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tybakteryjny i antygrzybiczny. Po raz pierw-
szy był wyizolowany z krwi i moczu pacjen-
tów chorych na infekcje bakteryjne (Krause 
i wspólaut. 2000, Park i współaut. 2001). 
Dzisiaj wiemy, że ekspresja genu hepcydyny 
zwiększa się pod wpływem prozapalnych cy-
tokin (Nemeth i współaut. 2004, Lee i współ-
aut. 2005). Gdy istnieje podejrzenie wystę-
powania u nas anemii, a ustalenie etiologii 
nastręcza trudności, stężenie hepcydyny w 
surowicy powinno być jednym z analizowa-
nych parametrów. Tak więc, w czasie wizyty 
u lekarza rodzinnego, nie zawahajmy się za-
sugerować dołączenia hepcydyny do param-
terów rutynowo zlecanych do oznaczenia.

łu parametrów czerwonokrwinkowych, bio-
chemicznych parametrów żelaza w surowicy 
oraz poziomu ferrytyny i sTfR w surowicy. 
Od niedawna możliwa jest również diagno-
za anemii na podstawie stężenia w surowicy 
hepcydyny. Poziom tego peptydu jest przed-
miotem procedur standaryzacyjnych (Mac-
Dougall i współaut. 2010, Kroot i współaut. 
2012). Ponownie jednak jak w przypadku 
ferrytyny, na podwyższenie poziomu hepcy-
dyny w surowicy krwi może wpływać stan 
zapalny (Roy i Andrews 2005). Zanim od-
kryto regulatorową funkcję hepcydyny w 
metabolizmie żelaza, peptyd ten, należący do 
rodziny defensyn, był znany jako czynnik an-

NIEDOKRWISTOŚĆ NA TLE NIEDOBORU ŻELAZA W DIECIE

Streszczenie

Erytropoeza jest procesem biologicznym o naj-
większym zapotrzebowaniu na żelazo, które jest 
niezbędne do syntezy hemu w komórkach prekur-
sorowych erytrocytów i dlatego jej prawidłowy 
przebieg jest szczególnie wrażliwy na niedobór 
tego mikroelementu. Żywieniowy niedobór żelaza 
jest głównym powodem występowania niedokrwi-
stości (anemii) u ludzi. Niska zawartość żelaza w 
diecie prowadzi do wyczerpania zapasów tego mi-
kroelemntu w organizmie, następstwem czego jest 
rozwój anemii na tle niedoboru żelaza. Ten typ 
anemii występuje najczęściej wśród społeczeństw 

krajów rozwijających się. Głównymi grupami ry-
zyka występowania anemii na tle niedoboru że-
laza są niemowlęta, dzieci, dorastająca młodzież 
oraz kobiety ciężarne i kobiety w okresie laktacji. 
Diagnoza anemii na tle niedoboru żelaza wymaga 
przeprowadzenia u pacjentów analizy parametrów 
hematologicznych we krwi. Powinna również obej-
mować analizę parametrów biochemicznych żelaza 
oraz poziomu ferrytyny w surowicy. W ostatnich la-
tach wskazuje się na nowe parametry, które mogą 
okazać się pomocne dla lekarzy w diagnozowaniu 
niedokrwistości na tle niedoboru żelaza. 

DIETARY IRON DEFICIENCY ANEMIA

Summary

Erythropoiesis is the biological process that con-
sumes the highest amount of body iron for heme 
synthesis in erythrocyte percursors. Iron deficiency 
anemia (IDA) is the most frequent form of anemia 
in humans worldwide caused by deficiency of di-
etary iron. IDA develops as a result of depleted iron 
stores. IDA is more common in developing coun-
tries, with infants, children, adolescents, pregnant 

and lactating women being at a significantly higher 
risk for this condition. To reach a definitive diag-
nosis of IDA, in addition to performing analysis of 
blood hematological parameters, iron serum parame-
tres and ferritin level should be measured. In recent 
years, new parameters have been developed to help 
physicians in the diagnosis of IDA.
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