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STRESZCZENIE
Niedokrwistość z niedoboru żelaza stanowi istotny problem kliniczny u dzieci z celiakią 
i nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit, wpływa negatywnie na przebieg choroby pod-
stawowej i jakość życia. Niniejsze stanowisko grupy ekspertów przedstawia praktyczne, 
oparte na dowodach naukowych zalecenia dotyczące diagnostyki laboratoryjnej, leczenia 
żelazem (doustnego i dożylnego) oraz monitorowania niedokrwistości z niedoboru żelaza 
i niedoboru żelaza w warunkach ambulatoryjnych oraz szpitalnych. Zalecenia uwzględniają 
specyfikę obu schorzeń, podkreślają ważną rolę diety bezglutenowej w celiakii oraz ko-
nieczność indywidualizacji terapii w nieswoistych chorobach zapalnych jelit. Wdrożenie 
spójnych zasad pozwoli na poprawę skuteczności leczenia i zmniejszenie powikłań związa-
nych z niedoborem żelaza u dzieci.
Słowa kluczowe: niedokrwistość z niedoboru żelaza, niedobór żelaza, celiakia, nieswoiste 
choroby zapalne jelit, dzieci

ABSTRACT
Iron deficiency anemia is a significant clinical problem in children with celiac disease and 
inflammatory bowel disease, negatively impacting the course of the underlying disease and 
quality of life. This expert group statement presents practical, evidence-based recommen-
dations for laboratory diagnosis, iron therapy (oral and intravenous), and monitoring of iron 
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deficiency anemia and iron deficiency in outpatient and inpatient settings. The recommen-
dations take into account the specificity of both conditions, emphasizing the crucial role of 
a gluten-free diet in celiac disease and the need for individualized therapy in inflammatory 
bowel disease. Implementing consistent guidelines will improve treatment effectiveness 
and reduce complications related to iron deficiency in children.
Key words: iron deficiency anemia, iron deficiency, celiac disease, inflammatory bowel 
disease, children

WSTĘP

Niedokrwistość, zwłaszcza z niedoboru żelaza, jest 
częstą manifestacją schorzeń przewodu pokarmowe-
go, w tym przede wszystkim celiakii i nieswoistych 
chorób zapalnych jelit (NChZJ). Z tego powodu dzie-
ci z niedokrwistością są często kierowane do gastro-
enterologów w celu pogłębienia diagnostyki. W mo-
mencie rozpoznania niedokrwistość występuje u 44% 
do nawet 74% pacjentów z  NChZJ oraz u  12-24% 
chorych na celiakię [1-3]. Należy podkreślić, że nie-
dokrwistość nie jest izolowanym zaburzeniem ukła-
du krwiotwórczego, ale zaburzeniem ogólnoustrojo-
wym powodującym upośledzenie funkcjonowania 
różnych narządów i układów. U pacjentów z prze-
wlekłymi chorobami przewodu pokarmowego nie-
dokrwistość znacząco obniża jakość życia i wiąże się 
ze wzrostem wskaźnika hospitalizacji. Mimo to czę-
sto pozostaje problemem niedocenianym i niejedno-
krotnie jej leczenie nie jest skuteczne. Wykazano, że 
mniej niż połowa dzieci z NChZJ i niedokrwistością 
otrzymuje odpowiednią terapię żelazem [4].

W codziennej praktyce klinicznej brakuje jednoli-
tych reguł rozpoznawania niedokrwistości, niedobo-
ru żelaza (iron deficiency – ID) bez niedokrwistości, 
wyboru testów diagnostycznych oraz postępowania 
terapeutycznego i monitorowania efektów leczenia 
niedokrwistości u dzieci z przewlekłymi chorobami 
przewodu pokarmowego. Autorzy dostrzegli potrze-
bę opracowania zasad dotyczących diagnostyki i le-
czenia niedokrwistości u dzieci i młodzieży z NChZJ 
lub celiakią, możliwych do zastosowania zarówno 
w warunkach ambulatoryjnych, jak i szpitalnych. Ce-
lem niniejszego stanowiska jest ustalenie spójnych, 
praktycznych zasad rozpoznawania, leczenia, moni-
torowania oraz profilaktyki niedokrwistości i niedo-
boru żelaza u dzieci z NChZJ lub celiakią. Dokument 
jest skierowany do gastroenterologów dziecięcych, 
pediatrów i lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej, 
a jego treść opracowano na podstawie zaleceń towa-
rzystw międzynarodowych i grup ekspertów, w tym 
Europejskiego Towarzystwa Gastroenterologii, He-
patologii i Żywienia Dzieci (European Society for Pa-
ediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition 
– ESPGHAN) i Europejskiej Organizacji ds. Nieswo-
istych Chorób Zapalnych Jelit (European Crohn’s 

and Colitis Organisation – ECCO), dostosowawszy 
je do warunków polskich [1, 3, 5-7].

