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Niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza

Iron deficiency anemia
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Streszczenie

Niedokrwisto$¢ z niedoboru Zelaza ( IDA) jest najcze$ciej wystepujacym rodzajem anemii. MoZe ona wynika¢ z nadmiernej utraty
zelaza, nieprawidtowego wchtaniania, niedostatecznego dowozu lub wzrostu zapotrzebowania na ten pierwiastek. Niedokrwisto$¢ ta
jest szczegolnie czesta w krajach rozwijajacych sie. Narazony na jej wystapienie jest duzy odsetek populacji, zwtaszcza niemowleta,
dzieci, osoby w wieku dojrzewania, kobiety ciezarne, osoby starsze i chorzy z zaburzeniami odzywiania. Anemie z niedoboru zelaza
rozpoznajemy na podstawie badan laboratoryjnych- morfologii krwi, oceny parametréw gospodarki zelaza oraz niekiedy trepanobiop-
sji. Stwierdzenie niskiego poziomu Zelaza obliguje do wykonania badan dodatkowych, w celu okreslenia jego przyczyny, a takze do
réznicowania z innymi niedokrwisto$ciami, powodujacymi podobne zmiany morfologiczne. W leczeniu anemii z niedoboru Zelaza do-
stepne sg preparaty doustne i dozylne.

Stowa kluczowe: niedokrwisto$¢, niedobdr zelaza, leczenie

Abstract

Iron deficiency anemiais the mostcommon type ofanemia.lt canresult fromexcessive loss ofiron, poor absorption, inadequate sup-
plyor an increaseddemand forthis element.Anemiais particularlycommon indeveloping countries.A largenumber of the population is
exposed to its occurrence, especially infants, children, people inthe age of puberty, pregnant women, the elderly and patientswith eating
disorders. Iron deficiencyanemiais recognizedon the basisof laboratory tests-blood count, assessment of iron metabolism parameters
andsometimes bone marrowbiopsy. Determination oflow levelsof ironobligesto performadditional teststo findits cause, and also to
differentiatewith otheranaemias, causingsimilarmorphological changes. Oral and intravenousmedications are available in the treatment
of iron deficiency anemia.
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Niedokrwisto$¢ definiuje sie jako stan chorobowy, Tabela 1. Prawidtowe parametry czerwonokrwinkowe u
ktéry cechuje obnizenie poziomu hemoglobiny (Hb), hema- dorostych ( tabela pochodzi z publikacji [2])
tokrytu (Ht) i/lub krwinek czerwonych (RBC) w poréwna- Kobiety Mezczyini
niu z normami przyjetymi dla okreslonego wieku rozwojo- Hb (g/dI) 11,5-16,0 14,0-16,0
wego [1, 2]. U meZczyzn rozpoznajemy anemie, gdy poziom He (%) 38,0-47,0 40,0540
Hb jest nizszy niz 14g/dl, u kobiet < 12g/dl, u kobiet cieZar- RBC (mln) 4254 4662
nych <11g/dl [3]. Wyrdézniamy cztery stopnie nasilenia niedo- - .
krwisto$ci: stopien I (niedokrwisto$¢ tagodna)- Hb 10-12 g/dl lll/lr %ég?;;gi&?ge?b]qtosc 80-96 80-96
(u mezczyzn 10-13,5 g/dl), stopien II (niedokrwistos¢ - - »
umiarkowana)- Hb 8- 9,9 g/d|, stopien III (niedokrwistos¢ xlf lj\}g%?};}f;gig;;i‘ﬁ:jﬁosc 27-32 27-32
ciezka)- Hb 6,5-7,9 g/d|, stopien IV (niedokrwistos¢ zagraza- - - —
jaca zyciu)- Hb <6,5 g/dl [1]. Prawidlowe parametry uktadu XS ack(r%idnlz-escrzeecirx(e)s;;zeme 32-36 32-36
czerwonokrwinkowego u dorostych ( tabela 1). » -

Ze wzgledu na czynniki etiopatogenetyczne niedo- E&g;ﬁfgﬁfxxﬁiﬁ%d- 12-15 12-15
krwistosci dzielimy na spowodowane nadmierng utratg Retikulocyty (%o) =15 15

krwi ( niedokrwisto$¢ pokrwotoczna ostra i przewlekta),

nieefektywng erytropoeza ( anemia aplastyczna, anemia z

. L. . Podzial anemii ze wzgledu na zmiany morfologiczne
niedoboru Fe, talasemie, niedokrwisto$ci syderoblastycz- g y g

