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Statystyka/Statistic Streszczenie
Niedokrwisto$¢ to stan kliniczny objawiajacy si¢ zmniejszeniem st¢zenia hemoglobiny, liczby
Liczba stéw/Word count 2146/2542 krwinek czerwonych i objgtosci krazacej w krwioobiegu masy krwinek czerwonych ponizej
warto$ci przyjetych za norme¢. Do najczgstszych przyczyn niedokrwisto$ci u kobiet w ciazy
Tabele/Tables 0 i potogu naleza: niedobor zZelaza, niedobdr kwasu foliowego oraz ostra utrata krwi. Najczgstsza
Ryciny/Figures 0 przyczyna prawdziwej niedokrwistosci w czasie ciazy jest niedobor zelaza, ktorego pdznym
objawem jest obnizenie st¢zenia hemoglobiny. Zwykle niedoborowi zelaza towarzyszy niedo-
Pismiennictwo/References 18 bér kwasu foliowego, sporadycznie za$ niedokrwistos¢ jest wynikiem obnizonego stezenia
witaminy B12. Niedokrwisto$¢ wystepujaca w czasie ciazy stanowi powazny problem dla
Received: 15.11.2011 kobiety oraz ptodu i noworodka. Moze powodowac liczne patologie potoznicze oraz wptywac
Accepte d: 23.03.2012 niekorzystnie na stan zdrowia dziecka, nawet przez diugi czas po porodzie.

Published:  15.06.2012 Stowa kluczowe: niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, ciaza
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.
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WSTEP

Niedokrwisto$¢ — stan kliniczny objawiajacy si¢ zmniej-
szeniem stgzenia hemoglobiny, liczby krwinek czerwo-
nych i objetosci krazacej w krwioobiegu masy krwinek
czerwonych ponizej warto$ci przyjetych za norme. Do
najczgstszych przyczyn niedokrwistosci u kobiet w cia-
zy 1 potogu (poza fizjologiczng niedokrwistoscia ci¢zar-
nych spowodowana wzrostem objgtosci osocza o oko-
o 40%) naleza: niedobor zelaza, niedobor kwasu folio-
wego oraz ostra utrata krwi. Najczestsza przyczyna
prawdziwej niedokrwisto$ci w czasie ciazy jest niedo-
bor zelaza, ktérego pdznym objawem jest obnizenie
stezenia hemoglobiny. Zwykle niedoborowi zelaza to-
warzyszy niedobor kwasu foliowego, sporadycznie zas
niedokrwisto$¢ jest wynikiem obnizonego stezenia wi-
taminy B12.

Niedokrwisto$¢ wystepujaca w czasie ciazy stano-
wi powazny problem dla kobiety oraz ptodu i noworod-
ka. Moze powodowac¢ liczne patologie potoznicze oraz
wplywac niekorzystnie na stan zdrowia dziecka, nawet
przez dtugi czas po porodzie. Ciaza jest stanem zwigk-
szonego zapotrzebowania na zelazo oraz kwas foliowy
i witaming B12. Do obnizenia stezenia zelaza do po-
ziomu niewystarczajacego, aby zapewni¢ prawidlowa
erytropoez¢ moze dochodzi¢ w mechanizmie zbyt matej
podazy zelaza w diecie, utrudnionego wchtaniania lub
niekontrolowanej jego utraty. Skutkuje to poczatkowo
zubozeniem zapasow tkankowych (zelazo jest magazy-
nowane w postaci ferrytyny), nastgpnie zmniejszeniem
stezenia zelaza w surowicy, a dopiero ostatnim objawem
niedoboru zelaza jest uposledzenie syntezy hemoglobi-
ny i niedokrwisto$¢. Najczgstszym powodem niedobo-
ru zelaza jest nieprawidlowa dieta. Poniewaz najlepiej
wchtaniane Zelazo znajduje si¢ w migsie, typowym przy-
ktadem takiej diety jest dieta wegetarianska, ktora przy-
czynia si¢ jednoczesnie do niedoboru witaminy B12.