NIEDOKRWISTOŚĆ – DEFINICJA, 
DIAGNOSTYKA I LECZENIE

Zgodnie z  definicją Światowej Organizacji Zdro-
wia (World Health Organization – WHO) nie-
dokrwistość to obniżone stężenie hemoglobiny (Hb) 
we krwi, które różni się w zależności od wieku, płci 
i pochodzenia etnicznego. Referencyjne zakresy war-
tości Hb przedstawiono w tabeli I [8].

W przebiegu przewlekłych chorób przewodu po-
karmowego u dzieci i młodzieży może dochodzić do 
rozwoju niedokrwistości o  różnym patomechani-
zmie, w tym do:

	■ niedokrwistości z niedoboru żelaza (iron defi-
ciency anemia – IDA),

	■ niedokrwistości związanej z chorobą przewle-
kłą (syn. niedokrwistości stanów zapalnych) 
(anemia of chronic disease – ACD),

	■ niedokrwistości megaloblastycznej z niedobo-
ru witaminy B12 i/lub kwasu foliowego,

	■ niedokrwistości hemolitycznej (m.in. niedobór 
dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej, he-
moglobinopatie, sferocytoza wrodzona, dzia-
łanie niepożądane sulfasalazyny),

	■ niedokrwistości aplastycznej (m.in. działanie 
niepożądane mesalazyny, sulfasalazyny, aza-
tiopryny, metotreksatu) [6].

Poszczególne rodzaje niedokrwistości mogą współ-
występować ze sobą, co utrudnia diagnostykę różni-
cową.

Diagnostyka niedokrwistości z niedoboru żelaza

W diagnostyce niedokrwistości z niedoboru żelaza 
zaleca się wykonanie badań, takich jak:

	■ morfologia krwi z retikulocytami [Hb, średnia 
objętość krwinki czerwonej (mean corpuscular 
volume – MCV), hematokryt (Ht), wskaźniki 
retikulocytarne, np. zawartość hemoglobiny 
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w retikulocytach (CHr/RET-He/MCHr), licz-
ba retikulocytów],

	■ stężenie ferrytyny z parametrami stanu zapal-
nego – białko C-reaktywne (C-reactive protein 
– CRP) i odczyn Biernackiego (OB),

	■ wysycenie transferyny żelazem (transferrin 
saturation – TSAT),

	■ stężenie witaminy B12, kwasu foliowego (gdy 
MCV jest powyżej normy przy braku leczenia 
tiopuryną u pacjentów z NChZJ) [1, 5].

W IDA istotnym, wczesnym markerem aktywności 
erytropoetycznej jest zawartość hemoglobiny w reti-
kulocytach (RET-He/CHr/MCHr), charakteryzu-
jąca się wysoką czułością i niezależnością od stanu 
zapalnego. Wartość CHr < 27,5 pg ma wysoką spe-
cyficzność i czułość w diagnostyce niedoboru żela-
za u niemowląt i małych dzieci, podobnie jak CHr 
< 28 pg u starszych dzieci i dorosłych [7].

Należy pamiętać, że ferrytyna jest białkiem ostrej 
fazy i interpretacja jej stężenia w surowicy powinna 
uwzględniać ocenę toczącego się stanu zapalnego, np. 
za pomocą CRP lub OB. Wartości referencyjne dla 
ferrytyny w zależności od obecności stanu zapalnego 
i wieku dziecka zostały podane przez WHO i są za-
mieszczone w tabeli II [9].

Jeśli nie ma możliwości oznaczenia wysyce-
nia transferryny, TSAT można obliczyć ze wzoru: 
TSAT% = (stężenie żelaza × 100)/TIBC. Ostatnie 
wytyczne jednakże sugerują unikanie rutynowe-
go oznaczania żelaza w surowicy: całkowitej (total 
iron‑binding capacity – TIBC) i utajonej zdolności 
wiązania żelaza (unsaturated iron-binding capacity 
– UIBC), ze względu na ich niską wartość diagno-
styczną; pomiar TSAT powinien mieć jedynie cha-
rakter uzupełniający [7]. Na rycinie 1 przedstawiono 
typowe zakresy wartości wymienionych parametrów 
w zależności od rodzaju niedokrwistości [5, 7, 9].

