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kości długich, jest procesem biologicznym o 
największym zapotrzebowaniu na żelazo i dla-
tego jej prawidłowy przebieg jest szczególnie 
wrażliwy na niedobór tego mikroelementu. 
Około ¾ żelaza w organizmie jest zawarte w 
hemoglobinie prekursorów krwinek czerwo-
nych (erytrocytów) w szpiku kostnym oraz 
w dojrzałych erytrocytach krwi obwodowej. 
Synteza hemu, który jest centrum aktywnym 
hemoglobiny wymaga dostarczenia do szpi-
ku kostnego dorosłego mężczyzny około 20 
mg żelaza dziennie. Intensywne pobieranie 
żelaza niezbędnego do syntezy hemu zaczyna 
się na etapie wczesnych erytroblastów, dzię-
ki wysokiej ekspresji na ich błonach recepto-
ra transferyny 1 (TfR1, około 106 cząsteczek/
komórkę). W późniejszym stadium, w retiku-
locytach, liczba cząsteczek TfR1 gwałtownie 
maleje (105/komórkę), a dojrzałe erytrocyty 
są praktycznie pozbawione tego receptora. Z 
transportem żelaza do wczesnych erytrobla-
stów jest ściśle skoordynowana synteza pro-
toporfiryny IX. Proces ten jest możliwy dzię-
ki wysokiej aktywności licznych enzymów, 
między innymi syntazy aminolewulinowej 2 
(ALAS2) i ferrochelatazy (patrz artykuł wstęp-
ny). Dopiero w kolejnych stadiach erytro-
poezy, w późnych erytroblastach, następuje 
synteza łańcuchów globinowych α i β, które 
tworzą strukturę tetrametrową, składającą się 
z 2 łańcuchów α i 2 łańcuchów β, do której 
następnie włączane są 4 cząsteczki hemu two-
rząc cząsteczkę hemoglobiny. 

W odróżnieniu od funkcjonalnego niedo-
boru żelaza (o którym piszą w swoich arty-
kułach Ewa Jankowska i Jolanta Małyszko), 
niedobór rzeczywisty oznacza zmniejszanie 
się zapasów żelaza w organizmie. Gdy re-
zerwy żelaza są na wyczerpaniu, pojawia się 
niedokrwistość, czyli anemia (łac. anaemia), 
zaburzenie, które charakteryzuje się obni-
żonym stężeniem hemoglobiny we krwi, co 
jest konsekwencją braku odpowiedniej ilo-
ści tego mikroelementu dla syntezy hemu 
w szpiku kostnym. Nasz artykuł poświęcony 
jest szczególnemu rodzajowi anemii, anemii 
na tle żywieniowego niedoboru żelaza. Omó-
wimy te przypadki, w których dopływ żelaza 
egzogennego, zawartego w diecie nie jest w 
stanie zaspokoić naturalnych potrzeb orga-
nizmu. Oznacza to, że nie będziemy odnosić 
się do sytuacji, w których niedobór jest skut-
kiem szczególnie obfitych (patologicznych) 
krwotoków albo skutkiem upośledzonej ab-
sorpcji z przewodu pokarmowego, spowo-
dowanej utratą funkcji białek uczestniczą-
cych w absorpcji żelaza (dysfunkcje te mogą 
być konsekwencją mutacji występujących 
w genach kodujących te białka np. w genie 
SLC11A2, kodującym transporter metali dwu-
wartościowych 1) (Beaumont i współaut. 
2006)). 

Erytropoeza, proces powstawania i różni-
cowania się komórek szeregu erytroidalnego z 
komórek macierzystych, zachodzący w szpiku 
kostnym kości płaskich, a także w nasadach 
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minać o tych składnikach diety, które uła-
twiają (kwas askorbinowy oraz inne kwasy 
organiczne: mlekowy, cytrynowy, niektó-
re aminokwasy: cysteina, lizyna, histydyna, 
oraz cukry: laktoza, fruktoza) lub hamują 
(jony wapnia, polifenole, taniny, fitynia-
ny, fosforany oraz niektóre leki: aspiryna, 
antacydy) absorpcję żelaza (De Andrade 
Cairo i współaut. 2014). Należy ponadto 
wziąć pod uwagę, że przyswajalność żelaza 
jonowego wynosi 5–10%, a żelaza hemowe-
go 25–50% (Anderson i współaut. 2005).