Do rozwoju niedokrwistosci u kobiet w ciazy moga
przyczynia¢ si¢ dodatkowo: zaburzenia wchtaniania
zelaza z powodu zmniejszonej kwasnosci soku zotad-
kowego Iub wymiotow w ciazy, ostre lub przewlekle
krwawienia, infekcje, zwlaszcza uktadu moczowego,
choroby nerek, czy brak higieny jamy ustnej prowadza-
cy do standw zapalnych i prochnicy zgbow.

Szczegblnie narazone na wystapienie niedokrwisto-
$ci w czasie ciazy sa kobiety, ktore juz przed zajSciem
W cigz¢ maja zmniejszone zasoby zelaza. Dotyczy to
najczegsciej kobiet pochodzacych z ubogich rodzin, ktore
nie stosuja odpowiedniej diety. Wystepowaniu niedo-
krwistosci sprzyjaja krotkie odstepy migdzy kolejnymi
cigzami, kiedy nie dochodzi do petnej odbudowy zapa-
sow zelaza. W zwiazku z wigkszym zapotrzebowaniem
na zelazo, niedokrwisto$¢ czesciej pojawia si¢ w ciazy
mnogie;j.

ROZPOZNANIE

Niedokrwisto$¢ rozpoznaje sig, gdy wartosci hemoglo-
biny (Hb) lub hematokrytu (Ht) sa nizsze niz wartos$ci
piatego centyla rozkladu warto$ci 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
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hematokrytu w zdrowej populacji dla danego okresu
ciazy. Niedokrwisto$¢ mozna rozpoznaé przy nastgpu-
jacych wartoéciach: I trymestr - hemoglobina ponizej
11g/dl, hematokryt ponizej 33%, II trymestr — Hb < 10,5g/
dl, Ht < 32%, I trymestr Hb < 11g/dl, Ht < 33% [1].

PODZIAt NIEDOKRWISTOSCI

Niedokrwisto§¢ mozna podzieli¢ wedhug przyczyn na:
I. Zmniejszone wytwarzanie krwinek czerwonych
— niedobor zelaza;

— niedobor witaminy B12;

— niedobor kwasu foliowego;

— niedokrwisto$¢ zwiazana z zaburzeniami szpiku;

— niedokrwisto$¢ zwiazana z niska zawartoscia erytro-

poetyny;

— niedokrwisto$¢ w niedoczynnosci tarczycy.

II. Zwigkszone niszczenie lub utrata krwinek czer-

wonych:

— niedokrwisto$¢ pokrwotoczna;

— niedokrwisto$ci hemolityczne wrodzone;
niedokrwisto$¢ sierpowato krwinkowa;
niedokrwisto$¢ $roédziemnomorska;
sferocytoza

— niedokrwistosci hemolityczne nabyte
autoimmunologiczna;
zwigzana z zakrzepowa plamica matoptytkowa;
niedokrwisto$¢ zwiazana z zespotem hemolitycz-
no-mocznicowym,;
niedokrwisto$¢ zwiazana z malaria [2].

Zelazo jest stabo wchtaniane z przewodu pokarmowe-
go - proces wchlaniania zelaza ma miejsce w gornej
czgsci jelita cienkiego. Dostgpno$¢ zelaza zawartego
w pokarmach wynosi okoto 10%, przy czym najlepiej
wchiania si¢ ono w $rodowisku kwasnym, w postaci
jonu dwuwarto$ciowego (Fe**). Jon zelaza trojwarto-
$ciowy (Fe*") jest redukowany do dwuwarto$ciowego
w obecnosci takich substancji, jak np. kwas askorbino-
wy. W komorkach nablonka jelita cienkiego zelazo
ulega ponownemu utlenowaniu i zwiazaniu z bialkiem
transportujacym - transferyna. W zaleznoS$ci od aktual-
nego zapotrzebowania jest ono przekazywane do puli
zapasowej 1 wiazane z ferrytyna, badz ulega ponowne;j
redukcji 1 zostaje wlaczone do puli czynnosciowe;j.
Hemosyderyna, to tkankowe zlogi zelaza powstate
z rozpadu krwinek czerwonych, ktore ulegaja fagocy-
tozie przez makrofagi.