Według rekomendacji Polskiego Towarzystwa 
Pediatrycznego, Polskiego Towarzystwa Onkolo-
gii i Hematologii Dziecięcej, Polskiego Towarzystwa 
Neonatologicznego i Polskiego Towarzystwa Medy-
cyny Rodzinnej niedobór żelaza należy rozpoznać, 
gdy stężenie ferrytyny jest obniżone poniżej dolnej 
granicy normy dla danej grupy wiekowej [7]. W razie 
współwystępowania stanu zapalnego za punkt odcię-
cia stężenia ferrytyny należy uznać 30 μg/l dla dzie-
ci poniżej 5. r.ż. i 70 μg/l dla dzieci powyżej 5. r.ż. 
[7]. Zgodnie z tymi rekomendacjami niedokrwistość 
z niedoboru żelaza została zdefiniowana jako obniże-
nie poziomu hemoglobiny poniżej norm odpowied-
nich dla wieku i płci dzieci oraz spełnienie powyż-
szego kryterium niedoboru żelaza lub zmniejszenie 
objętości krwinek czerwonych (MCV) pod warun-
kiem wykluczenia talasemii [7].

Wytyczne ECCO wskazują, że u dorosłych pa-
cjentów z NChZJ bez cech klinicznych, laboratoryj-
nych i endoskopowych aktywności choroby stężenie 
ferrytyny poniżej 30 μg/l wskazuje na niedobór żela-
za. Natomiast w przypadku aktywnego stanu zapal-
nego wartości ferrytyny < 100 μg/l mogą wskazywać 
na niedobór żelaza [10]. Do innych wskaźników nie-
doboru żelaza u dorosłych pacjentów z NChZJ należą 
TSAT < 16%, odsetek hipochromicznych retikulocy-
tów > 5 lub CHr < 29 pg [11].

Leczenie niedokrwistości z niedoboru żelaza

Celem leczenia żelazem jest normalizacja stężenia 
hemoglobiny, uzupełnienie zapasów żelaza i poprawa 
jakości życia pacjentów. W terapii stosuje się prepara-
ty żelaza podawane doustnie lub dożylnie, natomiast 
podawanie domięśniowe nie jest zalecane u  dzie-
ci. Zgodnie z rekomendacjami polskich towarzystw 
pediatrycznych wszystkie zarejestrowane w Polsce 

Tabela I. Wartości referencyjne stężenia hemoglobiny u dzieci w zależności od ciężkości niedokrwistości we-
dług Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) [8]
Table I. Reference values for haemoglobin concentration in children depending on the severity of anaemia according 
to the World Health Organization (WHO) [8]

Stężenie hemoglobiny [g/dl]

Populacja
Bez 

niedokrwistości
Łagodna 

niedokrwistość
Umiarkowana 

niedokrwistość
Ciężka 

niedokrwistość
Dzieci, 6-23 miesiące ≥ 10,5 9,5-10,4 7,0-9,4 < 7,0
Dzieci, 24-59 miesięcy ≥ 11,0 10,0-10,9 7,0-9,9 < 7,0
Dzieci, 5-11 lat ≥ 11,5 11,0-11,4 8,0-10,9 < 8,0
Dziewczęta, 12-14 lat ≥ 12,0 11,0-11,9 8,0-10,9 < 8,0
Chłopcy, 12-14 lat ≥ 12,0 11,0-11,9 8,0-10,9 < 8,0
Kobiety, > 16 lat, niebędące w ciąży ≥ 12,0 11,0-11,9 8,0-10,9 < 8,0
Mężczyźni, > 16 lat ≥ 13,0 11,0-12,9 8,0-10,9 < 8,0
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preparaty żelaza są skuteczne w zapobieganiu i lecze-
niu niedokrwistości [7].

Leczenie doustne preparatem żelaza

Wśród preparatów doustnych wyróżnia się prepa-
raty żelaza elementarnego, sole żelaza dwu- i trój-
wartościowego. Dawka terapeutyczna doustnego 
żelaza w przeliczeniu na żelazo elementarne wyno-
si 3-6 mg/kg m.c./dobę (maksymalnie 100 mg/dobę) 
i powinna być podawana w 1-3 dawkach podzielo-
nych [6]. Zalecana dawka terapeutyczna soli żelaza 
dwuwartościowego wynosi 2-3 mg/kg m.c./dobę 

podawane w 1-2 dawkach, najlepiej pół godziny przed 
posiłkiem lub pół godziny po posiłku. Zalecana daw-
ka terapeutyczna soli żelaza trójwartościowego wy-
nosi 3-5 mg/kg m.c./dobę podawane w 1-2 dawkach 
w trakcie posiłku.

