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Streszczenie
Niedokrwistoœæ to stan kliniczny objawiaj¹cy siê zmniejszeniem stê¿enia hemoglobiny, liczby
krwinek czerwonych i objêtoœci kr¹¿¹cej w krwioobiegu masy krwinek czerwonych poni¿ej
wartoœci przyjêtych za normê. Do najczêstszych przyczyn niedokrwistoœci u kobiet w ci¹¿y
i po³ogu nale¿¹: niedobór ¿elaza, niedobór kwasu foliowego oraz ostra utrata krwi. Najczêstsz¹
przyczyn¹ prawdziwej niedokrwistoœci w czasie ci¹¿y jest niedobór ¿elaza, którego póŸnym
objawem jest obni¿enie stê¿enia hemoglobiny. Zwykle niedoborowi ¿elaza towarzyszy niedo-
bór kwasu foliowego, sporadycznie zaœ niedokrwistoœæ jest wynikiem obni¿onego stê¿enia
witaminy B12. Niedokrwistoœæ wystêpuj¹ca w czasie ci¹¿y stanowi powa¿ny problem dla
kobiety oraz p³odu i noworodka. Mo¿e powodowaæ liczne patologie po³o¿nicze oraz wp³ywaæ
niekorzystnie na stan zdrowia dziecka, nawet przez d³ugi czas po porodzie.
S³owa kluczowe: niedokrwistoœæ z niedoboru ¿elaza, ci¹¿a

Summary
Anaemia is a clinical condition manifested by a lowering of haemoglobin concentration, of
the number of red blood cells and their mass in blood circulation below the values adopted
as normal. The most frequent causes of anaemia in pregnancy and puerperium include: iron
deficit, folic acid deficit, and acute blood loss. The most frequent cause of true anaemia in
pregnancy is iron deficit, with its late symptom being a lowered haemoglobin concentration.
Usually, iron deficit is accompanied by folic acid deficit, while sporadically anaemia may be
due to a lowered concentration of vitamin B12. Anaemia in pregnancy constitutes a serious
problem for the mother as well as the fetus and newborn. It may result in numerous obstetrical
pathologies and have an adverse effect on the infant’s condition, even for a long time after
the delivery.
Key words: iron-deficiency anaemia, pregnancy
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WSTĘP
Niedokrwistoœæ – stan kliniczny objawiaj¹cy siê zmniej-
szeniem stê¿enia hemoglobiny, liczby krwinek czerwo-
nych i objêtoœci kr¹¿¹cej w krwioobiegu masy krwinek
czerwonych poni¿ej wartoœci przyjêtych za normê. Do
najczêstszych przyczyn niedokrwistoœci u kobiet w ci¹-
¿y i po³ogu (poza fizjologiczn¹ niedokrwistoœci¹ ciê¿ar-
nych spowodowan¹ wzrostem objêtoœci osocza o oko-
³o 40%) nale¿¹: niedobór ¿elaza, niedobór kwasu folio-
wego oraz ostra utrata krwi. Najczêstsz¹ przyczyn¹
prawdziwej niedokrwistoœci w czasie ci¹¿y jest niedo-
bór ¿elaza, którego póŸnym objawem jest obni¿enie
stê¿enia hemoglobiny. Zwykle niedoborowi ¿elaza to-
warzyszy niedobór kwasu foliowego, sporadycznie zaœ
niedokrwistoœæ jest wynikiem obni¿onego stê¿enia wi-
taminy B12.

Niedokrwistoœæ wystêpuj¹ca w czasie ci¹¿y stano-
wi powa¿ny problem dla kobiety oraz p³odu i noworod-
ka. Mo¿e powodowaæ liczne patologie po³o¿nicze oraz
wp³ywaæ niekorzystnie na stan zdrowia dziecka, nawet
przez d³ugi czas po porodzie. Ci¹¿a jest stanem zwiêk-
szonego zapotrzebowania na ¿elazo oraz kwas foliowy
i witaminê B12. Do obni¿enia stê¿enia ¿elaza do po-
ziomu niewystarczaj¹cego, aby zapewniæ prawid³ow¹
erytropoezê mo¿e dochodziæ w mechanizmie zbyt ma³ej
poda¿y ¿elaza w diecie, utrudnionego wch³aniania lub
niekontrolowanej jego utraty. Skutkuje to pocz¹tkowo
zubo¿eniem zapasów tkankowych (¿elazo jest magazy-
nowane w postaci ferrytyny), nastêpnie zmniejszeniem
stê¿enia ¿elaza w surowicy, a dopiero ostatnim objawem
niedoboru ¿elaza jest upoœledzenie syntezy hemoglobi-
ny i niedokrwistoœæ. Najczêstszym powodem niedobo-
ru ¿elaza jest nieprawid³owa dieta. Poniewa¿ najlepiej
wch³aniane ¿elazo znajduje siê w miêsie, typowym przy-
k³adem takiej diety jest dieta wegetariañska, która przy-
czynia siê jednoczeœnie do niedoboru witaminy B12.

Do rozwoju niedokrwistoœci u kobiet w ci¹¿y mog¹
przyczyniaæ siê dodatkowo: zaburzenia wch³aniania
¿elaza z powodu zmniejszonej kwaœnoœci soku ¿o³¹d-
kowego lub wymiotów w ci¹¿y, ostre lub przewlek³e
krwawienia, infekcje, zw³aszcza uk³adu moczowego,
choroby nerek, czy brak higieny jamy ustnej prowadz¹-
cy do stanów zapalnych i próchnicy zêbów.

