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Streszczenie

W pracy przedstawiono patofizjologie i epidemiologie niedokrwistosci z niedoboru zelaza oraz jej konsekwencje
w potoznictwie i ginekologii. Omowiono réwniez zasady diagnostyki niedokrwistoSci oraz postepowanie terapeu-
tyczne w przypadku rozpoznania niedokrwistosci z niedoboru zelaza. Zwrécono uwage na znaczenie profilaktyki
pierwotnej niedokrwistosci, w tym na znaczenie ksztattowania odpowiednich nawykéw zywieniowych, a w grupach
ryzyka na suplementacje preparatami zelaza w dawkach profilaktycznych.

Stowa kluczowe: niedokrwistos¢, zelazo, powiktania cigzy, profilaktyka niedokrwistosci

Patofizjologia i epidemiologia
niedokrwistosci z niedoboru zelaza

Hemopoeza (hematopoeza, hemocytopoeza) to proces
wytwarzania i réznicowania sie elementéw morfotycznych
krwi zachodzacy w uktadzie krwiotwérczym poprzez proli-
feracje i dojrzewanie hematopoetycznych komérek proge-
nitorowych. Miejscami hemopoezy u ptodu sg pecherzyk
76ttkowy (do 2. miesigca cigzy), watroba i $ledziona (od
2. do 7. miesigca cigzy) oraz szpik kostny (od 5. miesig-
ca cigzy). U dzieci proces ten zachodzi w szpiku kost-
nym wszystkich kosci szkieletu, u dorostych natomiast
w szpiku kostnym jedynie niektorych kosci (zebra, kregi,
mostek, czaszka, kosci miednicy, proksymalny koniec
kosci udowych oraz ramiennych). W trakcie erytropoezy
dorostej osoby powstaje okoto 2 x 10™ erytrocytéw dzien-
nie. W wyniku szeregu przemian komorki macierzystej
dotyczacych gtdwnie zmniejszenia objetosci oraz zmian
sktadu cytoplazmy powstaje erytroblast, ktory traci jadro
komédrkowe, zanim dostanie sie do krgzenia. ,Mtode”

Gin. Perinat. Prakt. 2016; 1, 3: 115-121

formy erytrocytéw uwalniane do krazenia, zwane retiku-
locytami, zawierajg pozostatosci organelli komérkowych
oraz rybosomalnego DNA, posiadajg zdolno$¢ syntezy
hemoglobiny, stanowig 5-15% frakcji erytrocytow [1].

W czasie trwania cigzy obserwuje sie fizjologiczne
zmiany procesu hemopoezy. Dochodzi do wzrostu obje-
tosci krwi krazacej, obnizenia hematokrytu (szczytowa
hemodylucja miedzy 28. a 32. tc.), spadku stezenia
hemoglobiny (az do 28. tc.) — wzmozenia erytropoezy,
wzrostu stezenia erytropoetyny, zwiekszenia Srednigj
objetosci erytrocytéw, zmniejszenia Srednicy i wzrostu
grubosci erytrocytow, ktére przybierajg ksztatt bardziej
sferyczny. Ponadto obserwuje sie zmiany stezenia ze-
laza, transferyny oraz ferrytyny, kwasu foliowego oraz
witaminy B12.

W organizmie zdrowej kobiety w ciazy ilos¢ zelaza
w formie zapasowej wynosi 0,3 g, natomiast zapotrze-
bowanie w catym okresie cigzy — 1 g. Poza cigzg oraz
w | trymestrze dzienne zapotrzebowanie na ten pier-
wiastek wynosi okoto 4 mg, w Il trymestrze — 7-8 mg,
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natomiast pod koniec cigzy — 12-15 mg. Fizjologicznie
wchtanianie zelaza z pozywieniem istotnie wzrasta
w czasie cigzy i jest nawet 4-5-krotnie wieksze pod
koniec Il trymestru w poréwnaniu z wchtanianiem
w 12. tygodniu cigzy. Dzieki temu kobieta w cigzy zostaje
uchroniona przed wystgpieniem niedoboru zelaza, do
ktérego moze dochodzi¢ w zwigzku ze zwiekszonym za-
potrzebowaniem wynikajgcym ze wzrostu ptodu i tozyska,
tworzenia hemoglobiny, a takze zwigkszania sie masy
miesniowej matki [2].