Najlepsze wchłanianie żelaza osiąga się przy daw-
ce pośredniej i przy podawaniu co drugi dzień, co re-
komenduje się dla pacjentów z łagodnymi objawa-
mi ID lub IDA. Duże dawki żelaza (≥ 6 mg/kg m.c.) 
zwiększają bezwzględną absorpcję żelaza, mimo niż-
szego odsetka wchłaniania procentowego – dlate-
go w przypadkach ciężkiego niedoboru żelaza lub 
złego wchłaniania można rozważyć zastosowanie 

Badania przesiewowe
- morfologia krwi (MCV, CHr/Ret-He)

- ferrytyna 
- TSAT 

- CRP/OB

IDA 
- ↓ MCV

- CHr < 27,5/28 pg
- ferrytyna < 12/15 µg/l

- TSAT < 16%
- prawidłowe CRP, OB

IDA + ACD
- ↓/prawidłowa MCV

- CHr < 27,5/28 pg
- ferrytyna < 100 µg/l*

- TSAT < 16%
- ↑ CRP, OB

ACD
- ↓/prawidłowa MCV

- CHr > 27,5/28 pg
- ferrytyna > 100 µg/l*

- TSAT < 16%
- ↑ CRP, OB

Ryc. 1. Wartości parametrów w zależności od rodzaju niedokrwistości w celiakii lub NChZJ (zmodyfikowano 
na podstawie [5, 7, 9]). 
Fig. 1. Parameter values depending on the type of anemia in celiac disease or IBD (modified based on [5, 7, 9]). 
* Wartości ferrytyny według wytycznych ESPGHAN leczenia wrzodziejącego zapalenia jelita grubego; według WHO zamieszczono 
w tab. II [6, 10].
ACD (anemia of chronic disease) – niedokrwistość w przebiegu chorób przewlekłych; CHr/RET-He – wskaźniki średniej zawartości hemo-
globiny w retikulocytach; CRP (C-reactive protein) – białko C-reaktywne; ID (iron deficiency) – niedobór żelaza; IDA (iron deficiency anemia) 
– niedokrwistość z niedoboru żelaza; MCV (mean corpuscular volume) – średnia objętość krwinki czerwonej; OB – odczyn Biernackiego; 
TSAT (transferrin saturation) – wysycenie transferryny.

Tabela II. Wartości referencyjne stężenia ferrytyny u dzieci w przypadkach niedoboru żelaza i przeładowania 
żelazem w zależności od braku lub współistnienia chorób zapalnych według Światowej Organizacji Zdrowia 
(WHO) [9]
Table II. Reference values for ferritin concentration in children with iron deficiency and iron overload, depending on 
the absence or coexistence of inflammatory diseases, according to the World Health Organization (WHO) [9]

Stężenie ferrytyny w surowicy [μg/l]
Niedobór żelaza Ryzyko przeładowania żelazem

Populacja
Osoby 
zdrowe

Osoby z infekcją lub 
stanem zapalnym Osoby zdrowe Osoby chore

Niemowlęta i małe dzieci (0-23 miesiące) < 12 < 30 – –
Dzieci < 5 lat (24-59 miesięcy) < 12 < 30 – –
Dzieci (5-10 lat) < 15 < 70 > 150 dziewczynki

> 200 chłopcy
> 500

Młodzież (10-20 lat) < 15 < 70 > 150 dziewczęta
> 200 chłopcy

> 500
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większych dawek lub zmianę drogi podania z doust-
nej na dożylną.

Na skuteczność leczenia doustną suplementa-
cją żelazem wskazuje wzrost Hb o ≥ 1 g/dl po oko-
ło 2 tygodniach terapii i o ≥ 2 g/dl po około 4 ty-
godniach. Wcześniejsza, po około tygodniu, ocena 
efektu leczenia jest możliwa przez pomiar wskaźni-
ków retikulocytarnych (liczba retikulocytów i CHr/
RET-He/MCHr). Natomiast wzrost poziomów ferry-
tyny i TSAT następuje po 3-6 miesiącach suplemen-
tacji [7].

Po uzyskaniu normalizacji Hb zaleca się kontynu-
ację suplementacji żelazem w niższej dawce (1-2 mg/
kg m.c./dobę) do czasu uzupełnienia zapasów żela-
za, potwierdzonego normalizacją stężenia ferryty-
ny. Podaż preparatu żelaza trwa zwykle co najmniej 
1-3 miesiące i powinna być prowadzona pod kontro-
lą stężenia ferrytyny i TSAT, w celu uniknięcia prze-
ciążenia żelazem.

Leczenie dożylne preparatem żelaza

Podaż żelaza dożylnie jest wskazana w niedokrwisto-
ści stopnia umiarkowanego lub ciężkiego albo przy 
nietolerancji lub nieskuteczności leczenia doustne-
go (brak wzrostu Hb > 1g/dl po 14 dniach leczenia), 
a także gdy nie obserwuje się poprawy w zakresie za-
pasów żelaza mimo diety i suplementacji doustnej. 
Leczenie dożylne żelazem jest zarezerwowane dla le-
czenia szpitalnego, a dawkę należy obliczyć według 
standardowych wzorów, np. wzoru Ganzoniego:

Całkowita dawka żelaza (mg) = masa ciała (kg) × 
[Hb docelowa (g/dl) − Hb aktualna (g/dl)] × 2,4 + 
ilość żelaza potrzebna do odtworzenia zapasów 
(mg Fe).