W ustabilizowanych, fizjologicznych wa-
runkach, u dorosłych osobników, szczegól-
nie u mężczyzn, deficyt żelaza praktycznie 
nie występuje. Żelazo pochodzące z endo-
gennego źródła, odzyskane ze starych ery-
trocytów, zapewnia wystarczającą podaż 
tego mikroelementu, która niemal w pełni 
równoważy potrzeby związane z erytropo-
ezą. Jak już wspomniano we wstępnym ar-
tykule, wszelkie ubytki żelaza związane z 
niewielkimi krwawieniami, złuszczaniem 
się komórek skóry i nabłonka jelitowego 
uzupełniane są z puli egzogennego żelaza 
zawartego w diecie. Na podstawie przepro-
wadzonych międzynarodowych ankiet usta-
lono, że w pokarmie o wartości kalorycznej 
1000 cal, zawartość żelaza wynosi od 4 do 
12 mg (Beaumont i Girot 2000). Jedynie 
przy spożywaniu pokarmu charakteryzują-
cego się dolnymi wartościami w tym prze-
dziale istnieje ryzyko rozwinięcia się niedo-
krwistości z niedoboru żelaza. Według ba-
dań prowadzonych na populacji mieszkań-
ców Francji ustalono, że średnia dzienna 
zawartość żelaza w diecie kobiet powinna 
wynosić 16 mg, a w diecie mężczyzn 8 mg 
(Dupin 1992). W Tabeli 1 przedstawiono 
zawartość żelaza w wybranych produktach 
spożywczych. Wynika z niej jednoznacznie, 
że bez szczególnie dużej dbałości o skład 
tej diety, jej zbilansowanie pod względem 
wymaganej zawartości żelaza nie jest kło-
potliwe. Pewne trudności mogą mieć jedy-
nie wegetarianie i weganie. Badania prze-
prowadzone w Polsce wykazały, że niedo-
bór żelaza u dzieci i młodzieży w wieku 
od 2–18 lat pozostających na diecie wege-
tariańskiej występuje częściej niż u ich ró-
wieśników spożywających pokarmy mięsne 
(Gorczyca i współaut. 2013). Oczywiście 
sporządzając swój bilans nie można zapo-

JAK ZADBAĆ O ODPOWIEDNIĄ ZAWARTOŚĆ ŻELAZA W DIECIE?

KTO JEST ZAGROŻONY NIEDOKRWISTOŚCIĄ NA TLE ŻYWIENIOWEGO NIEDOBORU ŻELAZA?

Tabela 1. Zawartość żelaza w wybranych pro-
duktach spożywczych (wg Lentner 1981).

Produkt
Zawartość żela-
za (mg/100g)

jabłko 0,3
pomarańcza 0,4
brokuł 1,1
soczewica 8,6
szpinak 3,1
pomidor 0,6
płatki kukurydziane 1,4
makaron 2,1
chleb 0,7
czekolada 0,3–0,5
wino 0,3–5
masło 0,2
jajko (48 g) 1,3
mleko krowie 0,04
wołowina (antrykot z żeberkami) 3,1
wątroba wołowa 6,5
wątroba cielęca 15
wątroba wieprzowa 19
karp 1
śledź 1,1
makrela 1

W świetle przedstawionych wyżej infor-
macji nasuwają się pytania: Dlaczego nie-
dobór żelaza u ludzi jest najczęściej wystę-
pującym niedoborem żywieniowym (Blanc 
1968)? Dlaczego w 95% spowodowany jest 
niskim poziomem żelaza w diecie (Who 
2001)? Dlaczego stanowi najczęściej diagno-
zowaną przyczynę niedokrwistości (29%), 
występującą częściej niż inne przyczyny, 
takie jak przewlekły stan zapalny (27,5%) 