Szczególnie nara¿one na wyst¹pienie niedokrwisto-
œci w czasie ci¹¿y s¹ kobiety, które ju¿ przed zajœciem
w ci¹¿ê maj¹ zmniejszone zasoby ¿elaza. Dotyczy to
najczêœciej kobiet pochodz¹cych z ubogich rodzin, które
nie stosuj¹ odpowiedniej diety. Wystêpowaniu niedo-
krwistoœci sprzyjaj¹ krótkie odstêpy miêdzy kolejnymi
ci¹¿ami, kiedy nie dochodzi do pe³nej odbudowy zapa-
sów ¿elaza. W zwi¹zku z wiêkszym zapotrzebowaniem
na ¿elazo, niedokrwistoœæ czêœciej pojawia siê w ci¹¿y
mnogiej.

ROZPOZNANIE
Niedokrwistoœæ rozpoznaje siê, gdy wartoœci hemoglo-
biny (Hb) lub hematokrytu (Ht) s¹ ni¿sze ni¿ wartoœci
pi¹tego centyla rozk³adu wartoœci hemoglobiny lub

INTRODUCTION
Anaemia – a clinical condition manifested by a lowe-
ring of haemoglobin concentration, of the number of red
blood cells and their mass in blood circulation below
the values adopted as normal. The most frequent cau-
ses of anaemia in pregnancy and puerperium (apart from
physiological gestational anaemia resulting from an in-
crease of blood plasma volume by ca. 40%) include:
iron deficit, folic acid deficit, and acute blood loss. The
most frequent cause of true anaemia in pregnancy is iron
deficit, with its late symptom being a lowered haemo-
globin concentration. Usually, iron deficit is accompa-
nied by folic acid deficit, while sporadically anaemia
may be due to a lowered concentration of vitamin B12.

Anaemia in pregnancy constitutes a serious problem
for the mother as well as the fetus and newborn. It may
result in numerous obstetrical pathologies and have an
adverse effect on the infant’s condition, even for a long
time after the delivery. Pregnancy is a condition of an
increased demand for iron, folic acid and vitamin B12.
Iron concentration may drop below the level necessary
for normal erythropoiesis as a result of insufficient
dietary intake of iron, its hampered absorption or un-
controlled loss. This results initially in depletion of
tissue reserves (iron is stored in the form of ferritin),
then - in a lowering of iron concentration in blood
serum, and only finally - in an impaired haemoglobin
synthesis and anaemia. The most frequent cause of iron
deficit is an improper diet. Since iron is best absorbed
from meat, a typical example of such a diet is a vege-
tarian diet, which also contributes to the deficit of
vitamin B12.

Other factors contributing to the development of
anaemia in pregnant women are: disorders of iron
absorption due to reduced acidity of gastric juice or
gestational vomiting, acute or chronic bleeding, infec-
tions, particularly those of the urinary system, renal
diseases, or insufficient hygiene of the oral cavity le-
ading to inflammatory conditions and dental caries.

The risk of developing anaemia in pregnancy is
particularly high in the case of women who display re-
duced iron reserves even before pregnancy. These are
usually women from poorer families where a healthy
diet is not maintained. Short intervals between conse-
cutive pregnancies, when iron reserves are not fully re-
stored, also contribute to the dvelopment of anaemia.
Due to an increased demand for iron, anaemia occurs
more frequently in multiple pregnancies.

DIAGNOSIS
Anaemia is diagnosed when the values of haemoglobin
(Hb) or haematocrit (Ht) are lower than the values of
the fifth centile of the haemoglobin or haematocrit value
distribution in a healthy population for a given trime-
ster of pregnancy. Anaemia may be diagnosed when the
values are as follws: trimester I: haemoglobin below
11g/dl, haematocrit below 33%, trimester II: Hb



19Niedokrwistoœæ z niedoboru ¿elaza w ci¹¿y

GinPolMedProject 2 (24) 2012

hematokrytu w zdrowej populacji dla danego okresu
ci¹¿y. Niedokrwistoœæ mo¿na rozpoznaæ przy nastêpu-
j¹cych wartoœciach: I trymestr - hemoglobina poni¿ej
11g/dl, hematokryt poni¿ej 33%, II trymestr – Hb < 10,5g/
dl, Ht < 32%, III trymestr Hb < 11g/dl, Ht < 33% [1].

PODZIAŁ NIEDOKRWISTOŚCI
Niedokrwistoœæ mo¿na podzieliæ wed³ug przyczyn na:
I. Zmniejszone wytwarzanie krwinek czerwonych
– niedobór ¿elaza;
– niedobór witaminy B12;
– niedobór kwasu foliowego;
– niedokrwistoœæ zwi¹zana z zaburzeniami szpiku;
– niedokrwistoœæ zwi¹zana z nisk¹ zawartoœci¹ erytro-

poetyny;
– niedokrwistoœæ w niedoczynnoœci tarczycy.
II. Zwiêkszone niszczenie lub utrata krwinek czer-
wonych:
– niedokrwistoœæ pokrwotoczna;
– niedokrwistoœci hemolityczne wrodzone;

· niedokrwistoœæ sierpowato krwinkowa;
· niedokrwistoœæ œródziemnomorska;
· sferocytoza

– niedokrwistoœci hemolityczne nabyte
· autoimmunologiczna;
· zwi¹zana z zakrzepow¹ plamic¹ ma³op³ytkow¹;
· niedokrwistoœæ zwi¹zana z zespo³em hemolitycz-

no-mocznicowym;
· niedokrwistoœæ zwi¹zana z malari¹ [2].