Termin niedokrwisto$¢é oznacza spadek stezenia he-
moglobiny ponizej norm wiasciwych dla pfci oraz wieku,
moze dotyczy¢ rowniez spadku liczby erytrocytow, wartosci
hematokrytu i/lub stezenia hemoglobiny w krwinkach
czerwonych. Wedtug norm Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) rozpoznanie niedo-
krwistosci mozna postawi¢ u kobiet niebedgcych w ciazy
przy stezeniu hemoglobiny nizszym niz 12 g/dl, u kobiet
ciezarnych <11g/dl, natomiast u mezczyzn <13 g/dI[3].
Bezposrednim skutkiem niedokrwisto$ci jest wzmozenie
erytropoezy (poza przypadkami, w ktorych przyczyng nie-
dokrwisto$ci sg zaburzenia hemopoezy) oraz ograniczenie
transportu tlenu do tkanek, ktore uruchamiaja liczne me-
chanizmy kompensacyjne. Obejmujg one miedzy innymi
przyspieszenie tetna, spadek oporu naczyniowego, wzrost
perfuzji tkanek, wzrost tetniczo-zylnego gradientu tleno-
wego, redystrybucje krwi oraz uwolnienie erytropoetyny.

W oparciu o etiologie mozna wyodrebnié niedo-
krwistoS¢ wtérng do ostrej lub przewlektej utraty krwi,
wywotang ograniczong lub nieefektywna erytropoeza
oraz wywotang wzmozonym niszczeniem erytrocytow
(hemoliza, hemoglobinopatie, nieprawidtowosci btony
komorkowej lub metabolizmu erytrocytow). Zaburzenie
prawidtowego procesu erytropoezy jest miedzy innymi
wynikiem niedoboru zelaza lub zaburzeniami gospodarki
zelaza (niedokrwisto$¢ mikrocytowa, hipochromiczna),
niedoboru erytropoetyny (niedokrwisto$¢ normocytowa,
normochromiczna), choréb szpiku kostnego (niedokrwi-
sto§¢ hipoplastyczna lub aplastyczna) lub niedoboru
witaminy B12 oraz kwasu foliowego (niedokrwisto$é
megaloblastyczna, makrocytowa). Najczestszym rodza-
jem niedokrwistosci (ok. 50% przypadkow) zaréwno
W ciazy, jak i poza nig jest niedokrwistos¢ z niedoboru
zelaza [4-6].

Anemia jest uwazana za problem dotyczacy krajow
rozwijajgcych sie, jak i wysoko zaawansowanych cywili-
zacyjnie. W skali Swiatowej szacuje sie, ze 1,62 miliarda
0s6b cierpi na niedokrwistosé, co stanowi okoto 25%
catej populacji. Najwiekszy odsetek pacjentow (47,4%)
to dzieci w wieku przedszkolnym, natomiast najmniejszy
stanowig mezczyzni (12,7%) [7-10]. Niedokrwisto$é
w okresie cigzy stanowi istotny problem potozniczy,
bezposSrednio wptywajgc na stan ciezarnej, ptodu i no-
worodka oraz na przebieg porodu i potogu [2, 11, 12].

W badaniu WHO z 2006 roku niedokrwistos¢ ciezarnych
byta bezposrednia przyczyng 3,7% matczynych zgonow
w Afryce oraz 12,8% w Azji [13]. Anemia jest zwigzana
z 40% zgondw matek na catym Swiecie, a jej skutki zaleza
przede wszystkim od czynnika wywotujacego.