Docelowe stężenie hemoglobiny wynosi 13 g/dl 
dla pacjentów z masą ciała < 35 kg i 15 g/dl dla pa-
cjentów z masą ciała ≥ 35 kg, a tkankowy zapas że-
laza odpowiednio 15 mg/kg m.c. i 500 mg/kg m.c. 
[12]. Podczas podaży pozajelitowej wchłanianie żela-
za podawanego równocześnie doustnie jest zmniej-
szone, dlatego suplementację doustną można rozpo-
cząć nie wcześniej niż po 5 dniach od ostatniej dawki 
dożylnej.

Leczenie preparatami witamin

Suplementację witamin z  grupy B (kwas foliowy, 
witamina B6, witamina B12) można rozważać jako 
wsparcie krwiotworzenia w wybranych sytuacjach, 
szczególnie przy suplementacji doustnej żelazem. Po 
stwierdzeniu niedoborów witaminy B12 i/lub kwasu 
foliowego suplementację prowadzi się do normaliza-
cji stężeń, szczególnie u pacjentów z zajęciem lub re-
sekcją jelita krętego. Kwas foliowy należy rutynowo 

suplementować u pacjentów leczonych metotreksa-
tem, a dawki wszystkich preparatów ustalać indywi-
dualnie.

Przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych

Zgodnie z rekomendacjami Polskiego Towarzystwa 
Pediatrycznego, Polskiego Towarzystwa Onkolo-
gii i Hematologii Dziecięcej, Polskiego Towarzystwa 
Neonatologicznego i Polskiego Towarzystwa Medy-
cyny Rodzinnej przetoczenie koncentratu krwinek 
czerwonych (KKCz) jest wskazane u dzieci krytycz-
nie chorych lub zagrożonych ciężkim stanem, gdy 
Hb wynosi < 5 g/dl [7]. W pozostałych przypadkach 
decyzję o przetoczeniu KKCz należy podejmować in-
dywidualnie z uwzględnieniem oceny stanu ogólnego 
dziecka, stopnia zaadaptowania do niedokrwistości, 
schorzeń współwystępujących, wyników badań do-
datkowych oraz oceny korzyści i ryzyka wynikają-
cych z przetoczenia [7].

ALGORYTM LECZENIA 
NIEDOKRWISTOŚCI Z NIEDOBORU 
ŻELAZA U DZIECKA Z CELIAKIĄ

Niedokrwistość w celiakii najczęściej może wynikać 
z niedoboru żelaza, kwasu foliowego lub niedoboru 
witaminy B12 [13]. Algorytm postępowania w nie-
dokrwistości z niedoboru żelaza u dzieci z celiakią 
przedstawiono na rycinie 2.

Główne punkty stanowiska ekspertów

1.	 W  momencie rozpoznania celiakii u  dziecka 
należy wykonać morfologię krwi oraz bada-
nia w kierunku niedoboru żelaza, kwasu folio-
wego i witaminy B12 [3]. Zasadniczym elemen-
tem leczenia niedokrwistości niedoborowej 
u dziecka z celiakią jest wprowadzenie i ścisłe 
przestrzeganie diety bezglutenowej.

2.	 U małych dzieci z niedokrwistością spowodo-
waną niedoborem żelaza, kwasu foliowego lub 
witaminy B12 zalecana jest suplementacja tych 
składników w czasie stosowania diety bezglu-
tenowej, ponieważ poprawa wynikająca tylko 
z przestrzegania diety bezglutenowej może na-
stępować zbyt wolno w  decydującym okresie 
rozwoju mózgu oraz w czasie nadganiania roz-
woju (catch-up growth) [3]. U starszych dzieci 
można również rozważyć zastosowanie suple-
mentacji żelaza w niskiej dawce [3].

3.	 W łagodnej IDA lub ID należy rozważyć doust-
ne preparaty żelaza, zgodnie z dawkowaniem 
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przedstawionym w zaleceniach pediatrycznych 
[7]. Przy wyborze preparatu należy zwrócić uwa-
gę, by nie zawierał on glutenu. W umiarkowanej 
lub ciężkiej niedokrwistości, szczególnie u ma-
łego dziecka z dużym zanikiem kosmków jeli-
towych (3b/3c według Marsha) lub nietoleran-
cją doustnego preparatu żelaza, preferowane jest 
leczenie dożylne żelazem w warunkach szpital-
nych.