¯elazo jest s³abo wch³aniane z przewodu pokarmowe-
go - proces wch³aniania ¿elaza ma miejsce w górnej
czêœci jelita cienkiego. Dostêpnoœæ ¿elaza zawartego
w pokarmach wynosi oko³o 10%, przy czym najlepiej
wch³ania siê ono w œrodowisku kwaœnym, w postaci
jonu dwuwartoœciowego (Fe2+). Jon ¿elaza trójwarto-
œciowy (Fe3+) jest redukowany do dwuwartoœciowego
w obecnoœci takich substancji, jak np. kwas askorbino-
wy. W komórkach nab³onka jelita cienkiego ¿elazo
ulega ponownemu utlenowaniu i zwi¹zaniu z bia³kiem
transportuj¹cym - transferyn¹. W zale¿noœci od aktual-
nego zapotrzebowania jest ono przekazywane do puli
zapasowej i wi¹zane z ferrytyn¹, b¹dŸ ulega ponownej
redukcji i zostaje w³¹czone do puli czynnoœciowej.
Hemosyderyna, to tkankowe z³ogi ¿elaza powsta³e
z rozpadu krwinek czerwonych, które ulegaj¹ fagocy-
tozie przez makrofagi.

Dzienne zapotrzebowanie na ¿elazo (poza ci¹¿¹)
wynosi oko³o 3-4 mg na dobê. W ci¹¿y, g³ównie ze
wzglêdu na potrzeby p³odu, (tak¿e na budowê ³o¿yska),
jak równie¿ potrzeby matki (powiêkszanie siê miêœnia
macicy i wzrost objêtoœci krwinek czerwonych) docho-
dzi do znacznego zwiêkszenia dziennego zapotrzebowa-
nia na ¿elazo [3,4]. Ca³kowita iloœæ ¿elaza w ustroju
wynosi oko³o 4-5g, z czego wiêkszoœæ (oko³o 80%)
wchodzi w sk³ad aktywnych substancji - hemoglobiny,
mioglobiny i enzymów oddechowych [5]. Zapasy tkan-
kowe stanowi¹ oko³o 20% tej wartoœci, czyli oko³o 1g.

< 10.5g/dl, Ht < 32%, trimester III: Hb < 11g/dl, Ht
< 33% [1].

DIVISION OF ANAEMIA
Anaemia may be divided as follows, according to its
causes:
I. Reduced red blood cell production
– iron deficit;
– vitamin B12 deficit;
– folic acid deficit;
– anaemia associated with bone marrow disorders;
– anaemia associated with low concentration of eryth-

ropoietin;
– anaemia in hypothyroidism.
II. Increased destruction or loss of red blood cells:
– posthaemorrhagic anaemia;
– congenital haemolytic anaemias;

· sickle cell anaemia;
· Mediterranean anaemia;
· spherocytosis;

– acquired haemolytic anaemias:
· autoimmune;
· associated with thrombotic thrombocytopenic pur-

pura;
· anaemia associated with the haemolytic-uraemic

syndrome;
· anaemia associated with malaria [2].

Iron is poorly absorbed from the alimentary tract - the
process of iron absorption takes place in the upper
section of the small intestine. Iron availability in food
is approximately 10%, and its absorption is most effi-
cient in acidic environment, in the form of a divalent
ion (Fe2+). A trivalent iron ion (Fe3+) is reduced to a
divalent ion in the presence of such substances as
ascorbic acid. In epithelial cells of the small intestine
iron undergoes reoxidation and binding to a transpor-
ting protein - transferrin. Depending on the current
demand, it is transferred to the reserve pool and bound
to ferritin, or is reduced again and included into the
functional pool. Haemosiderin is the term for tissue iron
deposits formed as a consequence of disintegration of
red blood cells that undergo phagocytosis by macropha-
ges.

A daily iron demand (beyond pregnancy) isappro-
ximately 3-4 mg. In pregnancy, mostly due to the needs
of the fetus (and also to placenta building) as well as
of the mother (enlargement of the uterine muscle and
increase of red blood cell volume), the daily demand
for iron is significantly higher [3,4]. The total content
of iron in the system reaches approximately 4-5 g, most
of which (ca. 80%) is incorporated in active substan-
ces - haemoglobin, myoglobin and respiratory enzymes
[5]. Tissue reserves constitute ca. 20% of the total
amount, i.e. approximately 1 g. The total amount of iron
necessary for the development of pregnancy is appro-
ximately 800 mg. A slight lowering of iron concentra-
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Ca³kowita iloœæ ¿elaza niezbêdna dla rozwoju ci¹¿y
wynosi oko³o 800 mg. Niewielkie obni¿enie stê¿enia
¿elaza w surowicy i w tkankach kobiet ciê¿arnych jest
fizjologi¹.

Niedokrwistoœæ z niedoboru ¿elaza powoduje typo-
we zmiany w parametrach krwinki czerwonej. Docho-
dzi do zmniejszenia jej objêtoœci (MCV), zmniejszenia
œredniej masy (MCH) oraz stê¿enia (MCHC) hemoglo-
biny w krwince. Taki obraz wystêpuje u niektórych
kobiet, które zachodz¹ w ci¹¿ê maj¹c ju¿ rozwiniêt¹
niedokrwistoœæ z niedoboru ¿elaza lub znacznie zubo-
¿one jego zasoby. Uwa¿a siê, ¿e objêtoœæ krwinki czer-
wonej nie jest dobrym parametrem s³u¿¹cym do rozpo-
znawania niedokrwistoœci z niedoboru ¿elaza w ci¹¿y,
poniewa¿ nasilona fizjologicznie erytropoeza prowadzi
do powstawania wiêkszej liczby m³odych, du¿ych krwi-
nek czerwonych i w praktyce nie stwierdzamy mikro-
cytozy.