Konsekwencje kliniczne niedokrwistosci

Wiele dolegliwosci i objawow jest wspdlnych dla wszyst-
kich rodzajow niedokrwisto$ci, bez wzgledu na ich przy-
czyne, i odzwierciedla stopief niedotlenienia tkanek.
Objawy niedoboru zelaza zaleza od ciezkoSci schorzenia.
Poczatkowo objawy kliniczne moga nie wystepowac;
pézniej chorzy zgtaszajg niecharakterystyczne objawy,
takie jak: nietolerancja wysitku, zmeczenie, trudnosci
w koncentracji, ostabienie, niepokéj, zaburzenia snu,
dusznos$¢é wysitkowa, bole i zawroty gtowy, mroczki przed
oczami, kofatanie serca, rzadziej sucho$é skéry i bton
Sluzowych, pekanie kacikow ust, wypadanie wtoséw oraz
tamliwo$¢ paznokci. W badaniu fizykalnym stwierdza sie
blados¢ skory, stabe ukrwienie spojowek, wypadanie wto-
sow i tamliwo$¢ paznokci. Niedokrwistosé niedobarwliwa
z niedoboru zelaza prowadzi do zmnigjszenia liczby nos-
nikéw tlenu, co moze by¢ przyczyng kompensacyjnego
przyspieszenia czynnosci serca, jego przecigzenia, niewy-
dolnosci aparatu zastawkowego, niewydolnosci krazenia
oraz nadciSnienia tetniczego [14, 15]. Dochodzi réwniez
do obnizenia odpornosci i zwiekszonej podatnosci na
zakazenia chorych, szczeg6lnie ciezarnych, ze wzgledu
na udziat zelaza w swoistych i nieswoistych procesach
odpornosciowych [16].

Najczestszg ginekologiczng przyczyne anemii stano-
wig obfite, przedtuzajgce sie krwawienia miesigczkowe,
ktére mogg byc fizjologia, wynikaé z zaburzefi hormonal-
nych lub byé skutkiem obecnosci miesniakdéw w macicy.

Analizg Mussalam i wsp. objeto 69229 pacjentow
z niedokrwistoScig przed operacjg, u ktérych oceniono
umieralnosé i zachorowalno$¢ (choroby serca, uktadu
oddechowego, nerwowego, moczowego, zaburzenia go-
jenia rany, sepsa, zakrzepica) w ciggu 30 dni po operaciji.
Wyniki badania bezsprzecznie wskazaty na fakt, ze nawet
tagodna niedokrwistos¢ w okresie przedoperacyjnym jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka zwigkszonej umieralnoSci
i zachorowalnosci w ciggu 30 dni po operacji [17]. W ba-
daniu Peuranpaa i wsp., do ktérego wtgczono 236 kobiet
z obfitymi miesigczkami, oceniano wptyw niedokrwistosci
i niedoboru zelaza na jako$S¢ zycia (ankiety wypetniane
przez pacjentki na poczatku badania, po 6 oraz po
12 miesigcach od rozpoczecia leczenia). Wykazano, ze
subiektywna poprawa jakoSci zycia wigzata sie z korekcja
niedokrwistosSci, suplementacja zelaza powinna by¢ wiec
czescig terapii [18].

Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza stanowi wspot-
czeSnie bardzo istotny problem w potoznictwie. Szacuje
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sie, ze niedobor zelaza w okresie porodu dotyczy co naj-
mniej 30-50% kobiet zamieszkujacych obszary uprze-
mystowione [19]. Powodem wystapienia niedokrwistosci
podczas cigzy sg miedzy innymi obfite krwawienia mie-
sigczkowe sprzed okresu cigzy. U tych kobiet nieleczona
niedokrwisto$é nasila sie wraz z trwaniem cigzy. Wsrod
innych przyczyn wymienia sie takze wymioty ciezarnych,
brak apetytu, nieprawidtowe odzywianie ubogie w zelazo
i biatko pochodzenia zwierzecego, zaburzenia w funkcjo-
nowaniu uktadu pokarmowego (krwawienia z przewodu
pokarmowego, zespot ztego wchtaniania, przepuklina
rozworu przetykowego, przewlekte zapalenie trzustki),
ogniska zakazenia wystepujgce w organizmie ciezarnej
(zapalenia gornych drég oddechowych, préchnica ze-
bow), niedokrwistoS¢ wywotang utratg zelaza w ostrych
i przewlektych krwawieniach w cigzy [20].