4.	 Kontrolę leczenia niedokrwistości należy prze-
prowadzać co 3 miesiące w pierwszym roku po 
rozpoznaniu celiakii i co 6-12 miesięcy w kolej-
nych latach (lub do czasu uzyskania pełnej re-
misji klinicznej celiakii), oznaczając: morfolo-
gię z retikulocytami (CHr/RET-He), ferrytynę, 
CRP oraz TSAT (jeśli dostępne) – zob. tabelę 
III. W razie braku poprawy, mimo przestrze-
gania diety bezglutenowej, należy wykluczyć 
inne przyczyny niedokrwistości i  ocenić, czy 
spożywane produkty zawierają odpowiednią 
ilość żelaza [3]. W ID można przyjąć postawę 

wyczekującą, o ile występuje poprawa w zakresie 
zapasów żelaza bez suplementacji w czasie stoso-
wania diety bezglutenowej [3].

5.	 Aktualnie nie ma rekomendacji dotyczących ru-
tynowej profilaktycznej suplementacji żelazem, 
witaminą B12 lub kwasem foliowym u  dzieci 
z celiakią.

Komentarz

U  większości dzieci z  nowo rozpoznaną celiakią 
i niedoborem żelaza normalizacja stężenia ferrytyny 
następuje w ciągu 12 miesięcy ścisłej diety bezglute-
nowej bez dodatkowej suplementacji żelaza [14]. Re-
generacja błony śluzowej, a co za tym idzie poprawa 
wchłaniania żelaza przy diecie bezglutenowej może 
trwać 6-12 miesięcy (rzadziej do 2 lat). Niewłaściwa 
dieta i/lub zmniejszona zawartość żelaza w pożywie-
niu sprzyjają utrzymywaniu się niedokrwistości.

Ryc. 2. Algorytm leczenia niedokrwistości w celiakii (zmodyfikowano na podstawie [16]).
Fig. 2. Algorithm for treating anemia in celiac disease (modified based on [16]).

Hb < 10g/dl lub objawy niedokrwistości 
NIE

TAK

Przetoczenie krwi

NIE

Rozważ dożylny preparat 
żelaza

TAK

TAK

W klasyfikacji Marsha 3b lub 3c
Objawy lub ryzyko zaburzeń 

neurorozwojowych
Objawy istotnie obniżające jakość życia

NIE

Dieta bezglutenowa

Rozważ doustny preparat 
żelaza

NIE
↑Hb > 2 g/dl w ciągu miesiąca

Dobra tolerancja

Wskazania do przetoczenia krwi

Suplementacja do czasu normalizacji 
wykładników gospodarki żelaza 

(zwykle ok. 3-6 mies.)

TAK
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ALGORYTM LECZENIA 
NIEDOKRWISTOŚCI U DZIECKA Z NCHZJ 
(CHOROBĄ LEŚNIOWSKIEGO-CROHNA, 
WRZODZIEJĄCYM ZAPALENIEM JELITA 
GRUBEGO)

Niedokrwistość w przebiegu NChZJ ma charakter 
złożony i wieloczynnikowy (IDA, ACD, niedobory 
witamin, hemoliza, leki mielosupresyjne). U dzieci 
z nowo rozpoznaną NChZJ częściej występuje IDA 
niż ACD. Algorytm leczenia przedstawiono na ryci-
nie 3.

Główne punkty stanowiska ekspertów

1.	 Kryteria diagnostyczne IDA mogą się różnić 
w zależności od tego, czy pacjent znajduje się 
w remisji, czy w aktywnej fazie choroby. Rozpo-
znanie IDA ustala się na podstawie stężenia fer-
rytyny < 30 μg/l w fazie remisji lub < 100 μg /l 
w aktywnej fazie choroby [10].

2.	 ACD należy rozpoznać, jeśli stężenie ferryty-
ny w surowicy przekracza 100 μg/l, a wysycenie 
transferyny wynosi poniżej 20%.

3.	 W leczeniu łagodnej niedokrwistości z niedo-
boru żelaza u dzieci bez cech aktywnej NChZJ 
zaleca się doustną terapię żelazem. Pacjentom 
z aktywną NChZJ i niedokrwistością o nasileniu 
umiarkowanym do ciężkiego oraz w razie nieto-
lerancji terapii doustnej zalecana jest dożylna su-
plementacja żelaza [6].

4.	 Doustne preparaty żelaza należy podawać w po-
jedynczej dawce dziennej lub co drugi dzień, co 
poprawia wchłanianie i zmniejsza częstość dzia-
łań niepożądanych. Leczenie kontynuuje się 
przez co najmniej 12 tygodni, dobierając pre-
parat z uwzględnieniem tolerancji żołądkowo
‑jelitowej pacjenta i lokalnej dostępności.