(patrz artykuł Jolanty Małyszko), obfite 
krwotoki (17,5%) czy hemoliza (17,5%) (Lam-
bert i Beris 2006)? Według szacunków Świa-
towej Organizacji Zdrowia (ang. World He-
alth Organization, WHO) anemią na tle nie-
doboru żelaza dotkniętych jest około ok. 30% 
całej populacji (Who 2001). Występowanie 
niedokrwistości o tej etiologii to ważny pro-
blem zdrowotny, szczególnie w krajach bied-
nych, gdzie w zależności od wieku i płci do-
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dzonych o czasie prosiąt, jest bardzo niska. 
Żelazo zgromadzone w zapasach jest zużywa-
ne na potrzeby erytropoezy w ciągu pierw-
szych 2–3 dni życia prosiąt. Ten gwałtownie 
postępujący proces ilustruje Ryc. 1. Dlatego 
też w odchowie prosiąt obligatoryjnie sto-
suje się suplementację wysokimi dawkami 
żelaza (najczęściej podawanego parenteral-
nie), którą z reguły rozpoczyna się 3 dnia po 
urodzeniu (Lipiński i współaut. 2007). Wie-
lu autorów podkreśla, że niedobór żelaza w 
okresie niemowlęcym wpływa nie tylko na 
opóźnienie fizycznego wzrostu, ale również 
oddziałuje negatywnie na ich rozwój emocjo-
nalny, neuropsychiczny oraz na ich zdolności 
poznawcze (Beard 2007, Congdon i współ-
aut 2012).

Kolejną grupą o zwiększonym ryzyku 
występowania anemii są dziewczęta w okre-
sie dojrzewania. Statystyki opublikowane w 
USA wykazują, że anemia z niedoboru żela-
za występuje u 9% dziewcząt w wieku 12-15 
lat i u 16% w wieku 16-19 lat (De Andra-
de Cairo i współaut. 2014). Występowanie 
pierwszych miesiączek (ich obfitość wpływa 
na status żelaza) oraz utrzymujący się wzrost 
organizmu i stężenia hemoglobiny we krwi 
sprawiają, że udział żelaza absorbowanego z 
diety w pokryciu potrzeb organizmu na ten 
mikroelement powinien być znacznie więk-
szy (dzienna zawartość żelaza w pożywieniu 
powinna wynosić 15–17 mg). W szczyto-
wym roku dojrzewania dziewcząt (na ogół 
między 15 a 16 rokiem życia) wzrost pozio-
mu hemoglobiny powinien wynieść 0,5–1 
g/dL. Oznacza to, że w tym okresie poza 
bazową absorpcją, do organizmu dojrzewa-
jącej dziewczyny powinno być dostarczone 
dodatkowe żelazo w ilości około 350 mg 
(Beaumont i Girot 2000).

tyczy 30–48% społeczeństwa, ale również w 
krajach rozwiniętych (4,3–20%) (Cdcp 2002).

Odpowiadając na postawione wyżej pyta-
nia należy podkreślić, że w opracowaniach 
dotyczących regulacji metabolizmu żelaza u 
ssaków odnosimy się na ogół do osobników 
dorosłych, a w przypadku ludzi, do dorosłych 
mężczyzn. Rzeczywiście, utrzymanie home-
ostazy żelaza w tej grupie odbywa się do 
pewnego stopnia w sposób „automatyczny”, 
przy niewielkim udziale egzogennego żelaza. 
Jednak już u kobiet w wieku prokreacyjnym, 
okresowe utraty krwi związane z miesiączka-
mi, pociągają za sobą zwiększoną o około po-
łowę, w porównaniu do mężczyzn, absorpcję 
żelaza z diety. Na alarmujące statystyki WHO 
wpływa przede wszystkim występowanie 
niedokrwistości z niedoboru żelaza w wy-
mienionych niżej grupach populacji, które są 
szczególnie narażone na niedobór żelaza, a w 
drastycznych przypadkach na anemię. 

W początkowych etapach rozwoju post-
natalnego człowieka (noworodki, niemow-
lęta) zapotrzebowanie na egzogenne żelazo 
wiąże się przede wszystkim z intensywnym 
wzrostem organizmu, w tym głównie ze 
zwiększaniem się objętości krwi i wzrostem 
masy mięśniowej. Zdrowe niemowlęta do 6 
miesiąca życia powinny otrzymywać pokarm 
o zawartości od 0,6–1,2 mg Fe/kg m.c./dzień, 
natomiast niemowlęta o niskiej masie uro-
dzeniowej (2–2,5 kg) 1–2 mg Fe/kg m.c./
dzień (wartości z górnych granic dotyczą 
niemowląt w wieku 8 tygodni, wtedy bo-
wiem wzrasta natężenie erytropoezy) (Do-
mellöf i współaut. 2014). Niska masa uro-
dzeniowa występuje często u wcześniaków 
(noworodków urodzonych przed planowa-
nym terminem). Ponieważ akumulacja żela-
za w wątrobie płodu odbywa się w ostatnim 
trymestrze ciąży, wcześniaki charakteryzują 
się mniejszą zawartością tego mikroelemen-
tu (Siddappa i współaut. 2007). I to jest wła-
śnie istotna przyczyna występującej u nich 
anemii. We wczesnym okresie neonatalnym 
głównym źródłem żelaza dla podtrzymania 
prawidłowego przebiegu erytropoezy jest 
żelazo zapasowe zgromadzone w wątrobie 
(ok. 300 mg). Żelazo zawarte w mleku matki 
ma mniejsze znaczenie, gdyż w tym okresie 
molekularne mechanizmy absorpcji żelaza 
w dwunastnicy noworodków nie są w pełni 
rozwinięte (Collard 2009, Lipiński i współ-
aut. 2013). Podobna sytuacja występuje u no-
worodków świni domowej, (Lipiński i współ-
aut. 2010). Z nieznanych jak dotąd powodów 
zawartość żelaza w wątrobie zdrowych, uro-