We wczesnej cigzy (I trymestr) niedotlenienie tkan-
kowe, ktérego przyczyna jest niedokrwistoS¢ syderope-
niczna, moze prowadzi¢ do nieprawidtowosci w przebiegu
organogenezy, ktore skutkuja zwiekszona liczbg wad
rozwojowych, poronief lub wczesnego obumarcia ptodu
[24, 22].

W badaniu Levy i wsp. [11] w wieloczynnikowej
analizie wykazano istotny zwigzek anemii w cigzy z wy-
stepowaniem szeregu patologii, takich jak: przedwczes-
ne oddzielenie tozyska, tozysko przodujace, indukcja
porodu, ciecie cesarskie w wywiadzie oraz niegtdéwkowe
potozenie ptodu. Stwierdzono réwniez wyzszy odsetek
porodéw przedwczesnych (< 37. tygodnia cigzy), matej
masy urodzeniowej (< 2500 g) oraz cie¢ cesarskich u cie-
zarnych z niedokrwisto$cig w poréwnaniu z grupa kon-
trolna. Steer i wsp. [23] wykazali 7-krotnie zwiekszone
ryzyko matej masy urodzeniowej noworodka oraz 5-krot-
ny wzrost ryzyka porodu przedwczesnego w przypadku
nizszego niz 10,5 g/dl| stezenia hemoglobiny u ciezar-
nych. W badaniach Garna i wsp. wykazano natomiast,
Ze niski poziom hematokrytu wigzat sie z podwojeniem
ryzyka porodu przedwczesnego u kobiet rasy kaukaskiej;
nie obserwowano takiej zaleznoSci wérod afroame-
rykanskich ciezarnych [24]. W wielu badaniach udo-
wodniono, ze tylko niedokrwistoS¢ w pierwszej potowie
ciazy wiaze sie z ryzykiem przedwczesnego odptyniecia
ptynu owodniowego [16] i porodu przedwczesnego [2,
16, 25-28]; anemia rozpoznana w lll trymestrze cigzy
nie wptywa na czestoS¢ przedwczesnego zakonczenia
ciazy [16, 25-28]. Wiadomo, ze wiele czynnikéw moze
by¢ przyczyna porodu przedwczesnego. Wielu autoréw
wigze jego patogeneze z niedoborem zelaza. Niskie ste-
zenie hemoglobiny indukuje przewlekte niedotlenienie,
ktére powoduje matczyny i ptodowy stres oksydacyjny.
W zwigzku z infekcjg lub zapaleniem dochodzi do ak-
tywacji uktadu odpornoSciowego [29]. Wzrost stezenia
kortykoliberyny w odpowiedzi na stres pobudza z kolei
matczyny i ptodowy uktad podwzgérze-przysadka-
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-nadnercza [30]. Zatem u ciezarnych z niedokrwistoscig
opisany powyzej ztozony mechanizm, a wiec zakazenie,
hipoksja i stres oksydacyjny, moze indukowaé porod
przedwczesny [16, 31].