5.	 W ciężkiej niedokrwistości należy rozważyć po-
danie żelaza dożylnie jako leczenie pierwszego 
wyboru.

6.	 U  dzieci z  NChZJ przetoczenie koncentra-
tu krwinek czerwonych zaleca się przy stę-
żeniu hemoglobiny poniżej 7-8 g/dl. Żelazo 
dożylnie należy podać po transfuzji krwi w celu 
uzupełnienia zapasów żelaza. Transfuzja nie jest 
wskazana przy Hb ≥ 10 g/dl; u pacjentów hemo-
dynamicznie stabilnych preferuje się terapię że-
lazem dożylnym.

7.	 Celem leczenia jest normalizacja stężenia hemo-
globiny i uzupełnienie zapasów żelaza. Po osią-
gnięciu normy Hb należy kontynuować suple-
mentację doustną, aby uzupełnić zapasy żelaza, 
przez 3-6 miesięcy (w zależności od ciężkości 
wyjściowej niedokrwistości i utrzymania remi-
sji NChZJ) [1].

8.	 Zaleca się regularne monitorowanie pacjen-
ta pod kątem IDA i ID co 3 miesiące w aktyw-
nej fazie choroby i co 6-12 miesięcy w remisji 
(tab. III). Po leczeniu dożylnym konieczne jest 
oznaczanie stężenia fosforanów ze względu na 
ryzyko hipofosfatemii.

9.	 Brak odpowiedzi na terapię żelazem po 2-4 tygo-
dniach (brak wzrostu stężenia Hb i wskaźników 
retikulocytarnych) wymaga zmiany preparatu 

Tabela III. Monitorowanie pacjentów z niedokrwistością w przebiegu celiakii lub NChZJ
Table III. Monitoring patients with anemia in the course of celiac disease or inflammatory bowel disease (IBD)

Kontekst Faza choroby Badania Częstość
Celiakia Po rozpoznaniu 	■ morfologia z retikulocytami (CHr/RET-He), 

ferrytyna, CRP
	■ TSAT, jeśli dostępne, witamina B12, kwas 

foliowy
	■ przeciwciała anty-tTG IgA (kontrola diety)

co 3 miesiące w pierwszym roku

Utrwalona 
remisja

	■ morfologia z retikulocytami (CHr/RET-He), 
ferrytyna/TSAT według potrzeb

co 6-12 miesięcy

NChZJ Aktywna faza 	■ morfologia z retikulocytami (CHr/RET-He), 
ferrytyna, CRP

	■ TSAT, jeśli dostępne
	■ kalprotektyna (monitorowanie aktywności 

choroby)

co 3 miesiące (częściej w zależności 
od stanu pacjenta i sytuacji klinicznej)

Remisja 	■ morfologia z retikulocytami (CHr/RET-He), 
ferrytyna, CRP

	■ TSAT; kalprotektyna według potrzeb

co 6-12 miesięcy

Skróty: CHr/RET-He – wskaźniki średniej zawartości hemoglobiny w retikulocytach; CRP (C-reactive protein) – białko C-reaktywne; 
TSAT (transferrin saturation) – wysycenie transferryny; NChZJ – nieswoista choroba zapalna jelit.
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doustnego lub przejścia na leczenie dożylne 
i/lub wykluczenia innych przyczyn niedokrwi-
stości albo intensyfikacji leczenia NChZJ, jeżeli 
choroba jest nadal w fazie aktywnej.

10.	 Nie zaleca się rutynowej suplementacji żela-
za, witaminy B12 czy kwasu foliowego u dzieci 
z NChZJ. Suplementację tych składników nale-
ży rozważyć jako wsparcie krwiotworzenia lub 
w przypadkach zajęcia jelita krętego (witamina 
B12). Kwas foliowy suplementuje się obligatoryj-
nie podczas terapii metotreksatem, dobierając 
dawki indywidualnie (zwykle 5 mg raz w tygo-
dniu lub 1 mg/dobę). W przypadku resekcji koń-
cowego odcinka jelita krętego > 20 cm konieczna 
jest domięśniowa suplementacja witaminy B12 do 
końca życia [6].

Komentarz

Metaanalizy, w tym przegląd systematyczny Cochra-
ne, dowodzą przewagi leczenia żelazem dożylnym 
nad doustnym u dorosłych pacjentów z NChZJ pod 
względem szybkości odpowiedzi klinicznej, toleran-
cji terapeutycznej i odsetka przerwania leczenia [15].

