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O niedokrwistoÊci mówimy wówczas, gdy stwierdzamy obni˝enie hemoglobiny (Hgb) i/lub krwinek czer-

wonych w porównaniu z normami nale˝nymi dla wieku i p∏ci pacjenta. Interpretujàc sk∏ad morfologiczny
krwi obwodowej, nale˝y zwróciç uwag´ nie tylko na st´˝enie hemoglobiny (Hgb), hematokrytu (Ht) i liczb´
krwinek czerwonych (RBC), ale tak˝e oceniç tzw. wskaêniki czerwonokrwinkowe, do których zaliczamy
Êrednià obj´toÊç krwinki czerwonej (MCV), Êrednià mas´ Hgb (MCH) i Êrednie st´˝enie hemoglobiny
(MCHC) w krwince czerwonej. W morfologii krwi obwodowej oceniamy tak˝e liczb´ krwinek bia∏ych (WBC)
z ocenà liczby granulocytów i limfocytów oraz liczb´ p∏ytek krwi (PLT). Ocena liczby retikulocytów i wykonanie
rozmazu krwi obwodowej równie˝ niejednokrotnie mo˝e przybli˝yç nas do rozpoznania. Badania biochemiczne,
jak st´˝enie ˝elaza, ferrytyny, bilirubiny oraz zdolnoÊç wiàzania ˝elaza, to podstawowe parametry w rozpoz-
naniu i ró˝nicowaniu niedokrwistoÊci (Ryc. 1).
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Ryc. 1. Algorytm diagnostyczny
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Nale˝y pami´taç, ˝e poziom hemoglobiny i krwinek czerwonych jest doÊç wysoki zaraz po urodzeniu,
zmniejszajàc si´ w kolejnych tygodniach ˝ycia. Osiàga najmniejszy poziom w 3. miesiàcu ˝ycia, aby w kolej-
nych miesiàcach znów wzrastaç. Z tego powodu znajomoÊç norm i odr´bnoÊci w morfologii krwi obwodowej
zale˝nych od wieku jest konieczna dla prawid∏owego post´powania (Tab. 1).

Przyczyn niedokrwistoÊci jest wiele i w algorytmie post´powania powinniÊmy uwzgl´dniç niedokrwistoÊci
zale˝ne od:
● nieprawid∏owego wytwarzania krwinek czerwonych (np: nowotwory krwi jak bia∏aczki, anemia aplastyczna

wrodzona lub nabyta oraz choroby nerek, tarczycy),
● nieprawid∏owego dojrzewania uk∏adu czerwonokrwinkowego szpiku (np: niedokrwistoÊç w wyniku

niedoboru ˝elaza, kwasu foliowego, witaminy B12 oraz talasemie),
● hemolizy krwinek czerwonych (np: sferocytoza wrodzona, niedobór enzymów czerwonokrwinkowych).

Na podstawie wielkoÊci krwinek czerwonych rozró˝niamy niedokrwistoÊç mikrocytarnà (np: w niedoborze
˝elaza), normocytarnà (np: w bia∏aczkach), makrocytarnà (np: w stanach niedoboru kwasu foliowego, wita-
miny B12).

NiedokrwistoÊç spowodowanà nieprawid∏owym wytwarzaniem krwinek czerwonych stwierdzamy w wielu
stanach chorobowych. U ma∏ych dzieci jej najcz´stszà przyczynà sà bia∏aczki, w których komórki nowot-
worowe (blasty) naciekajà szpik i tym samym uniemo˝liwiajà prawid∏owà produkcj´ wszystkich elementów
krwiotwórczych. Inne przyczyny to niedokrwistoÊci aplastyczne, spowodowane niedoczynnoÊcià uk∏adu
czerwonokrwinkowego, przewlek∏ymi chorobami nerek lub tarczycy.

