, a nie 1 mg Fe/kg/dobe
(efekt kliniczny zalezny od dawki zelaza).

Leczenie niedokrwistosci z powodu
niedoboru zelaza

Dawki lecznicze wynosza 4-6 mg Fe/kg/dobe w 2-3
dawkach. W przypadku leczenia preparatami ery-
tropoetyny nalezy stosowaé¢ wieksze dawki zelaza
(nawet 6-8 mg/kg/dobe). Preparatu zelaza dwuwar-
toSciowego nie nalezy tgczyé¢ z positkiem (nalezy
podawa¢ miedzy positkami lub na czczo), preparat
zelaza trojwarto$ciowego mozna podawac jednoczes-
nie z positkiem lub bezposrednio po positku. Kwas
askorbinowy, zawarty w pokarmach uzupetniajacych
lub jako preparat witaminy C, wspomaga wchlania-
nie zelaza i jego podaz, Iacznie z preparatem zelaza,
powinna by¢ zalecana. Zaleznie od indywidualnych
potrzeb dziecka i aktualnych wynikéw badan labo-
ratoryjnych nalezy uwzgledni¢ podaz witaminy B6
ikwasu foliowego, a u dzieci urodzonych przedwczes-
nie — takze witaminy E5:6,

Jak dtugo stosowac preparat zelaza
i monitorowac skutecznos¢ leczenia

Leczenie preparatami doustnymi powinno trwac
2—-4 miesigce lub do osiggniecia prawidtowych war-
tosci hematologicznych i przez okres co najmniej 6-8
tygodni, a u dzieci urodzonych przedwcze$nie do 3
miesiecy (uzupelnienie niedoboréw tkankowych ze-
laza). Brak zwiekszenia liczby retikulocytow i steze-
nia hemoglobiny stanowi przeciwwskazanie do kon-
tynuowania leczenia preparatem zelaza i wymaga
zweryfikowania rozpoznania®.
Monitorowanie skutecznosci leczenia:
kliniczne (dotyczy szczegdlnie starszych dzieci):
ustepowanie objawow uszkodzenia nablonka,
zwlaszcza zapalenia jezyka;
laboratoryjne:
retikulocytoza - kilkakrotny wzrost miedzy 7.
a 10. dniem od momentu rozpoczecia leczenia;
wzrost stezenia Hb o okoto 2 g/dl po 2-3 tygo-
dniach leczenia;
normalizacja stezenia Hb po 2 miesigcach leczenia;
normalizacja stezenia ferrytyny po okolo 6 mie-
sigcach leczenia (uzupelnienie wyczerpanych
zapasow).
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Najczestsze przyczyny braku odpowiedzi na le-
czenie preparatem zelaza:

stata strata zelaza wieksza niz regeneracja hemo-

globiny (np. przewlekle krwawienia);

nieprawidiowe rozpoznanie (np. nierozpoznanie

talasemii);

wspolistniejacy stan zapalny lub choroba nowo-

tworowa;

niewlasciwe stosowanie sie do zalecen lekarskich;

nieprawidlowe wchtanianie zelaza w przewodzie

pokarmowym;

wspoltistniejacy niedobér witaminy B12 i/lub kwa-

su foliowego;

niedobér miedzi;

niewydolno$¢ nerek i niedobér erytropoetyny;

zatrucie otowiem.

Preparaty zelaza stosowane w Polsce u niemow-
1at i malych dzieci (kolejnos¢ alfabetyczna):
Actiferol (Sequoia) — SunActive Fe — zelazo tréj-
wartos$ciowe w postaci pirofosforanu zelazowego,
saszetki po 7 mg, 15 mg i 30 mg oraz kapsulki
po 30 mg.
Ferrum Lek (Lek Pharm) — 5 ml syropu zawiera
50 mg zelaza - kompleks wodorotlenku zelaza (I11)
z polimaltozg, 1 ml = 20 kropli.
Hemofer (Medana Pharma Terpol) — czterowodny
chlorek zelaza (II) 1 ml = 44 mg zelaza (II) = 20
kropli, 1 kropla = 1,6 mg Fe.

Podsumowanie

Niedokrwistos¢ z powodu niedoboru zelaza moze do-
tyczy¢ kazdej z grup wiekowych. Jest jednym z ele-
mentéw choroby ogblnoustrojowej i péZnym objawem
niedoboru zelaza. Zbyt p6zno rozpoznany i leczony nie-
dob6r zelaza moze skutkowaé trwatymi zaburzeniami
rozwoju u niemowlat i matych dzieci. Od dawna znane
polskie zalecenia suplementacji zelaza opieraja sie na
rozpoznaniu grup ryzyka niedoboru zelaza i stosowaniu
u tych dzieci preparatu zelaza w dawce profilaktycznej.
Nowe rekomendacje Amerykanskiej Akademii Pediatrii
z 2010 roku takze uwzgledniaja grupy dzieci szczegélnie
zagrozonych niedoborem zelaza, ktada nacisk na za-
pewnienie podazy Zelaza adekwatnej do potrzeb szyb-
ko rosnacego niemowlecia i dziecka w wieku 1-3 lat
(w miare mozliwosci wytacznie z odpowiedniej diety)
oraz na rozpoznanie niedoboru zelaza w fazie bezobja-
wowej. Sprawg przysztosci pozostaje ustalenie wytycz-
nych co do parametréw biochemicznych i kryteriéw la-

boratoryjnych, jakimi nalezy sie kierowa¢ w diagnostyce
niedokrwistosci z powodu niedoboru zelaza. l
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Klinika Neonatologii, Patologii i Intensywnej Terapii
Noworodka, Instytut ,,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka”
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