Rycina 1. Obniżenie zawartości żelaza w wą-
trobie noworodków świni domowej niesuple-
mentowanych żelazem (wg Lipiński i współaut. 
2010) 
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nizmu matki do płodu uczestniczą białka wy-
stępujące w łożysku zarówno po stronie mat-
ki, jak i płodu. Ekspresja genów kodujących 
te białka pozostaje pod subtelną kontrolą za-
równo czynników płodowych, jak i matczy-
nych (np. w regulacji bierze udział zarówno 
hepcydyna płodowa jak i hepcydyna matczy-
na). Zainteresowanych tym tematem odsyła-
my do artkułów McArdle i współaut. (2011a, 
b), jak również do naszej pracy przeglądowej 
(Lipiński i współaut. 2013). 

Grupą zagrożoną anemią z niedoboru że-
laza są kobiety karmiące piersią. Zawartość 
żelaza w ich dziennej diecie powinna być 
wysoka, podobnie jak w diecie kobiety cię-
żarnej (około 20 mg) (Dupin 1992). Po uro-
dzeniu dziecka kobieta wchodzi w okres lak-
tacji z reguły z niedoborem żelaza (a nawet 
z anemią na tle niedoboru żelaza), spotęgo-
wanym utratą krwi w czasie porodu. Tymcza-
sem transport żelaza do mleka ma charakter 
priorytetowy, o czym świadczy stosunkowo 
mała zmienność zawartości żelaza w mleku 
kobiet, bez względu na to, czy rezerwy tego 
mikroelementu w jej organizmie są wysokie 
czy niskie (Dupin 1992). Zawartość żelaza w 
mleku kobiet wynosi od 0,2 do 0,4 mg/l i 
jest ono całkowicie związane z laktoferyną (z 
reguły wysyconą żelazem w około 10%) (Ar-
tym 2012), której stężenie w trakcie laktacji 
systematycznie zmniejsza się (Rai i współaut. 
2014). Rola laktoferyny w absorpcji żelaza 
jest przedmiotem intensywnych badań, ale 
stosunkowo niewiele z nich przeprowadzo-
no in vivo na noworodkach ludzkich i, co 
szczególnie interesujące, w odniesieniu do 
różnych faz karmienia piersią, gdy siara/mle-
ko pozostają wyłącznym pożywieniem no-
worodka/niemowlęcia. W wyniki tych badań 
nie są jednoznaczne. Zainteresowanych tym 
zagadnieniem odsyłamy do publikacji Jolanty 
Artym (Artym i Zimecki 2005, Artym 2012).