Tab. 1. Prawid∏owe wartoÊci morfologii krwi w zale˝noÊci od wieku dziecka1

Wiek Hemoglobina
(g/dl)

Hematokryt 
(%)

Krwinki 
czerwone
(x1012/L)

MCV 
(fl)

MCH
(pg)

MCHC
(g/Dl)

Po urodzeniu
(krew

p´powinowa)
16,5 51 4,7 108 34 33

1–3 doby 18,5 56 5,3 108 34 33
1 tydzieƒ 17,5 54 5,1 107 34 33

2 tygodnie 16,5 51 4,9 105 34 33
1 miesiàc 14,0 43 4,2 104 34 33
2 miesiàce 11,5 35 3,8 96 30 33

3–6 miesi´cy 11,5 35 3,8 91 30 33
0,5–2 lat 12,0 36 4,5 78 27 33
3–6 lat 12,5 37 4,6 81 27 34
7–12 lat 13,5 40 4,6 86 29 34
13–18 lat
dziewcz´ta

ch∏opcy
14,0
14,5

41
43

4,6
4,9

90
88

30
30

34
34

MCV – Êrednia obj´toÊç krwinek czerwonych
MCH – Êrednia masa Hgb w krwinkach czerwonych
MCHC – Êrednie st´˝enie hemoglobiny w krwinkach czerwonych
1Brugnara C, Appendices In: Nathan DG, Orkin SH, eds. Nathan and Oski's hematology of infancy and childhood. 6th ed.
Philadelphia, PA: W.B. Saunders Co., 2003:1841.
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Najcz´Êciej stwierdzanà w Polsce niedokrwistoÊcià, spowodowanà nadmiernym niszczeniem krwinek
czerwonych na skutek ich hemolizy jest sferocytoza wrodzona. Jest to choroba dziedziczna, w której roz-
poznaniu niezwykle istotny jest wywiad dotyczàcy wyst´powania w rodzinie niedokrwistoÊci, ˝ó∏taczek czy
kamicy ˝ó∏ciowej. Przyczynà sferocytozy wrodzonej jest defekt b∏ony komórkowej krwinki czerwonej. Objawy
u noworodka to nasilona lub przed∏u˝ajàca si´ ˝ó∏taczka, niedokrwistoÊç. U dzieci starszych to ˝ó∏te zabarwie-
nie bia∏kówek, skóry, powi´kszona Êledziona. Leczenie tej choroby jest tylko objawowe.

Najcz´stszà przyczynà niedokrwistoÊci u dzieci jest niedobór ˝elaza, prowadzàcy do zmniejszenia syntezy 
hemoglobiny. Brak ˝elaza powoduje nieprawid∏owe dojrzewanie uk∏adu czerwonokrwinkowego w szpiku. Zwykle
proces ten nast´puje stopniowo i najpierw rozpoznajemy utajony niedobór ˝elaza bez niedokrwistoÊci (Ryc. 2).
Dopiero po wyczerpaniu si´ magazynów ˝elaza, co objawia si´ obni˝eniem poziomu ferrytyny, dochodzi do
niedokrwistoÊci i rozpoznajemy wówczas niedokrwistoÊç z niedoboru ˝elaza. Proces ten jest rozciàgni´ty
w czasie, a wczeÊniejsze jego rozpoznanie zapobiega zmniejszonemu dostarczaniu tlenu do tkanek (Ryc. 3).