¯elazo jest substratem do wytwarzania krwinek
czerwonych, ale poprzez wp³yw na enzymy oksydore-
dukcyjne odgrywa równie¿ istotn¹ rolê w prawid³owym
funkcjonowaniu wielu innych komórek, dlatego niedo-
krwistoœæ, która mo¿e mieæ ró¿ne nasilenie, stanowi
tylko jedno z nastêpstw niedoboru ¿elaza. Niedobór
¿elaza powoduje zmiany aktywnoœci neuroprzekaŸni-
ków, zaburzenia w komórkach nab³onka, mo¿e byæ
przyczyn¹ nieprawid³owej kurczliwoœci miêœni i funk-
cji przewodu pokarmowego. Obni¿enie stê¿enia ¿elaza
w surowicy sprzyja os³abieniu krzepliwoœci krwi,
zwiêkszeniu wytwarzania prostaglandyn i katecholamin.

Zmniejszenie liczby krwinek czerwonych i ich
wysycenia hemoglobin¹ oznacza zmniejszenie zdolno-
œci przenoszenia tlenu i w nastêpstwie niedotlenienie
ustroju. Do klinicznych objawów niedokrwistoœci
u ciê¿arnej nale¿¹: zmêczenie, zawroty g³owy, bóle g³o-
wy, niska tolerancja wysi³ku fizycznego i dolegliwoœci
ze strony uk³adu sercowo-naczyniowego. Niedotlenie-
nie mo¿e ponadto prowadziæ do wielu powik³añ na
ka¿dym etapie zaawansowania ci¹¿y. W pierwszym
trymestrze ci¹¿y, kiedy maj¹ miejsce najbardziej inten-
sywne podzia³y komórkowe, niedotlenienie mo¿e wy-
wo³ywaæ nieprawid³owoœci rozwoju zarodka i kosmów-
ki. Mog¹ powstawaæ wady wrodzone zarodka, jak rów-
nie¿ mo¿e dojœæ poronienia ci¹¿y i obumarcia zarodka.

W dalszym przebiegu ci¹¿y niedokrwistoœæ, w ró¿-
nych mechanizmach, miêdzy innymi w mechanizmie
upoœledzenia biosyntezy bia³ek uk³adu krzepniêcia krwi,
mo¿e byæ przyczyn¹ przedwczesnego oddzielenia siê
³o¿yska. Przed³u¿aj¹ce siê niedotlenienie mo¿e, w wy-
niku zwiêkszenia syntezy prostaglandyn i katecholamin,
prowadziæ do wyst¹pienia czynnoœci skurczowej i po-
rodu przedwczesnego. Przewlekle niedotlenienie mo¿e
spowodowaæ ograniczenie wzrostu wewn¹trzmaciczne-
go p³odu lub nawet, w wyj¹tkowo ciê¿kich przypadkach
jego obumarcie.

tion in blod serum and tissues of pregnant women is
physiological.

Iron-deficiency anaemia causes typical changes of
red blood cell parameters. The mean corpuscular volu-
me (MCV), mean corpuscular haemoglobin (MCH) and
mean corpuscular haemoglobin concentration (MCHC)
are lowered. This is evident in certain women who
become pregnant having already developed iron-defi-
ciency anaemia or significantly depleted iron reserves.
The mean corpuscular volume is not considered to be
a good parameter for diagnosing iron-deficiency ana-
emia in pregnancy since physiologically intensified
erythropoiesis results in the production of a higher
number of young large red blod cells and microcytosis
is practically not found.

Iron is a substrate in red blood cell production but
it also plays a role - through influencing oxidoreduc-
tive enzymes - in proper functioning of many other
cells, therefore anaemia of various intensity is only one
of the consequences of iron deficiency. Iron deficit
results also in an altered activity of neurotransmitters
and disorders of epithelial cells, it may also cause
abnormalities of muscle contractility and alimentary
tract function. A lowered iron concentration in blood
serum contributes to lower blood coagulability and
increased production of prostaglandins and catechola-
mines.

A reduction of red blood cell count and of haemo-
globin concentration signifies a lowered capacity for
oxygen transportation and, consequently, the system’s
oxygen deficiency. Clinical symptoms of anaemia in
pregnancy include: fatigue, vertigo, headaches, low
tolerance of physical effort, cardiovascular complaints.
Oxygen deficiency may also lead to numerous compli-
cations at every gestational stage. In the first trimester
of pregnancy, when the most intense cell divisions take
place, anoxia may cause abnormalities in the develop-
ment of the embryo and chorion. This may result in
congenital defects of the embryo as well as a miscar-
riage and embryonic necrosis.

In the further course of pregnancy, anaemia - thro-
ugh numerous mechanisms, including the mechanism
impairing the biosynthesis of blood coagulation prote-
ins - may be the cause of premature placenta detach-
ment. Prolonged anoxia may lead to a contractile ac-
tivity of the uterus and to a preterm delivery. Chronic
oxygen deficiency may cause a restriction of intraute-
rine fetal growth or even, in particularly severe cases,
its necrosis.
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NIEDOKRWISTOŚĆ A PRZEBIEG PORODU
W trakcie porodu niedokrwistoœæ ze wzglêdu na zabu-
rzenia oksydoredukcyjne w komórkach miêœnia maci-
cy oraz spadek ich wra¿liwoœci na oksytocynê, mo¿e
powodowaæ zaburzenia czynnoœci skurczowej macicy.
Typowe dla kobiet z niedokrwistoœci¹ jest os³abienie
czynnoœci skurczowej, prowadz¹ce do wyd³u¿enia czasu
trwania porodu, szczególnie drugiego okresu. Czêsto
przed³u¿a siê równie¿ czas oddzielania siê ³o¿yska oraz
zwiêksza utrata krwi w porodzie.