Stanem drastycznie zwiększonego zapo-
trzebowania na żelazo jest ciąża (Horowitz 
i współaut. 2013). Wiąże się to ze wzrostem 
masy erytrocytarnej ciężarnej kobiety (oko-
ło 500 mg Fe), utworzeniem łożyska (około 
25 mg Fe) i odkładaniem żelaza zapasowego 
w wątrobie płodu (około 300 mg Fe) (Be-
aumont i Girot 2000). Niezwykle istotnym 
czynnikiem ograniczającym ryzyko występo-
wania niedoboru żelaza u kobiety ciężarnej 
jest wysoka zawartość żelaza w wątrobie na 
samym początku ciąży. Jeśli stan zapasów że-
laza kobiety w chwili poczęcia jest niski, to 
w trakcie ciąży niezwykle trudno jest zaspo-
koić potrzeby żelazem pochodzącym z najle-
piej nawet ułożonej diety (zawartość żelaza 
w dziennej diecie ciężarnej kobiety powin-
na wynosić 20–30 mg). Wówczas konieczna 
jest suplementacja preparatami żelaza. Abso-
lutnym priorytetem w dystrybucji żelaza w 
okresie ciąży jest organizm płodu. I dotyczy 
to nie tylko bieżących potrzeb związanych 
np. z płodową erytropoezą, ale również z od-
kładaniem zapasów tego mikroelementu w 
wątrobie. U kobiet w ostatnim okresie ciąży 
organizm płodu wymaga dostarczenia z orga-
nizmu matki około 5 mg żelaza dziennie. W 
przypadku niedoboru egzogennego żelaza, 
jest ono pobierane z wątroby ciężarnej ko-
biety, w celu utrzymania poziomu żelaza w 
surowicy, które poprzez łożysko transporto-
wane jest do płodu. Gdy zapasy matki są na 
wyczerpaniu, obniża się stężenie żelaza w 
surowicy, ale jego transport jest jednak cały 
czas preferencyjnie ukierunkowany do pło-
du. Skutkiem tego, przy utrzymującej się nie-
dostatecznej absorpcji żelaza, obniżeniu ule-
gają wartości parametrów czerwonokrwinko-
wych kobiety ciężarnej i pojawia się anemia 
z niedoboru żelaza — najczęściej występujący 
rodzaj anemii (75%) spośród anemii o róż-
nych etiologiach okresu ciąży (Horowitz i 
współaut. 2013). W przepływie żelaza z orga-

JAK ROZPOZNAĆ ANEMIĘ NA TLE NIEDOBORU ŻELAZA ?

Wśród objawów anemii wymienia się 
często: osłabienie organizmu, zmęczenie, bla-
dość skóry, bóle głowy, utratę apetytu, de-
presję, zawroty głowy, duszności, nadwraż-
liwość na zimno, problemy z koncentracją, 
senność. Są to objawy na tyle mało specyficz-
ne dla anemii w ogóle, nie wspominając już 
o anemii z niedoboru żelaza, że dla stwier-
dzenia jej występowania konieczna jest dia-

gnoza na podstawie parametrów czerwono-
krwinkowych i parametrów biochemicznych 
żelaza w krwi. Anemia na tle niedoboru żela-
za określana jest jako anemia hipochromicz-
na (niedobarwliwa) i mikrocytarna. Określe-
nia te wskazują odpowiednio na obniżoną 
zawartość hemoglobiny w erytrocytach (ang. 
mean corpuscular hemoglobin, MCH; <27 
pg/komórkę) i zmniejszoną objętość krwinek 
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Ewy Jankowskiej i Jolanty Małyszko). Obni-
żenie wartości parametrów biochemicznych 
żelaza w surowicy z reguły wyprzedza w cza-
sie pogorszenie statusu czerwonokrwinkowe-
go organizmu. Z tego też powodu, jeśli nale-
żymy do jednej z grup ryzyka podatności na 
anemię, powinniśmy poprosić lekarza, aby w 
badaniach krwi, którym poddajemy się pro-
filaktycznie, zlecił oznaczenie stężenia żelaza 
w krwi (diagnoza anemii: <40–50 μg/dL), wy-
sycenia transferryny surowicy jonami żelaza 
(diagnoza anemii: <15%), a także całkowitej 
zdolności transferryny surowicy wiązania jo-
nów żelaza (diagnoza anemii: > 400 μg/dL) 
oraz wspomnianego już stężenia ferrytyny w 
surowicy. Cennym wskaźnikiem w diagnozie 
anemii z niedoboru żelaza może być poziom 
receptora transferryny w surowicy (ang. so-
luble transferrin receptor, sTfR) (Koulaouzi-
dis i współaut. 2009). Wskaźnik ten charakte-
ryzuje w swoim artykule Ewa Jankowska. Co 
istotne, jest to parametr, który może być uży-
ty w diagnostyce dla odróżnienia anemii na 
tle niedoboru żelaza (wówczas jego wartość 
z reguły wynosi zdecydowanie powyżej 2,5 
mg/L) (Skikne 1998), od anemii przewlekłe-
go stanu zapalnego (ang. anemia of chronic 
disease). Podwyższony poziom sTfR może 
występować w warunkach pobudzonej ery-
tropoezy. Nieznaczny tylko wzrost obserwu-
je się w ostrej fazie stanu zapalnego, u cho-
rych na malarię i u osobników niektórych 
grup etnicznych (Cook 2005). Złotym, jak 
określają go niektórzy autorzy, wskaźnikiem 
w diagnozie niedokrwistości z niedoboru że-
laza jest zawartość żelaza w szpiku kostnym. 
Niestety pobranie szpiku kostnego ma cha-
rakter inwazyjny, a metoda oszacowania tego 
parametru jest droga (Koulaouzidis i współ-
aut. 2009). Wydaje się, że warunkiem trafnej 
diagnozy jest umiejętna, interpretacja zespo-