Ryc. 2. Utajony niedobór ˝elaza
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Ryc. 3. NiedokrwistoÊç z niedoboru ˝elaza
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Przyczynà niedoboru ˝elaza (niekiedy z towarzyszàcà niedokrwistoÊcià) jest zazwyczaj niewystarczajàca iloÊç
˝elaza w diecie. Na niedobór ˝elaza najbardziej podatne sà niemowl´ta i ma∏e dzieci, m∏odzie˝ (szczególnie
dziewcz´ta w okresie dojrzewania) oraz kobiety w cià˝y. Przyczynà niedoboru ˝elaza w tych grupach pacjentów
sà szybko przebiegajàce procesy wzrastania, ze zwi´kszonym zapotrzebowaniem. W celu zapobiegania nie-
doborowi ˝elaza u kobiet w cià˝y i w okresie karmienia piersià konieczne jest profilaktyczne lub lecznicze
stosowanie preparatów ˝elaza. Nieprawid∏owa (tj. zbyt ma∏a) poda˝ ˝elaza, w sposób niekorzystny odbija
si´ na zdrowiu matki i jej dziecka.
U niemowlàt i ma∏ych dzieci niedobór ˝elaza zwiàzany jest ze spo˝ywaniem pokarmów zawierajàcych ma∏e
iloÊci ˝elaza i zbyt wczesnym wprowadzeniem pe∏nego mleka krowiego, które jest ubogie w ˝elazo.
Szczególnà grup´ stanowià noworodki przedwczeÊnie urodzone (tj. wczeÊniaki), które prawie zawsze sà
zagro˝one niedoborem ˝elaza, gdy˝ nie zdà˝à zgromadziç odpowiedniej iloÊci zapasów ˝elaza w okresie
˝ycia wewnàtrz∏onowego. Inne przyczyny zwi´kszonego zapotrzebowania na ˝elazo u niemowlàt to cià˝a
mnoga, nadmierne krwawienia oko∏oporodowe, zaka˝enia.
U dziewczàt w okresie dojrzewania niedokrwistoÊç mo˝e byç wynikiem obfitych miesiàczek. Nale˝y tak˝e
wykluczyç inne przyczyny, jak: choroby przewodu pokarmowego, skazy krwotoczne, zaka˝enie paso˝ytami,
niedobory ˝ywieniowe z niedostatecznym pokryciem kalorycznym (anoreksja) lub stosowaniem diety wege-
tariaƒskiej.
NiedokrwistoÊç u dzieci (od 6 m.˝. do 2. r.˝.) rozpoznawana jest przy stwierdzeniu st´˝enia hemoglobiny poni˝ej
11 g%. WartoÊci hemoglobiny i hematokrytu, poni˝ej których rozpoznawana jest niedokrwistoÊç u dzieci
w ró˝nym wieku przedstawiono w Tab. 2.

Aby zapobiec niedokrwistoÊci u wczeÊniaków, noworodków z niskà masà urodzeniowà, z cià˝ mnogich oraz
niemowlàt, których matki w cià˝y mia∏y niedokrwistoÊç – konieczne jest stosowanie profilaktyczne preparatów
˝elaza ju˝ od 2. miesiàca ˝ycia. Terapia ˝elazem powinna byç kontynuowana przez co najmniej 2–3 miesiàce,
a u niektórych niemowlàt wymagane jest nawet d∏u˝sze, wielomiesi´czne podawanie preparatów ˝elaza.

Tab. 2. WartoÊci hemoglobiny i hematokrytu, poni˝ej których rozpoznawana
jest niedokrwistoÊç2

Wiek
(w latach)

Hemoglobina 
(g/dl)

Hematokryt 
(%)

2 CDC. Recommendations to Prevent and Control Iron Deficiency in the United States; MMWR 1998; 47(RR-3);1-36.

1–2 11,0 32,9
3–4 11,1 33,0
5–7 11,5 34,5
8–11 11,9 35,4

ch∏opcy
12–14 12,5 37,3
15–17 13,3 39,7

18 i powy˝ej 13,5 39,9
dziewcz´ta

12–14 11,8 35,7
15–17 12,0 35,9

18 i powy˝ej 12,0 35,7
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W czasie leczenia nale˝y zwracaç uwag´ nie tylko na normalizacj´ morfologii krwi, ale tak˝e na wyrównanie
tzw. zapasów (magazynów) ˝elaza. Przerwanie lub zbyt krótkie leczenie preparatami ˝elaza stwarza ryzyko
szybkiego nawrotu niedokrwistoÊci z niedoboru ˝elaza, co mo˝e sugerowaç nieskutecznoÊç terapii. Po 6. mie-
siàcach od zakoƒczenia leczenia wskazane jest wykonanie kontrolnej morfologii krwi.
Prawid∏owe wartoÊci ˝elaza i ferrytyny oraz saturacji transferyny w zale˝noÊci od wieku dziecka, przedstawiono
w Tab. 3 i 4.