. c g . . krwinki czerwonej obejmuje: niedokrwisto$ci normocy-
ne, niedokrwistosci choréb przewlektych, anemia mega-

. . . ., towe (Srednia objeto$¢ krwinki czerwonej-MCV 80-96 f1),
loblastyczna) oraz nadmiernym niszczeniem erytrocytow

do ktérych zali : niedokrwisto$¢ apl iek-
(niedokrwistosci hemolityczne) [1]. o ktorych zaliczamy: niedokrwisto$¢ aplastyczna, wie
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szo$¢ niedokrwistosci choréb przewlektych, niedokrwistosci
hemolityczne, ostre niedokrwisto$ci pokrwotoczne, oste-
omielofibroze; niedokrwisto$ci mikrocytowe (MCV<80fl)-
nalezy tu niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, anemie
syderoblastyczne, talasemie oraz niedokrwisto$ci makro-
cytowe (MCV>96f]). Do anemii makrocytowych zaliczamy
anemie megaloblastyczne- z niedoboru witaminy Biz,
kwasu foliowego, niedokrwistosci polekowe, zespoty
mielodysplastyczne oraz anemie niemegaloblastyczne,
wspdtistniejace m.in. z chorobami watroby i niedoczyn-
noscig tarczycy [1,2].

Ze wzgledu na zawarto$¢ Hb w krwince czerwo-
nej (MCH) niedokrwisto$ci mozemy podzieli¢ réwniez
na: normobarwliwe (normochromiczne) np. ostra niedo-
krwisto$¢ pokrwotoczna, niedobarwliwe (hypochromicz-
ne) np. anemie z niedoboru zelaza, nadbarwliwe (hyper-
chromiczne)- przyktadem moga by¢ anemie megalobla-
styczne [4].

Najczestsza posta¢ niedokrwisto$ci, ktéra stanowi
80% wszystkich anemii, to niedokrwisto$¢ z niedoboru
zelaza (syderopeniczna, IDA). Niedokrwisto$¢ z niedobo-
ru zelaza to stan, w ktéorym z powodu zbyt matej ilosci
zelaza w ustroju dochodzi do upos$ledzenia syntezy hemu
i obnizenia parametréw morfologicznych uktadu czerwo-
nokrwinkowego [1, 3]. Jest ona okreslana jako mikrocy-
tarna niedokrwisto$¢ niedobarwliwa [2]. Niedobér zelaza
stwierdzamy u ok. 10% u kobiet i ok. 4% mezczyzn
w Europie oraz u 30-70 % ludnosci w krajach rozwijaja-
cych sie [1]. U kobiet w okresie przedmenopauzalnym
najczestszym powodem utraty zelaza s obfite krwawie-
nia miesieczne, a u mezczyzn i kobiet po menopauzie
utajone krwawienie, gtéwnie z przewodu pokarmowego.

Dobowe zapotrzebowanie na Zelazo u mezczyzn
oraz niemiesigczkujacych kobiet wynosi ok. 1mg, u mie-
sigczkujacych kobiet ok. 2 mg, a u kobiet ciezarnych
i w okresie laktacji ok. 3,5-4,0mg. Jednoczesnie dobowa
utrata zelaza to ok. 1- 2mg. Zelazo jest tracone poprzez
krwawienie miesieczne, z wtosami, naskérkiem, moczem,
z6tcig [1]. Podobne ilosci Zelaza sg wchtaniane z przewo-
du pokarmowego.

Catkowita zawarto$¢ zelaza w ustroju wynosi
ok. 3-4 g. W erytrocytach zawarte jest ok. 2,5 g. Z innymi
biatkami zawierajacymi czasteczke hemu- mioglobing,
cytochromami, katalaza, zwigzane jest ok. 400 mg,
a z transferyng ok. 3-7 mg [1,4]. Zelazo warunkuje tez
prawidlowg funkcje wielu enzyméw ( dehydrogenazy
bursztynianowej, Kksantynowej, monoaminooksydazy,
oksydazy cytochromowej), cytokin i hormonéw [2, 4]. Jest
ono magazynowane w postaci zwigzanej z ferrytyna, co
stanowi aktywng, tatwo dostepna pule zapasowa, zawarta
w hepatocytach, makrofagach, $ledzionie, szpiku i mie-
$niach. Nieaktywna pula zapasowa to zelazo zwigzane
z hemosyderyna. Zelazo wigze sie z hemosyderyng w