W badaniu Duthie i wsp. wskazano, ze w cigzach
powiktanych ciezka niedokrwistoscia czeSciej wystepuje
przedwczesne oddzielanie tozyska [32]. W 1998 roku
Kadyrov i wsp. wykazali zaburzony przebieg angiogenezy
tozyskowej we wczesnej ciazy u kobiet z niedokrwisto$cia.
Ta obserwacja moze przynajmniej czesciowo ttuma-
czyé przyczyne przedwczesnego oddzielania tozyska
w dalszych tygodniach cigzy [33]. Nieprawidtowy rozwoj
tozyska u ciezarnych z niedokrwistoscia, ktéry prowadzi
do niedostatecznego transportu tlenu do ptodu, moze
stanowic istotny czynnik odpowiedzialny za matg mase
urodzeniowa noworodkow [34]. Wykazano takze, ze
niedobor zelaza u ciezarnych stanowi czynnik ryzyka
wystapienia takich ciezkich powiktan, jak: stan przedrzu-
cawkowy, wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu oraz we-
wnatrzmaciczne ograniczenie wzrastania ptodu [34, 35].

WSrdd ciezarnych z anemig wykazano wyzszy od-
setek cieé¢ cesarskich oraz koniecznoS¢ przetoczenia
koncentratu krwinek czerwonych w poréwnaniu z grupg
kontrolng, nie obserwujac jednoczes$nie istotnych réznic
w punktacji w skali Apgar, czy umieralnosSci okotoporodo-
wej noworodkéw [11]. Stezenie hemoglobiny < 7g/dl wiaze
sie z istotnym ryzykiem zgonu matki z powodu krwotoku
poporodowego, niewydolnosci serca lub posocznicy [12].
W wyniku niedokrwisto$ci u ciezarnej moze dochodzi¢ do
zaburzef hormonalnych, koagulologicznych, zmniejszenia
sprawno$ci mechanizméw obronnych ustroju oraz wigk-
szej podatnosci na zakazenia.

Zelazo, wchodzac w sktad enzyméw katalazy i pe-
roksydazy, w sposob posredni uczestniczy w procesie
jodowania hormonow gruczotu tarczowego. Jego niedo-
bor zaburza synteze jodotyronin, prowadzac do niedo-
czynnosci tarczycy [1].

Zmniejszony przeptyw krwi przez macice oraz prze-
wlekte niedotlenienie w przebiegu anemii sprzyjaja wy-
stapieniu zaburzen czynnosSci skurczowej miesSnia macicy
podczas porodu. Niedobér zelaza powoduje zaburzenia
glikolizy beztlenowej w cytozolu komorek mieSniowych.
Wzrost stezenia mleczandw powoduje obnizenie kurczli-
wosci i zmeczenie miesniowe prowadzgce do ostabienia
czynnosci skurczowej miesnia macicy podczas porodu.
Obserwuje sie rowniez ostabienie wrazliwosci receptorow
komérek miesSniowych na oksytocyne [11, 12].

U potoznic z anemig proces inwolucji macicy trwa
dtuzej, gorsze tez jest gojenie obrazen poporodowych.
Nadmierna utrata krwi w wyniku okotoporodowych
uszkodzeh narzadu rodnego pogtebia istniejaca juz
niedokrwisto§é. W okresie poporodowym obserwuje
sie zwiekszone ryzyko zapalenia btony Sluzowej macicy
oraz ran poporodowych (pekniecia i naciecia krocza)
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i pooperacyjnych; wzrasta ryzyko zakazen uogoélnionych,
wigczajac sepse [2, 11, 12].