Tab. 3. Prawid∏owe wartoÊci ˝elaza i ferrytyny w zale˝noÊci od wieku dziecka3

Wiek 1–6 mies. 7–12 mies. 1–5 lat 6–9 lat 10–14 lat 14–19 lat

Ferrytyna ng/mL 6–41 6–80 6–24 10–55 23–70 23–70

˚elazo µg/dL 22–136 39–136 28–134 34–162
TIBC µg/dL 268–441 240–508 302–508 290–570
Saturacja 

transferyny (%) 7–44 17–42 11–36 6–33

Ârednie st´˝enie ferrytyny w wieku pomi´dzy 6–24 m.˝. wynosi 30 µg/L4.
O niedoborze ˝elaza w wieku powy˝ej 6. m.˝. Êwiadczy st´˝enie ferrytyny ≤15 µg/L4.
Saturacja transferyny (%) w 1. roku ˝ycia:

Wiek (miesiàce) 1 3 4 6 7
Saturacja transferyny (%) 50 21 13,8 18,9 16,3

U osób doros∏ych saturacja transferyny <16% Êwiadczy o niedoborze ˝elaza4.
Saturacja transferyny (%) = {˝elazo (µg/dL)/TIBC(µg/dL)} x 100%

3Brugnara C, Appendices In: Nathan DG, Orkin SH, eds. Nathan and Oski's hematology of infancy and childhood. 6th ed.
Philadelphia, PA: W.B. Saunders Co., 2003:1857.

4CDC. Recommendations to Prevent and Control Iron Deficiency in the United States; MMWR 1998; 47(RR-3);1-36.
5P.A. Alarcon, E.J. Werner; Normal values and laboratory methods; In: Neonatal Hematology, Pedro de Alarcon, Eric
Werner, Cambridge University Press, 2005; 411.

Tab. 4. Pokarmy bogate i zawierajàce ˝elazo

Bogate w ˝elazo Zawierajàce ˝elazo

wàtróbka awokado

mi´so wo∏owe borówki

fasola drób

suszone Êliwki groszek

p∏atki zbo˝owe i chleb wzbogacony ˝elazem

zielone liÊciaste warzywa

ziemniaki gotowane ze skórà

suszone morele i rodzynki
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W zapobieganiu niedoborom ˝elaza niezwykle istotne jest stosowanie u dzieci odpowiedniej diety, która
powinna byç ró˝norodna. Zalecane jest podawanie posi∏ków zawierajàcych mi´so, drób, ryby, tak˝e zielone
warzywa, owoce, a ograniczenie produktów hamujàcych wch∏anianie ˝elaza (tj. otr´bów, pokarmów z du˝à za-
wartoÊcià wapnia, szczawianów). ˚elazo zawarte w mi´sie, drobiu i rybach jest 2–3-krotnie lepiej przyswajalne
ni˝ to, które znajduje si´ w produktach roÊlinnych. W Tab. 4 podano pokarmy bogate w ˝elazo i zawierajàce
˝elazo.

Pami´taj!
NiedokrwistoÊç jest tylko objawem, a nie ostatecznym rozpoznaniem. 

Niedobór ˝elaza stwierdzany w zaka˝eniach jest wynikiem procesów metabolicznych i jego niski poziom nie
jest podstawà do wdro˝enia leczenia preparatami ˝elaza (Tab. 5).

Zebranie wywiadu, badanie dziecka, wykonanie morfologii krwi obwodowej z rozmazem, badaƒ diagnosty-
cznych mo˝e byç konieczne dla ustalenia prawid∏owego rozpoznania przyczyn niedokrwistoÊci i wdro˝enia
odpowiedniego leczenia.

Tab. 5. Ró˝nicowanie niedoboru ˝elaza w zaka˝eniach i w niedokrwistoÊci 

Parametr Zaka˝enia Niedobór ˝elaza

Fe

TIBC

%Sat T 20–40% <20%

Ferrytyna