przypadku nadmiernej jego ilosci dostarczanej do maga-
zynow. Z tej puli jest ono uwalniane bardzo wolno i nie moze
by¢ ponownie uzyte do erytropoezy. Duza ilo$¢ ztogéw
hemosyderyny moze wywotywaé hemochromatoze [5].
U mezczyzn poziom Zelaza zapasowego wynosi 1000 mg,
a u kobiet i dzieci 100-200 mg [1].

Przemiany zZelaza w organizmie zachodzg w ukta-
dzie zamknietym, znajduje sie ono w cigglym obiegu
wewnetrznym [5,6]. Do Hb wbudowywane jest ok. 25 mg
zelaza na dobe. Zdecydowana wiekszo$¢, bo 80% zelaza
pochodzi z Hb niszczonych krwinek czerwonych, a 20% z
pozywienia i magazynéw ustrojowych [1, 2, 6]. Dobowa
podaz Fe w diecie wynosi 10-20 mg i tylko 10% ulega
wchtonieciu [1, 4]. Produkty bogate w zelazo to: mieso
wotowe, jagniecina, dréb, ryby, watrébka, zwtaszcza
wieprzowa, ostrygi, drozdze, rosliny straczkowe, zéttko
jaja, suszone owoce, orzechy laskowe, zielone warzywa
oraz produkty zbozowe. Zelazo wchtaniane jest w dwu-
nastnicy i blizszym odcinku jelita cienkiego. Zawarty
w pokarmach jon zelazowy Fe®+ jest redukowany do jonu
zelazawego Fe?* w warunkach kwasnego pH Zotadka oraz
przez reduktaze Fe (DcytB- duodenum-specific cyto-
chrome B-like protein) obecna dwunastnicy [1,4]. Wchta-
nianie zelaza zalezy m.in. od stosowanych lekéw i aktual-
nego zapotrzebowania organizmu [1]. Do czynnikéw,
ktore utatwiajg wchtanianie Fe nalezg: witamina C, dieta
bogata w biatka i aminokwasy, niskie pH soku Zotadko-
wego. Czynniki hamujace wchianianie Fe to: stosowanie
lekow zobojetniajacych kwas zotadkowy (Hz-blokery,
inhibitory pompy protonowej), tetracyklin, chinolonéw,
picie kawy, herbaty. W przypadku niedoboru zelaza
zwieksza sie poziom biatka nos$nikowego zelaza przez
enterocyt -DMT1 (Divalent Metal Transporter 1), ktére
wzmaga jego wchtanianie do wnetrza enterocytu. Zwiek-
sza sie rdOwniez uwalnianie Zelaza do krwi- proces ten jest
regulowany przez ferroportyne, z pomoca biatka hefasty-
ny (HFE), ktéra utlenia zelazo do postaci Fe3+ [1]. W oso-
czu zelazo wigzane z biatkami transportowymi transfery-
ng i laktoferryng. Transferyna dostarcza Fe do komérek
uktadu erytroblastycznego w szpiku. Kompleks transfe-
ryna- Fe tgczy sie z rozpuszczalnym receptorem transfery-
nowym (sTfR) na powierzchni komdrek (gtéwnie proery-
troblastéw), wnika do komorki, gdzie czes¢ zelaza zostaje
uzyte do syntezy Hb, a cze$c¢ jest wigzana z ferrytyng [1].
Transferyna pozbawiona zelaza ( apotransferyna) jest
odszczepiana od receptora i wraca do osocza [5]. Zelazo
zwigzane z laktoferryng jest trudno dostepne. Proces
wchtaniania i magazynowania Fe jest regulowane przez
biatka przytaczajace elementy reagujace na zelazo IRE-BP
(iron- responsive- element- binding proteins) [1,6]. Przy
nadmiarze zelaza zmniejsza sie jego wchtanianie, zmniej-
sza sie réwniez ekspresja biatka DMT1. Zelazo zostaje
wbudowane do enterocytu i wigze sie z ferrytyng, ktora
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stanowi dostepne zrdédto Fe. Inne biatko, hepcydyna-
hamuje uwalnianie zelaza z enterocytéw oraz makrofa-
géw poprzez inaktywacje ferroportyny [1].