W razie braku spodziewanej odpowiedzi na po-
czątkowe leczenie żelazem należy ustalić, czy:

	■ pacjent przestrzega zaleceń stosowania żelaza 
doustnego;

	■ dochodzi do utraty krwi spowodowanej np. 
krwotokiem miesiączkowym lub skazą krwo-
toczną, taką jak choroba von Willebranda, 
stosowaniem leków przeciwzakrzepowych lub 
małą liczbą płytek krwi;

	■ występuje aktywne zapalenie (aktywna 
NChZJ, infekcja lub inne źródła zapalenia), 
które może zaburzać wchłanianie żelaza po-
trzebnego do erytropoezy;

	■ występuje niedobór innych składników od-
żywczych, np. kwasu foliowego i witaminy B12, 
na który są podatni pacjenci z zaburzeniami 
wchłaniania związanymi z zajęciem jelita cien-
kiego, resekcją jelita, ileal pouch, złym stanem 
odżywienia oraz pacjenci przyjmujący sulfasa-
lazynę lub metotreksat;

	■ niedokrwistość jest wywołana takimi lekami, 
jak sulfasalazyna, 6-merkaptopuryna, azatio-
pryna, metotreksat i trimetoprim-sulfametok-
sazol, które mogą być związane z niedoborem 

Ryc. 3. Algorytm leczenia niedokrwistości w NChZJ (zmodyfikowano na podstawie [5]). 
Fig. 3. Algorithm for treating anemia in IBD (modified based on [5]). 
* W przypadku ciężkiej niedokrwistości należy rozważyć podanie żelaza dożylnego jako pierwszego wyboru. W ostrych przypadkach 
szybkiego spadku stężenia Hb i/lub niestabilności klinicznej należy rozważyć transfuzję krwi. Żelazo dożylnie należy podać po transfuzji 
krwi w celu uzupełnienia zapasów żelaza.
** Monitorowanie leczenia powinno obejmować poziom fosforanów u pacjentów, którzy otrzymali preparaty dożylne mogące powodo-
wać hipofosfatemię.
ACD (anemia of chronic disease) – niedokrwistość w przebiegu chorób przewlekłych; Hb – hemoglobina; ID (iron deficiency) – niedobór 
żelaza; IDA (iron deficiency anemia) – niedokrwistość z niedoboru żelaza.

Systematyczna suplementacja żelaza u wszystkich pacjentów z ID, IDA, ACD. 
Dostosowanie leczenia do stanu pacjenta i jego preferencji 

Żelazo doustne:
- Niedokrwistość z Hb ≥ 10 g/dl
ORAZ
- Nieaktywna lub łagodnie aktywna choroba
ORAZ
- Tolerancja leczenia doustnego

Żelazo dożylne*:
- Hb <10 g/dl
I/LUB
- Choroba o nasileniu umiarkowanym do ciężkiego
I/LUB
- Nietolerancja doustnego żelaza (x2) LUB brak odpowiedzi na leczenie 
doustne

Ponowna ocena leczenia po 2-4 tygodniach:
- Wzrost Hb ≥ 1-2 g/dl → Kontynuować monitorowanie**

- Wzrost Hb < 1-2 g/dl:
 Jeśli pacjent przyjmuje doustne preparaty żelaza:

→ Zbadać przestrzeganie zaleceń dotyczących przyjmowania żelaza
→ Zoptymalizować leczenie żelazem 
→ Przejść na dożylne preparaty żelaza 

 Jeśli pacjent przyjmuje dożylne preparaty żelaza:
→ Rozważyć ponowne podanie dożylne
→ Ponownie ocenić aktywność NChZJ i leczenie
→ Ponownie ocenić inne przyczyny niedokrwistości
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kwasu foliowego, supresją funkcji szpiku kost-
nego lub hemolizą.

W  przypadku pacjentów, u  których nie wykryto 
możliwych do leczenia przyczyn braku odpowiedzi 
na leczenie odpowiednią dawką żelaza i terapię ukie-
runkowaną na NChZJ, należy zasięgnąć porady he-
matologa.

PODSUMOWANIE

Niedokrwistość z niedoboru żelaza stanowi istotny 
problem kliniczny u dzieci z celiakią i nieswoistymi 

chorobami zapalnymi jelit, wpływa negatywnie na 
jakość życia i  przebieg choroby podstawowej. Ni-
niejsze stanowisko grupy ekspertów przedstawia 
praktyczne, oparte na dowodach naukowych zale-
cenia dotyczące diagnostyki laboratoryjnej, leczenia 
żelazem (doustnego i dożylnego) oraz monitorowa-
nia IDA i ID w warunkach ambulatoryjnych i szpi-
talnych. Zalecenia uwzględniają specyfikę obu scho-
rzeń, podkreślają ważną rolę diety bezglutenowej 
w celiakii oraz konieczność indywidualizacji terapii 
w NChZJ z uwzględnieniem aktywności zapalnej. 
Wdrożenie spójnych zasad pozwoli na poprawę 
skuteczności leczenia i ograniczenie powikłań zwią-
zanych z niedoborem żelaza u dzieci.
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