Niedokrwisto§é syderopeniczna u ciezarnych i kar-
migcych wptywa na rozwdéj uktadu immunologicznego
ptodow, zwiekszajgc podatno$¢ na zakazenia nowo-
rodkéw. Niedobdr zelaza powoduje réwniez zaburzenia
ze strony oSrodkowego uktadu nerwowego ptodow,
polegajgce na nieprawidtowej mielinizacji wtdkien ob-
wodowych, zaburzonym wychwycie zwrotnym dopaminy
oraz nieprawidtowym metabolizmie serotoniny i kwasu
y-aminomastowego. Prowadzi to zaréwno do obnizenia
koncentracji i koordynacji psychoruchowej, jak rowniez
ograniczenia rozwoju psychomotorycznego noworodka
[14, 15]. Dzieci matek z niedokrwisto$cia, pomimo braku
manifestacji niedokrwistoSci w pierwszej dobie zycia,
wykazujg wieksza sktonno$é do anemii i podatnosé
na zakazenia w pdzniejszym okresie rozwoju [12, 21].
Niedobér zelaza u rodzacych moze powodowaé u ich
potomstwa opdzniony rozwoj fizyczny i umystowy oraz
obnizone zdolnosci poznawcze takze w wieku dorostym
[24, 22].

Diagnostyka i leczenie niedokrwistosci
z niedoboru zelaza

Zelazo spozywane w pokarmach wystepuje w dwéch po-
staciach: hemowej oraz niehemowej. Jest ono wchtaniane
w dwunastnicy i poczatkowym odcinku jelita cienkiego.
Wechianianie wzrasta w trakcie positkow zawierajgcych
fruktoze, witamine C, B12, B6. Najlepiej przyswajalne
jest zelazo hemowe, ktérego gtéwnym rezerwuarem jest
mieso, podroby i ryby. Jest ono wchtanialne w 20-25%,
ale jego udziat w puli zelaza pokarmowego to zaledwie
5-10%. Wieksza czeS¢ zelaza w ogblnej puli zelaza
pokarmowego to posta¢ niehemowa, zawarta gtownie
w produktach roslinnych i zéttkach jaj, ktéra wchiania
sie w 5%. W sytuacji, gdy podaz zelaza nie wystarcza do
pokrycia zapotrzebowania, jego zapasy ulegaja wyczer-
paniu i pojawia sie niedokrwistos¢ [1, 15]. Wskaznikiem
laboratoryjnym informujgcym najwczesniej o zmniejsze-
niu ustrojowych zapaséw tego pierwiastka jest obnizenie
stezenia ferrytyny w surowicy krwi. NajczeSciej w diag-
nostyce niedokrwistosci sideropenicznej wykonuje sie
o0znaczenie surowiczego poziomu zelaza. Wskazane jest
jednoczesne wykonanie oznaczenia catkowitej zdolno-
Sci wigzania zelaza (TIBC, total iron binding capacity),
ktorej zwiekszenie, odpowiadajace podwyzszonemu
odczynowo stezeniu surowiczemu transferryny, Swiad-
czy o wyczerpujacych sie tkankowych zapasach zelaza.
Surowiczy poziom zelaza, TIBC i %TIBC ma znacznie
mniejszg wartos¢ diagnostyczna niz oznaczenie ferrytyny,
poniewaz nawet w cigzy niepowiktanej rosnie stezenie
transferyny i wzrasta jej procentowe wysycenie i moze
by¢ to niezalezne od zapaséw zelaza w ustroju. Dzieki

prostym badaniom (badania morfologiczne rozmazu
krwi i okreSlenie poziomu zelaza w surowicy) mozna
tatwo rozpoznaé i wprowadzi¢ profilaktyke oraz leczenie
niedokrwistosci z niedoboru zelaza [1, 35].

Zapobieganie i leczenie niedokrwistosci z niedobo-
ru zelaza obejmuje gtéwnie wyeliminowanie przyczyny
(np. obfite miesigczki, obfite krwawienia w okresie
okotomenopauzalnym), stosowanie odpowiedniej diety,
suplementacje zelaza, stymulacje hemopoezy poprzez
podawanie erytropoetyny oraz transfuzje krwi. Pierwotna
profilaktyka niedoboru zelaza polega na spozywaniu
odpowiedniej ilosci tego pierwiastka w pokarmach oraz
uzupetniajgcym stosowaniu preparatow zelaza. Niskie
spozycie zelaza przez kobiety ciezarne w Polsce wskazuje
na pilng potrzebe promocji prawidtowych zachowan zy-
wieniowych wsrdd kobiet planujgcych ciaze i ciezarnych.
Promocja zdrowia i edukacja zdrowotna powinny sie
rozpoczynaé juz na etapie szkolnym, co umozliwitoby
uksztattowanie prawidtowych nawykéw zywieniowych
u potencjalnych przysztych matek. Ponadto ustrzeze je
nie tylko przed niedoborem zelaza, ale takze niedoborem
innych potrzebnych do prawidtowego funkcjonowania
i rozwoju sktadnikéw odzywczych [36, 37].