Oceniajgc gospodarka Zelazowa, bierzmy pod uwage
nastepujgce parametry: stezenie zelaza, transferyny, wysy-
cenie transferyny zelazem, catkowita zdolno$¢ wigzania
zelaza (TIBC), utajong zdolno$¢ wigzania zelaza (UIBC),
poziom rozpuszczalnego receptora dla transferyny, steze-
nie ferrytyny. Norma Zelaza dla kobiet to 60-160 ug/dl, dla
mezczyzn 60-180 pg/dl. Stezenie Zelaza waha sie w ciggu
doby, wyniki poranne mogg by¢ ok. 20 % wyzsze [1]. Steze-
nie transferryny (Tf) jest bardziej stabilne , nie wykazuje
istotnej dobowej zmienno$ci. Norma Tf to 200-400 mg/dl
(2-3,6 g/1). Catkowita zdolnos¢ wigzania zelaza (TIBC) jest to
catkowita ilo$¢ Zelaza potrzebnego do catkowitego wysyce-
nia transferyny. TIBC odzwierciedla stezenie Tf w surowicy.
Norma dla kobiet wynosi 223-446 pg/dl (40-80 pmol/1), dla
mezczyzn 251-391pg/dl (45-70 pumol/1). Utajona zdol-
no$¢ wigzania zelaza (UIBC) okresla liczbe wolnych
miejsc transferyny zdolnych zwigza¢ zelazo (réznica
miedzy TIBC i aktualnym stezeniem zelaza w surowicy),
norma wynosi 27-60 umol/l. Wysycenie (saturacje, TfS)
transferyny zelazem obliczamy z wzoru: TfS =stezenie
Fe/TIBC x 100% lub TfS= stezenie Fe x 100% / stezenie
transferryny. Norma TfS to 15-45%. Rozpuszczalny re-
ceptor dla transferyny (sTfR) jest to proteolitycznie od-
szczepiona cze$¢ receptora dla Tf, odzwierciedla on cal-
kowitg ilo$¢ receptoréw dla transferyny. Norma dla ko-
biet przed menopauza to 1,9-4,4 mg/l, dla mezczyzn
2,2-5,0 mg/l. Ferrytyna jest to gtdéwne biatko magazynu-
jace zelazo oraz biatko ostrej fazy . Jej norma dla kobiet
wynosi 10-200 pg/], dla mezczyzn 15-400 pg/1 [1].

Mozliwe jest réwniez oznaczenie poziomu proto-
porfiryny cynkowej (ZPP) w krwinkach czerwonych [3].
Protoporfiryna powstaje w warunkach niedoboru zZelaza,
gdy podczas syntezy hemu zamiast czasteczki Fe do pro-
toporfiryny IX jest dotgczany atom cynku. Jest to wskaz-
nik Zelaza dostepnego do hematopoezy, a nie zapaséow
ustrojowych Fe [1].

Niedoboér Zelaza jest spowodowany nadmierng jego
utratg, uposledzonym wchianianiem, zwiekszonym zapo-
trzebowaniem na ten sktadnik lub zmniejszonym dowozem.

Gléwna przyczyng niedoboru Zelaza w organizmie
jest utrata krwi, w wyniku krwawienia z przewodu po-
karmowego (choroba wrzodowa, zylaki przetyku, choro-
by zapalne jelita grubego, nowotwory, zylaki odbytu,
malformacja naczyniowe, obecno$¢ pasozytéw), krwa-
wienia z drog rodnych (obfite miesigczki), drég moczo-
wych (krwiomocz) lub drég oddechowych. Poza tym do
niedoboru zelaza moze doj$¢ w okresie zwiekszonego
zapotrzebowania na ten pierwiastek. Jest to okres cigzy,
laktacji, dojrzewania. Wystepuje takze u wielokrotnych
dawcéw krwi, u noworodkéw i niemowlat. Stany uposle-
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dzonego wchtaniania obejmuja stan po resekcji zotadka,
zmniejszong kwasowos$¢ soku zotadkowego, stany zapal-
ne jelit, zanikowy niezyt btony $§luzowej Zotadka, chorobe
wrzodowa, przewlekte biegunki, zespoty ztego wchtania-
nia. Zmniejszony dow6z spowodowany jest nieprawidto-
wa dietg, wegetarianizmem, niedozywieniem [1,3,7].