U rodz¹cych z niedokrwistoœci¹ zaobserwowano
wiêksz¹ czêstoœæ wystêpowania obfitych krwawieñ,
które dodatkowo pogarszaj¹ parametry morfologiczne
krwi. O ile u zdrowej ciê¿arnej, utrata do 500ml krwi
nie powinna powodowaæ du¿ych zmian w parametrach
morfologii, o tyle w przypadku wspó³istniej¹cego nie-
doboru ¿elaza takie krwawienie mo¿e spowodowaæ
znaczne ich obni¿enie. Ponadto powrót do stanu wyj-
œciowego u kobiet z niedokrwistoœci¹ jest o wiele d³u¿-
szy. Przy znacznie obni¿onych zasobach ¿elaza okres
wyrównywania niedokrwistoœci mo¿e trwaæ nawet kil-
kanaœcie miesiêcy w porównaniu do kilkunastu dni
u kobiet z prawid³owym stê¿eniem ¿elaza. W zwi¹zku
z tym kobiety te s¹ w wiêkszym stopniu nara¿one na
koniecznoœæ przetoczenia krwi lub preparatów krwio-
pochodnych.

NIEDOKRWISTOŚĆ A POŁÓG
U kobiet z niedokrwistoœci¹ czêœciej wystêpuj¹ powi-
k³ania w czasie po³ogu, takie jak zapalenia b³ony œlu-
zowej macicy i po³ogowe zapalenie sutka, które s¹
zwi¹zane ze s³absz¹ odpornoœci¹ organizmu na zaka¿e-
nia. Wolniej przebiega równie¿ proces inwolucji maci-
cy, co wi¹¿e siê z mo¿liwoœci¹ wystêpowania póŸnych
krwawieñ. Niedokrwistoœæ i obni¿one stê¿enie ¿elaza
w surowicy matki wywieraj¹ poœrednio wp³yw na stan
p³odu, a poprzez obni¿enie rezerw ¿elaza w jego orga-
nizmie równie¿ na stan noworodka. ¯elazo jest w spo-
sób aktywny transportowane przez ³o¿ysko od matki do
p³odu, a nastêpnie magazynowane w w¹trobie dziecka.
Proces ten osi¹ga najwiêksze nasilenie po 36. tygodniu
ci¹¿y. Nawet przy obni¿onym stê¿eniu ¿elaza u matki
p³ód jest w stanie zgromadziæ odpowiedni¹ iloœæ tego
pierwiastka, pod warunkiem, ¿e u kobiety nie wystêpuje
skrajnie ciê¿ka niedokrwistoœæ oraz dziecko nie urodzi
siê przedwczeœnie.

Dzieci matek z niedokrwistoœci¹ rodz¹ siê z ni¿sz¹
mas¹ urodzeniow¹ i s¹ bardziej zagro¿one wyst¹pie-
niem niedokrwistoœci w pierwszym roku ¿ycia, kiedy
poda¿ ¿elaza w pokarmie jest ma³a. Nie mo¿na równie¿
pomin¹æ doniesieñ o tym, ¿e u dzieci tych pojawiaj¹
siê czêœciej zaburzenia zachowania oraz funkcji po-
znawczych. Opublikowano badania, w których wyka-
zano, ¿e niska masa urodzeniowa dzieci matek z nie-
dokrwistoœci¹ mo¿e wi¹zaæ siê z wystêpowaniem nad-
ciœnienia têtniczego w póŸniejszym ich ¿yciu [4].

ANAEMIA AND THE COURSE OF DELIVERY
Due to oxidoreductive disturbances in uterine muscle
cells and their reduced sensitivity to oxytocin, anaemia
may cause disturbances of the uterine contractile acti-
vity in the course of the delivery. A weakening of the
contractile activity, typical for women with anaemia,
leads to a lengthening of the delivery, particularly in its
second stage. Often the duration of placenta detachment
is lengthened too, and blood loss in the course of the
delivery increases.

Parturients with anaemia have been observed to
suffer more frequently from massive bleeding, which
lowers further their blood count parameters. While in
a healthy pregnant woman a loss of up to 500 ml of
blood should not result in considerable changes of blood
count parameters, in case of co-existing iron deficien-
cy that sort of bleeding may lower them significantly.
Also, a recovery to the original condition lasts much
longer in the case of women with anaemia. When iron
reserves are considerably lowered, the period of com-
pensating anaemia may last even over a year as com-
pared to 2-3 weeks in women with an adequate iron
concentration. Therefore, women with anaemia are at
a higher risk of needing blood or blood-derived product
transfusions.

ANAEMIA AND PUERPERIUM
Women with anaemia suffer more frequently from
puerperal complications, such as endometritis or puer-
peral mastitis, associated with the system’s lower resi-
stance to infections. Also, the process of involution of
the uterus is slower, which involves the risk of late
haemorrhages. Anaemia and a reduced iron concentra-
tion in the mother’s blood serum have an indirect ef-
fect on the condition of the fetus and - through redu-
cing the iron reserves in its system - on the condition
of the newborn as well. Iron is transported actively from
the mother to the fetus through the placenta and then
stored in the child’s liver. The process reaches its hi-
ghest intensity after gestational week 36. Even when the
mother’s iron concentration is lowered, the fetus is able
to accumulate a sufficient amount of the element, pro-
vided that the woman does not suffer from an extremely
severe anaemia and the child is not born prematurely.