Profilaktyka wtorna niedokrwistosci obejmuje bada-
nia przesiewowe w kierunku niedokrwistosci i leczenie
niedokrwistoSci. Podczas cigzy powinno sie rutynowo
wykonywa¢ badanie morfologii krwi — co 1-2 miesigce,
a w przypadku wystagpienia niepokojacych wynikéw cie-
zarna powinna zostac¢ skierowana na bardziej szczegd-
towe badania, ktére pozwola na zdiagnozowanie rodzaju
niedokrwisto$ci. Zapobieganie i leczenie tagodniejszych
postaci niedokrwistoSci jest mozliwe bez koniecznosci
podawania preparatow zawierajacych duze dawki zelaza,
ktére bardzo czesto mogg byé powodem wystepowania
dolegliwosci dyspeptycznych. Istotne znaczenie ma takze
fakt, ze nadmierna suplementacja zelaza u ciezarnych,
ktéra prowadzi do makrocytozy, moze zwiekszac lepkos¢
krwi, upo$ledzaé maciczno-tozyskowy przeptyw krwi oraz
zwiekszaé ryzyko zawatu tozyska [38, 39]. Zwraca sie
rowniez uwage na potencjalne Zrédto wolnych rodnikéw
suplementow zelaza, ktore mogg uszkadza¢ kwas dez-
oksyrybonukleinowy (DNA), lipidy i biatka, zwiekszajagc
ryzyko wystgpienia wad wrodzonych, porodu przedwczes-
nego i niskiej masy urodzeniowej noworodka [1, 40, 41].

W zwiazku z niedostateczng zawartoscig zelaza
w diecie w Polsce zalecana jest suplementacja zelazem
w grupach ryzyka niedokrwistoSci. Najczestsze sytuacje,
w ktorych jest zwiekszone zapotrzebowanie na zelazo
i wystepujg wskazania do jego suplementaciji, to: obfite
krwawienia menstruacyjne, objawowe mieSniaki maci-
cy, cigza (zwtaszcza w Ili lll trymestrze), okres laktacji,
intensywne uprawianie sportu, okres szybkiego wzrostu
dzieci i mtodziezy, niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza,
a takze niedobér zelaza spowodowany dietg (wegeta-
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rianie, odchudzanie), zmniejszone wchtanianie zelaza
(celiakia, nowotwory), chemioterapia.