Obraz kliniczny zalezny jest od stopnia niedotlenie-
nia narzadéw, gldéwnie serca i centralnego uktadu ner-
wowego [4]. Objawy niedokrwistosci to ostabienie, tatwa
meczliwos¢, staba tolerancja wysitku, zaburzenia koncen-
tracji, bdle i zawroty gltowy, szum w uszach, sennos¢,
mroczki przed oczami, tachykardia, czynnosciowy szmer
skurczowy, stenokardia, blado$¢ skdry i bton §luzowych,
tachypnoé. Objawy wynikajace z dtugotrwatego niedobo-
ru zelaza tkankowego to: sucha, popekana skora, bolesne
pekniecia kacikéw ust, wygladzenie, zaczerwienienie,
pieczenie, zapalenie jezyka (glossitis anemica), tamliwos¢,
wypadanie, przedwczesne siwienie wtosoéw, blade, kru-
che paznokcie z podtuznym prazkowaniem i rowkami,
paznokcie tyzeczkowate (koilonychia), opaczne taknienie
(parorexia, pica) czyli spozywanie niejadalnych produk-
tow np. wapna, tynku, gliny, krochmalu, kartonu, zabu-
rzenia potykania (dysfagia, zespét Plummera-Vinsona-
zmiany zanikowe btony $luzowej przetyku z owrzodze-
niami i odynofagia), niebieskawe zabarwienie twardéwek
(objaw Oslera), dystonia neurowegetatywna [1,2,3,4].

0 rozpoznaniu IDA decydujg badania laboratoryjne.
Odchylenia od normy znajdujemy w morfologii krwi i jest to
niedokrwisto$¢ (zmniejszenie stezenia Hb jest wieksze niz
RBC), mikrocytoza MCV < 80fl, hipochromia MCH<27 pg,
anizocytoza (obecno$¢ erytrocytéw réznej wielkoSci),
poikilocytoza (rézne ksztatty erytrocytéow), eliptocytoza.
Jednym z najwcze$niejszych objawéw jest wzrost rozpie-
tosci rozktadu objetosci erytrocytéw - RDW >15%. Leu-
kopenia wystepuje u ok. 10% chorych z duzym niedobo-
rem Fe, stezenie ptytek krwi miesci sie w normie lub jest
podwyzszone. Odsetek retikulocytéow jest w normie lub
obnizony (niedokrwisto$¢ hiporegeneracyjna). Oceniamy
réwniez parametry gospodarki zelazowej. Przy niedobo-
rze zelaza wystepuje: spadek stezenia Fe i ferrytyny,
wzrost stezenia transferyny, wzrost TIBC, UIBC, spadek
saturacji transferyny, wzrost poziomu sTfR [1].

W przebiegu niedokrwisto$ci syderopenicznej wy-
rézniamy trzy fazy. W fazie przedutajonego niedoboru
zelaza ( niedobdr zelaza w magazynach ustroju)- obser-
wujemy jedynie spadek poziomu ferrytyny, prawidtowy
poziom zelaza, brak zmian w morfologii krwi. W etapie
utajonego niedoboru zelaza ( niedobér Zelaza dostarcza-
nego do erytropoezy) dochodzi do obniZenia stezenia
zelaza, wzrostu poziomu transferyny. Zmiany w morfolo-
gii krwi, objawy kliniczne i pogtebienie istniejacych od-
chylen laboratoryjnych pojawiaja sie w kolejnym etapie-
jawnego niedoboru zelaza [4].
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W rozmazie szpiku obserwujemy: prawidtowa ilos¢
komoérek z zahamowaniem dojrzewania linii czerwono-
krwinkowej na poziomie erytroblastéw zasadochtonnych
i polichromatofilnych, bez ztogéw hemosyderyny i syde-
roblastéw [1,4].

Inne badania dodatkowe, niezbedne w okresleniu
przyczyn niedokrwisto$ci to endoskopia gérnego i dolne-
go odcinka przewodu pokarmowego, badanie ginekolo-
giczne, badanie per rectum, kat na krew utajong i na
obecno$¢ pasozytéw, proba doustnego obcigzenia Zela-
zem [1,2,3]. Nalezy réwniez przeprowadzi¢ wywiad od-
nos$nie przyjmowania niesterydowych lekéw przeciwza-
palnych, glikokortykoidéw oraz lekéw hamujacych wy-
dzielanie soku zotagdkowego [2].