Children of anaemic mothers are born with a lower
birth weight and are more endangered by developing
anaemia in the first year of their life, when iron supply
in food is low. It must not be overlooked that those
children display more frequent disorders of behaviour
and of cognitive functions. Studies were published
where it was indicated that a low birth weight of chil-
dren born from anaemic mothers may be associated with
arterial hypertension occuring later in their lives [4].
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Niedobór ¿elaza okreœla siê na podstawie nieprawi-
d³owych wartoœci w badaniach biochemicznych, poœred-
nio œwiadczyæ mo¿e o nim wzrost stê¿enia hemoglobi-
ny o ponad 1g/dl po leczeniu ¿elazem [1,3]. Prawid³o-
we parametry gospodarki ¿elazem w ci¹¿y s¹ nastêpu-
j¹ce:
– stê¿enie ¿elaza w osoczu 40 - 175 µg/dl;
– ca³kowita zdolnoœæ wi¹zania ¿elaza w osoczu 215 –

400 µg/dl;
– wysycenie transferyny 16 - 60%;
– stê¿enie ferrytyny w osoczu ponad 10 µg/dl;
– stê¿enie wolnej protoporfiryny w erytrocytach poni-

¿ej 3µg/g.

Ocena stê¿enia hemoglobiny w osoczu i wartoœci he-
matokrytu stanowi¹ testy przesiewowe w diagnostyce
niedokrwistoœci, s¹ one jednak nieswoiste w stosunku
do niedoboru ¿elaza. Najwiêksz¹ czu³oœæ i swoistoœæ
w diagnozowaniu niedoboru ¿elaza ma stê¿enie ferry-
tyny w osoczu [4].

O niedokrwistoœci z niedoboru ¿elaza œwiadczy
niedokrwistoœæ niedobarwliwa mikrocytarna z obni¿e-
niem stê¿enia ¿elaza w osoczu, podwy¿szon¹ ca³kowit¹
zdolnoœci¹ wi¹zania ¿elaza, obni¿one stê¿enie ferryty-
ny (poni¿ej 10-15 ug/dL) i podwy¿szenie stê¿enia
wolnej protoporfiryny w erytrocytach. Zaleca siê pro-
wadzenie badañ skriningowych w kierunku niedoboru
¿elaza i niedokrwistoœci u wszystkich ciê¿arnych oraz
suplementacjê ¿elaza w razie jego niedoboru. Suple-
mentacja zapewnia utrzymanie prawid³owych zapasów
¿elaza u matki i ma wp³yw na stê¿enie ¿elaza u nowo-
rodka [5]. Zwyk³a dieta zawiera 15mg ¿elaza elemen-
tarnego na dobê. Dawka zalecana dla ciê¿arnych to 27
mg (iloœæ ta zawarta jest w wiêkszoœci preparatów
witaminowych dla ciê¿arnych). Badania przeprowadzo-
ne w USA wskazuj¹, ¿e niedokrwistoœæ wystêpuje u 22
na 1000 kobiet. Najczêstsze jest wystêpowanie niedo-
krwistoœci u nastolatek, bez wzglêdu na rasê i status
socjoekonomiczny [6]. Dane amerykañskie wskazuj¹,
¿e niedokrwistoœæ wystêpuje najczêœciej (2-30%)
u kobiet z niskimi dochodami i pochodz¹cymi z mniej-
szoœci etnicznych [7]. Czynnikami ryzyka niedokrwi-
stoœci z niedoboru ¿elaza jest dieta uboga w produkty
zawieraj¹ce du¿e iloœci ¿elaza, takie jak: wo³owina,
miêso indyka, w¹troba, ma³¿e, krewetki, ostrygi, roœli-
ny str¹czkowe, soczewica; a tak¿e dieta uboga w pro-
dukty zwiêkszaj¹ce wch³anianie ¿elaza, takie jak: sok
pomarañczowy, grejpfrutowy, truskawki, broku³y, pa-
prykê. Równie¿ dieta, która upoœledza wch³anianie
¿elaza zawieraj¹ca du¿o produktów takich jak: nabia³,
soja, szpinak, kawa, herbata sprzyja niedokrwistoœci
z niedoboru ¿elaza. Do rozwoju niedoboru ¿elaza i nie-
dokrwistoœci usposabiaj¹ równie¿ zaburzenia ¿o³¹dko-
wo-jelitowe utrudniaj¹ce wch³anianie, obfite krwawie-
nia, krótka przerwa pomiêdzy kolejnymi ci¹¿ami [8,9].

Badania w kierunku niedokrwistoœci powinny byæ
wykonywane u wszystkich kobiet w ci¹¿y. U pacjen-
tek, u których rozpozna siê niedokrwistoœæ z niedobo-

Iron deficit is diagnosed on the basis of abnormal
values in biochemical tests; its indirect evidence may
be an increase of the haemoglobin concentration by over
1g/dl after an iron treatment [1,3]. The correct parame-
ters of iron balance in pregnancy are as follows:
– iron concentration in blood plasma 40 - 175 µg/dl;
– total iron-binding capacity in blood plasma 215 - 400

µg/dl;
– transferrin saturation 16 - 60%;
– ferritin concentration in blood plasma over 10 µg/

dl;
– concentration of free protoporphyrin in erythrocytes

below 3 µg/g.