W przypadku zdiagnozowanego niedoboru zelaza
zaleca sie suplementacje 60-120 mg zelaza dzien-
nie, a wedtug niektorych autoréw nawet do 200 mg
dziennie [42]. W wielu publikacjach podkresla sie, ze
najbardziej efektywna jest dtugotrwata suplementacja
niskimi dawkami zelaza [35, 41]. Dostepne na rynku
preparaty zelaza to zwigzki chelatowe, siarczanowe,
tlenkowe i magnezowe. Od poczatku cigzy i w okresie
laktacji kobiety powinny przyjmowaé zelazo zapobiegaw-
czo w dawce 30 mg/dobe, a w razie stwierdzenia jego
niedoboru dawki powinny by¢ wieksze, w zaleznosci od
rodzaju preparatu (rodzaj zwiazku, rézna zdolnos¢ wchia-
niania). Zbyt mate dawki sg nieefektywne, wieksze wiaza
sie z czestym wystepowaniem dziatan niepozgdanych.
Wiekszos¢ dziatan niepozgdanych (zaparcia, biegunki,
zgaga, bol zotagdka, nudnosci, ciemne stolce) jest spo-
wodowana tak zwang reakcjg Fentona, czyli toksycznym
dziataniem na Sluzéwke wolnych rodnikéw hydroksylo-
wych, ktére powstaja podczas reakcji utleniania zelaza
dwuwartosciowego nadtlenkiem wodoru. Preparaty ze-
laza lepiej przyjmowac na czczo oraz unikaé stosowania
inhibitoréw pompy protonowej. O skutecznosci leczenia
Swiadczy wzrost liczby retikulocytow po 7 dniach leczenia
i stezenia hemoglobiny o okoto 2 g/dl po 3-4 tygodniach
od rozpoczecia leczenia. U bezobjawowych pacjentek
nalezy oznaczaé stezenie hemoglobiny po 4 tygodniach
terapii, u pacjentek z objawami — w zaleznosci od oceny
klinicznej. Wzrost stezenia ferrytyny > 100 ug/| Swiad-
czy o odpowiednim prowadzeniu terapii. Zwiekszenie
stezenia hemoglobiny, ferrytyny i saturacji transferryny
co najmniej do dolnych granic normy pozwala unikna¢
dalszego spadku parametrow hematologicznych i ko-
niecznosci transfuzji krwi i prowadzi do ustgpienia dole-
gliwosci towarzyszacych niedokrwistosci. Leczenie nalezy
kontynuowac jeszcze przez 3-6 miesiecy po uzyskaniu
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normalizacji stezenia hemoglobiny w celu uzupetnienia
zapasow zelaza w organizmie (0 czym Swiadczy norma-
lizacja stezenia ferrytyny). W przypadku braku efektu
nalezy rozwazy¢ inny sposéb leczenia (zmiana zelaza
doustnego na dozylne, nie w | trymestrze), zmiane leku
(np. zelaza na erytropoetyne) lub zdiagnozowa¢ inne
przyczyny niedokrwistosci[1, 15, 43, 44]. Coraz czeSciej
w leczeniu anemii u kobiet ciezarnych w Il i lll trymestrze
ciazy podawany jest niskoczasteczkowy dekstran zelaza
(LMWID, low molecular-weight iron dextran) dozylnie
1000 mg/h, jesli jest dostepny. Mozna w ten sposob
uniknaé dolegliwosci dyspeptycznych, ktore u kobiet
ciezarnych moga by¢ bardziej nasilone. Zmniejsza to
rowniez ryzyko urodzenia noworodka z niedoborem ze-
laza w ustroju przez matke ze zdiagnozowang anemig
w trakcie cigzy.

Podsumowanie

Leczenie niedokrwistoSci oraz uzupetnianie rozpo-
znanych niedoboréw zelaza sa ogblnie przyjetym
postepowaniem medycznym we wszystkich grupach
chorych. Stosowanie preparatéow zelaza moze mieé
wplyw na poprawe samopoczucia u kobiet bez anemii,
skarzagcych sie na niewyjasnione zmeczenie i w takich
sytuacjach jego zastosowanie powinno by¢ rozwazane.
Zaleca sie takze oznaczanie stezenia zelaza w okresie
okotoporodowym oraz suplementacje zelaza u kobiet
ze stwierdzonym jego niedoborem, co okazuje sie
korzystne, nawet jesli stezenie hemoglobiny pozostaje
w normie [19].
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Pathophysiology and epidemiology of iron deficiency anemia are presented together with its consequences in
obstetrics and gynecology patients. The statement includes principles of diagnostics and management of iron
deficiency anemia. It emphasizes the importance of primary prophylaxis of anemia, with special attention that
should be paid to promotion of healthy eating habits as well as early supplementation of iron in prophylactic doses

in high risk groups.
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