Prébe doustnego obcigzenia Zelazem tzw. krzywa Ze-
lazowg, wykonuje sie na czczo. Nastepnie po pobraniu préb-
ki na wyjsciowe oznaczenie Fe podaje sie doustnie 1g siar-
czanu zelazawego i wykonuje sie oznaczenia Fe
w surowicy po uplywie 30-60-120-180 i 360 minut.
U os6b zdrowych maksymalny wzrost stezenia Fe do
35umol/l (190ug/dl) wystepuje po 3 godzinach. Bardzo
duzy wzrost stezenia Zelaza, do 50 pmol/l (270 pg/dl)
wystepuje w stanach znacznego niedoboru Fe (stroma
krzywa wchtaniania). Przy uposledzonym wchtanianiu
zelaza z przewodu pokarmowego nie obserwujemy wzro-
stu stezenia Fe po podaniu doustnym (ptaska krzywa
wchtaniania). Stanowi to wskazanie do podawania poza-
jelitowego zelaza [1].

W réznicowaniu anemii syderopenicznych z innymi
niedokrwistosciami mikrocytowymi niedobarwliwymi
bierzemy pod uwage: niedokrwisto$¢ choréb przewle-
ktych (ACD), niedokrwistosci syderoblastyczne, talasemie
(tabela 2) [1,8].

Tabela 2. Réznicowanie niedokrwisto$ci mikrocytowych
hipochromicznych. Tabela pochodzi z publikacji [1]

DA | ACD | Talasemia | ™ Syderobla-

styczna

MCV ! Nlub | 1 N1lub |

ferrytyna l Nlub 1 N T

TIBC 1 1 N N

Fe w surowicy l l N 1

Fe Za]?asowe brak | obecne obecne obecne

w szpiku

W leczeniu IDA stosujemy preparaty doustne w daw-
ce dobowej ok. 150-200 mg/d Zelaza elementarnego [1,2].
Wochtanianie preparatéw zelaza jest lepsze, gdy przyjmo-
wane s3 na czczo, 30-60 minut przed positkiem, jednocze-
$nie z kwasem askorbinowym. W przypadku tacznego
stosowania lekdw obnizajgcych wchtanianie Zelaza, nalezy
przyjmowac zelazo 2 godziny przed lub 4 godziny po za-
stosowaniu tych lekdéw [1]. U ok. 10% pacjentéw obser-

wujemy objawy niepozadane - biegunke, zaparcia, nud-
nosci, bdle brzucha, ktérych nasilenie wzrasta przy sto-
sowaniu preparatéw zelaza na czczo. U chorych przyjmu-
jacych doustne preparaty Zelaza wystepuje ciemne za-
barwienie stolca. Przeciwwskazania do stosowania Fe to
hemochromatoza, hemoliza, niedokrwisto$¢ syderoblastycz-
na, talasemie, niedokrwistosci choréb przewlektych. Po
7 dniach leczenia obserwujemy wzrost retikulocytozy, a po
ok. 3 tygodniach wzrost poziomu Hb o 2 g/dl. Leczenie kon-
tynuujemy przez 4-6 miesiecy od momentu normalizacji
poziomu Hb lub do uzyskania poziomu ferrytyny > 50 pg/l,
w celu odbudowania zapaséw tkankowych zelaza [1].