An assessment of the haemoglobin concentration in
blood plasma and of the haematocrit value is the basis
of screening tests in diagnosing anaemia, but they are
not specific with regard to iron deficiency. The highest
sensitivity and specificity in diagnosing iron deficit is
offered by the test of ferritin concentration in blood
plasma [4].

An evidence of iron-deficiency anaemia is hypo-
chromic microcytic anaemia with a lowered iron con-
centration in blood plasma, an increased total iron-
binding capacity, a lowered ferritin concentration (be-
low 10-15 ug/dl) and an increased concentration of free
protoporphyrin in erythrocytes. It is recommended to
conduct screening tests with regard to iron deficiency
and anaemia in all pregnant women and to supplement
iron in case of its deficit. The supplementation ensures
maintaining adequate iron reserves in the mother and
has an effect on the iron concentration in the newborn
[5]. A normal diet supplies 15 mg of elemental iron
daily. A dose recommended for pregnant women is 27
mg (that amount is contained in most vitamin supple-
ment products). Studies conducted in the U.S.A. indi-
cated that anaemia occured in 22 out of 1000 women.
It was most frequent in teenagers, irrespectively of their
race and socioeconomic status [6]. American data de-
monstrate that anaemia occurs most frequently (2-30%)
in women with a low income and in those representing
ethnic minorities [7]. Risk factors for iron-deficiency
anaemia are: a diet deficient in high-iron products such
as beef, turkey, liver, clams, shrimps, oysters, pulses,
lentil, and a diet deficient in products increasing iron
absorption such as orange juice, grapefruit juice, straw-
berries, broccoli, red pepper. Also, a diet impairing iron
absorption, containing large quantities of such products
as dairy, soya bean, spinach, coffee, tea, contributes to
iron-deficiency anaemia. Other factors predisposing for
the development of iron deficiency and anaemia are
gastrointestinal disorders inhibiting absorption, massi-
ve bleedings, short intervals between consecutive pre-
gnancies [8,9].

All pregnant women should undergo tests for ana-
emia. Patients with diagnosed iron-deficiency anaemia
should be administered, apart from vitamin supplements
for pregnant women, oral iron supplementation as well.
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ru ¿elaza nale¿y stosowaæ obok preparatów witamino-
wych dla ciê¿arnych równie¿ doustn¹ suplementacjê
¿elaza.

Wstêpne badanie kobiet ciê¿arnych z niedokrwisto-
œci¹ powinno obejmowaæ wywiad medyczny, badanie
przedmiotowe (skóra - sucha, blada, zajady; w³osy
- ³amliwoœæ, wypadanie, rozdwajanie siê; paznokcie
- ³amliwoœæ, zaburzenia troficzne; jêzyk – pieczenie,
zaczerwienienie, wyg³adzenie, zanik brodawek; zabu-
rzenia po³ykania; oczy – niebieskawe bia³kówki,
z widoczn¹ naczyniówk¹; dystonia neurowegetatywna
– dra¿liwoœæ, apatia, sennoœæ, os³abienie pamiêci;
wzrost podatnoœci na infekcje), badania laboratoryjne
(liczba krwinek w mm3, wskaŸniki krwinek czerwonych,
stê¿enie ¿elaza i ferrytyny w surowicy).

U pacjentek, u których nie ma dowodu na inn¹ ni¿
niedobór ¿elaza przyczynê niedokrwistoœci nale¿y
wdro¿yæ leczenie doustnymi preparatami ¿elaza. Po 10
dniach terapii mo¿na obserwowaæ wzrost odsetka reti-
kulocytów, a w kolejnych tygodniach zwiêkszenie stê-
¿enia hemoglobiny i wartoœci hematokrytu. Brak popra-
wy parametrów morfotycznych uk³adu czerwonokrwin-
kowego powinien sk³oniæ do przeprowadzenia dalszych
badañ, mo¿e sugerowaæ b³êdne rozpoznanie, wspó³ist-
nienie innej choroby, upoœledzenie wch³aniania, niesto-
sowanie siê do zaleceñ dietetycznych i terapeutycznych,
stosowanie œrodków zobojêtniaj¹cych lub utratê krwi.

Profilaktyczne stosowanie preparatów ¿elaza u ko-
biet w ci¹¿y pozostaje przedmiotem kontrowersji. Na
pewno zmniejsza ono ryzyko wyst¹pienia niedokrwisto-
œci po porodzie [10]. Nie ma dowodów, czy u kobiet
bez niedokrwistoœci suplementacja wp³ywa na przebieg
porodu. Przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych
jest zalecane rzadko, jedynie w sytuacji hypowolemii
na skutek utraty krwi lub koniecznoœci wykonania ciê-
cia cesarskiego u chorej z ciê¿k¹ niedokrwistoœci¹.
Koniecznoœæ przeprowadzenia przetoczenia mo¿na
przewidzieæ wczeœniej jedynie u 24% kobiet z patolo-
gi¹ przedporodow¹ [11]. Ostra, ciê¿ka niedokrwistoœæ
ze stê¿eniem hemoglobiny poni¿ej 6g/dl wi¹¿e siê
z niedotlenieniem p³odu, skutkuj¹cym zaburzeniami
jego akcji serca, ma³¹ objêtoœci¹ p³ynu owodniowego,
rozszerzeniem mózgowych naczyñ krwionoœnych i ry-
zykiem jego obumarcia wewn¹trzmacicznego [12,13].
U kobiet z ciê¿k¹ niedokrwistoœci¹ nale¿y rozwa¿yæ
przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych ze wzglê-
du na stan p³odu. Pozajelitow¹ suplementacjê ¿elaza na-
le¿y rozwa¿yæ, je¿eli pacjentka nie chce przyjmowaæ
preparatów doustnych lub ich nie toleruje, w zespo³ach
z³ego wch³aniania oraz u pacjentek z ostr¹ niedokrwi-
stoœci¹ pokrwotoczn¹. W jednym z badañ randomizo-
wanych porównano doustne i do¿ylne podawanie ¿ela-
za pacjentkom z niedokrwistoœci¹ poporodow¹. Stê¿e-
nie hemoglobiny by³o wy¿sze u kobiet leczonych do-
¿ylnie w 7. i 14. dniu terapii, natomiast zrównywa³y siê
one w 40. dniu terapii [14]. Wyniki powy¿szych badañ
wskazuj¹, ¿e w wiêkszoœci przypadków doustne poda-
wanie ¿elaza jest w³aœciwe i wystarczaj¹ce. Istniej¹