czerwonych (ang. mean corpuscular volume, 
MCV; <82fL). Podstawowym wskaźnikiem, 
na podstawie którego diagnozuje się anemię 
jest stężenie hemoglobiny we krwi. Jest to 
jednak wskaźnik mało specyficzny dla anemii 
z niedoboru żelaza, niepozwalający na odróż-
nienie tej anemii od anemii o innych etiolo-
giach. Uważa się również, że jest to wskaźnik 
mało czuły. Osobnicy ze stężeniem hemo-
globiny w pobliżu górnego poziomu normy 
muszą utracić aż 20–30% żelaza, aby stężenie 
to spadło poniżej poziomu wskazującego na 
anemię (Cook 2005). W Tabeli 2 przedsta-
wiono graniczne wartości tego parametru, 
poniżej których diagnozuje się anemię u lu-
dzi w zależności od wieku i od płci. Należy 
podkreślić, że są to wartości graniczne, wy-
znaczone dla osób żyjących poniżej 1000 m 
n.p.m. Normy stężenia hemoglobiny u ludzi 
żyjących na dużych wysokościach są wyższe 
(Villafuerte i współaut. 2004). Wiąże się to 
z przystosowaniem organizmu do życia w 
warunkach obniżonego stężenia tlenu. Ele-
mentem tego przystosowania są zmiany w 
regulacji metabolizmu żelaza, o czym wspo-
minaliśmy we wprowadzeniu do naszego cy-
klu.

Kolejnym parametrem jest obniżenie licz-
by erytrocytów. Według różnych źródeł pra-
widłowe wartości tego parametru wynoszą 
0,35–0,46 i 0,39–0,51×1012/L odpowiednio 
u kobiet i u mężczyzn. Obniżenie wartości 
parametrów czerwonokrwinkowych wska-
zuje na daleko posunięty niedobór żelaza w 
organizmie i też charakteryzuje się małą spe-
cyficznością. W diagnostyce wykorzystuje się 
więc inne parametry, które mogą wskazywać 
na wstępny etap niedoboru żelaza, gdy para-
metry czerwonokrwinkowe pozostają w nor-
mie. Jednym z nich jest stężenie ferrytyny w 
surowicy krwi. Parametr ten odzwierciedla 
zawartość żelaza zapasowego zgromadzone-
go w wątrobie. Jego wartość równa 1 μg/L 
odpowiada 120 μg żelaza zapasowego na 1 
kg m.c. (Cook 2005). U ludzi wartości poni-
żej 12–15 μg/L świadczą o wyczerpaniu re-
zerw żelaza w organizmie. Normy dla kobiet 
i mężczyzn wynoszą odpowiednio 12–150 i 
12–300 μg/L. Poruszając się w tym zakresie 
można wnioskować o stanie zapasów żelaza 
w organizmie. Wartości powyżej górnej gra-
nicy wskazują na nadmierną akumulacją że-
laza. Interpretując wartości tego parametru 
należy jednak pamiętać, że ferrytyna jest biał-
kiem ostrej fazy stanu zapalnego i jej poziom 
w surowicy może wzrastać niezależnie od 
zawartości żelaza w wątrobie (patrz artykuły 

Tabela 2. Progowe wartości stężenia hemo-
globiny w krwi, poniżej których diagnozowa-
na jest anemia z niedoboru żelaza (wg Blanc 
1968, Zimmermann 2008).

Grupa Hb (g/dL)
dzieci w wieku od 6 do 59 miesięcy 11
dzieci w wieku od 5 do 11 lat 11,5
dzieci w wieku od 12 do 14 lat 12
mężczyźni (> 15 lat) 13
kobiety 12
kobiety w ciąży 11
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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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