Wskazania do terapii dozylnej obejmuja: nietole-
rancje preparatdw doustnych, zaburzenia wchtaniania
zelaza, przewlekty dializoterapie oraz stany gdy, utrata
zelaza jest wieksza niz jego mozliwe wchtanianie droga
pokarmowa np. w przypadku krwawienia. Podaje sie
dozylnie wodorotlenek zelazowy w dawce 100 mg na
dobe. Dawke dozylng leku ustala sie na podstawie wzoru:
niedobor Fe = masa ciata (kg) x 0,24 x [docelowe stezenie
Hb- aktualne stezenie Hb] + zapasy tkankowe (stanowia
zwykle 500mg). Pierwsza dawka powinna by¢ poprze-
dzona proéba - podaniem % - % amputki dozylnie. Na-
stepnie podaje sie wodorotlenek zelazowy - 100 mg
w powolnym wlewie dozylnym w 100 ml 0,9% NaCl
w ciggu 30-60 min. Przy dobrej tolerancji leczenie mozna
zwiekszy¢ do sumarycznej dawki 300-1000 mg jednora-
zowo, we wlewach trwajacych od 4 do 6 godzin. Dawka
maksymalna to 3000 mg na cato$¢ terapii [1]. Dziatania
niepozadane leczenia preparatami dozylnymi zelaza
wystepuja u ok. 25% pacjentéw. Objawy wczesne wyste-
puja nagle, obejmuja one: bol, obrzek, bdl glowy, meta-
liczny smak w ustach, uczucie goraca lub goraczke, nud-
nosci, zastabniecie, skurcz oskrzeli, drgawki, a nawet
wstrzgs anafilaktyczny [1,2,7]. Preparaty dozylne podaje
sie tylko w warunkach szpitalnych [1]. Do objawdw, ktdre
moga wystapi¢ 1-3 dni po infuzji, jako opdzniona choroba
posurowicza, zaliczamy: bdle mieSniowe, stawowe, zapa-
lenie zyt oraz limfadenopatie. P6znym powiktaniem do-
zylnego leczenia zelazem moze by¢ hemosyderoza (ze-
sp6t przetadowania zelazem) [2].

Obecnie nie jest zalecane stosowanie drogi domie-
$niowej terapii zelazem z powodu przewlektego bélu
w miejscu podania, mozliwo$ci wystgpienia owrzodzenia
i zapalenia zyt [1,2].

Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza jest nadal waz-
nym problemem na catym $wiecie, gdyz powoduje obni-
zenie wydajno$ci pracy, u dzieci opdzZnienie rozwoju
psychoruchowego, a anemia istniejagca w cigzy jest przy-
czyng niskiej wagi urodzeniowej, wcze$niactwa oraz
zwiekszonego ryzyka $miertelnosci okotoporodowej [8].
Istnieja duze rdéznice miedzyosobnicze w odczuwaniu
i zglaszaniu subiektywnych dolegliwosci, zwigzanych
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z rozwijajacg sie niedokrwisto$cig z niedoboru zelaza.
Przy dtugo rozwijajacej sie anemii i powolnym zuzywaniu
sie zapasow Zelaza np. przy przewleklym, utajonym krwa-
wieniu, adaptacja pacjentéw do niedokrwistosci moze by¢
na tyle dobra, Ze niepokojace objawy wystepuja dopiero
przy zagrazajacych zyciu stezeniach hemoglobiny [9].
Trudnosci diagnostyczne mogg réwniez wynika¢ z samo-
wolnego rozpoczecia leczenia przez pacjentéw. Nalezy
pamietaé, ze przed wdrozeniem leczenia, nalezy ustali¢
mozliwie jak najwiecej parametréw okreslajacych rze-
czywisty niedobér Zelaza ( m.in. niskie wysycenie trans-
feryny oraz niski poziom ferrytyny), a takze poszukiwac
jego przyczyn. Diagnostyke w tym kierunku powinno sie
przeprowadzi¢ przy stwierdzeniu anemii mikrocytarnej
z poziomem MCHC <28pg [9]. U meZczyzn, kobiet w wie-
ku pomenopauzalnym, a takze kobiet w wieku rozrod-
czym z dodatnim wywiadem w kierunku choréb uktadu
pokarmowego, powinno sie zawsze wykona¢ badania obra-
zowe przewodu pokarmowego w poszukiwaniu przyczyn
utraty krwi [9]. U kobiet nalezy réowniez pamietac o czestych
patologiach uktadu rozrodczego np. mies$niakach macicy.
W grupie dzieci i kobiet ciezarnych rozpoczynamy leczenie
preparatami Zelaza, zaktadajac, ze przyczyna niedoboru tego
pierwiastka jest zwiekszone zapotrzebowanie. Dopiero przy
braku efektu leczenia wdrazamy dalszg diagnostyke ( prze-
ciwciata endomysialne, przeciwko Helicobacter pylori, prze-
ciw komoérkom oktadzinowym) [9]. Rokowanie w anemii
z niedoboru Zelaza jest zazwyczaj dobre, zwlaszcza jesli uda
sie ustali¢ i usung¢ przyczyne utraty krwi, a takze w przy-
padku zmiany nawykow zywieniowych i diety u pacjentow
niedozywionych [9].
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