A preliminary examination of pregnant women with
anaemia should include taking the patient’s medical
history, medical inspection (skin - dry, pale, perleche;
hair - brittleness, hair loss, splitted ends; nails - brit-
tleness, trophic disorders; tongue - burning, reddening,
smoothness, atrophy of papilla, dysphagia; eyes - blu-
eish sclera, with visible choroid; neurovegetative dys-
tonia - irritability, apathy, somnolence, impaired memo-
ry, increased susceptibility to infections), laboratory
tests (blood cell count in 1 mm³, red blood cell inde-
xes, concentration of iron and ferritin in blood serum).

Patients in whom no evidence was found of other
causes of anaemia than the iron deficit should start
treatment with oral iron supplements. After 10 days of
the therapy an increase of the rate of reticulocytes can
be observed, and in the follwing weeks - an increase
of haemoglobin concentration and haematocrit value.
A lack of improvement of morphotic parameters of the
red blood cell system should suggest the need for fur-
ther examination as it may indicate a wrong diagnosis,
a co-existence of another desease, an absorption impa-
irment, a failure to comply with dietary and therapeu-
tic recommendations, the use of neutralizing medica-
tion, or a blood loss.

A preventive application of iron supplements in
pregnant women is still a matter of controversy. It
definitely reduces the risk of anaemia development after
the delivery [10]. There is no evidence whether supple-
mentation has an effect on the course of the delivery
in women without anaemia. A transfusion of red blood
cell concentrate is recommended rarely, solely in the
case of hypovolaemia due to a blood loss or a neces-
sity to perform a Caesarean section in a patient with a
severe anaemia. The necessity of a transfusion may be
predicted only in 24% of women with prenatal patho-
logy [11]. An acute severe anaemia with a haemoglo-
bin concentration below 6 g/dl involves fetal anoxia
resulting in disorders of its heart action, a low volume
of the amniotic fluid, a widening of cerebral blood
vessels and a risk of intrauterine fetal necrosis [12,13].
In the case of women with severe anaemia, a transfu-
sion of red blood cell concentrate should be taken into
account for the sake of the condition of the fetus.
Parenteral iron supplementation should be considered
if a patient does not want to take oral medication or
does not tolerate it, in malabsorption syndromes, and
in patients with acute posthaemorrhagic anaemia. One
of randomized studies compared oral and intravenous
iron administration to patients with postpartum anaemia.
The haemoglobin concentration was higher in women
treated intravenously on day 7 and 14 of the therapy,
but both concentrations became equal on day 40 [14].
These results indicate that in most cases an oral admi-
nistration of iron is adequate and sufficient. There are
only a few publications on the application of erythro-
poietin in pregnant women [15,16]. In some studies it
was demonstrated that the values of haemoglobin and
haematocrit increased quickly in the course of an oral
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jedynie pojedyncze publikacje dotycz¹ce stosowania
erytropoetyny u kobiet ciê¿arnych [15,16]. W czêœci
badañ wykazano szybsze zwiêkszenie siê wartoœci
hemoglobiny i hematokrytu podczas leczenia ¿elazem
doustnym i do¿ylnym w po³¹czeniu z erytropoetyn¹
w stosunku do leczenia samymi preparatami ¿elaza.
Przy stosowaniu samej erytropoetyny wzrost wartoœci
hemoglobiny i hematokrytu by³ jeszcze szybszy.
W innych badaniach w niedokrwistoœci poporodowej
nie wykazano ró¿nic u pacjentek leczonych samymi pre-
paratami ¿elaza i preparatami ¿elaza w po³¹czeniu z ery-
tropoetyn¹. Wyniki s¹ wiêc niejednoznaczne [15,16].
Rozwa¿a siê równie¿ transfuzje autologiczne. Poniewa¿
trudno jednak jednoznacznie przewidzieæ koniecznoœæ
transfuzji np. u pacjentek z przoduj¹cym ³o¿yskiem
stosowane s¹ one rzadko [17,18].
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and intravenous iron therapy combined with erythropo-
ietin as compared to the treatment with iron supple-
ments only. When erythropoietin was used alone, the
increase of haemoglobin and haematocrit values was
still faster. In other studies, no differences were found
in the treatment of postpartum anaemia with iron sup-
plements alone and with iron supplements combined
with erythropoietin. The results are, therefore, inconc-
lusive [15,16]. Also, autologous transfusions are taken
into account. However, since it is difficult to predict
reliably the necessity of transfusions e.g. in patients
with placenta praevia, they are rarely applied [17,18].