Dzienne zapotrzebowanie na zelazo (poza ciaza)
wynosi okoto 3-4 mg na dobe. W ciazy, gldwnie ze
wzgledu na potrzeby ptodu, (takze na budowg tozyska),
jak rowniez potrzeby matki (powigkszanie si¢ migénia
macicy i wzrost objgtosci krwinek czerwonych) docho-
dzi do znacznego zwigkszenia dziennego zapotrzebowa-
nia na zelazo [3.,4]. Catkowita ilo$¢ zelaza w ustroju
wynosi okoto 4-5g, z czego wigkszos¢ (okoto 80%)
wchodzi w sktad aktywnych substancji - hemoglobiny,
mioglobiny i enzyméw oddechowych [5]. Zapasy tkan-
kowe stanowig okoto 20% tej warto$ci, czyli okoto 1g.
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< 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 (Fe*). A trivalent iron ion (Fe**) 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 | 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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Calkowita ilo$¢ zZelaza niezbgdna dla rozwoju ciazy
wynosi okoto 800 mg. Niewielkie obnizenie st¢zenia
zelaza w surowicy 1 w tkankach kobiet cigzarnych jest
fizjologia.

Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza powoduje typo-
we zmiany w parametrach krwinki czerwonej. Docho-
dzi do zmniejszenia jej objgtosci (MCV), zmniejszenia
$redniej masy (MCH) oraz st¢zenia (MCHC) hemoglo-
biny w krwince. Taki obraz wystgpuje u niektérych
kobiet, ktére zachodza w ciaze majac juz rozwinigta
niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza lub znacznie zubo-
zone jego zasoby. Uwaza sig, Ze objetos¢ krwinki czer-
wonej nie jest dobrym parametrem stuzacym do rozpo-
znawania niedokrwisto$ci z niedoboru zelaza w ciazy,
poniewaz nasilona fizjologicznie erytropoeza prowadzi
do powstawania wigkszej liczby mlodych, duzych krwi-
nek czerwonych i w praktyce nie stwierdzamy mikro-
cytozy.

Zelazo jest substratem do wytwarzania krwinek
czerwonych, ale poprzez wplyw na enzymy oksydore-
dukcyjne odgrywa réwniez istotna rol¢ w prawidtowym
funkcjonowaniu wielu innych komorek, dlatego niedo-
krwisto$¢, ktora moze mieé roézne nasilenie, stanowi
tylko jedno z nastgpstw niedoboru zelaza. Niedobor
zelaza powoduje zmiany aktywnosci neuroprzekazni-
kéw, zaburzenia w komoérkach nablonka, moze by¢
przyczyna nieprawidtowej kurczliwos$ci migéni i funk-
¢cji przewodu pokarmowego. Obnizenie st¢zenia zelaza
w surowicy sprzyja oslabieniu krzepliwosci krwi,
zwigkszeniu wytwarzania prostaglandyn i katecholamin.

Zmniejszenie liczby krwinek czerwonych i ich
wysycenia hemoglobina oznacza zmniejszenie zdolno-
$ci przenoszenia tlenu i w nastgpstwie niedotlenienie
ustroju. Do klinicznych objawéw niedokrwistosci
u cigzarnej naleza: zmgczenie, zawroty gtowy, bole gto-
wy, niska tolerancja wysitku fizycznego i1 dolegliwosci
ze strony uktadu sercowo-naczyniowego. Niedotlenie-
nie moze ponadto prowadzi¢ do wielu powiktan na
kazdym etapie zaawansowania cigzy. W pierwszym
trymestrze ciazy, kiedy maja miejsce najbardziej inten-
sywne podziaty komérkowe, niedotlenienie moze wy-
wotywac nieprawidtowos$ci rozwoju zarodka i kosmow-
ki. Moga powstawa¢ wady wrodzone zarodka, jak row-
niez moze doj$¢ poronienia cigzy i obumarcia zarodka.

W dalszym przebiegu ciazy niedokrwisto$¢, w roz-
nych mechanizmach, migdzy innymi w mechanizmie
uposledzenia biosyntezy biatek uktadu krzepnigcia krwi,
moze by¢ przyczyna przedwczesnego oddzielenia sig
tozyska. Przedtuzajace si¢ niedotlenienie moze, w wy-
niku zwigkszenia syntezy prostaglandyn i katecholamin,
prowadzi¢ do wystapienia czynnosci skurczowej i po-
rodu przedwczesnego. Przewlekle niedotlenienie moze
spowodowac¢ ograniczenie wzrostu wewnatrzmaciczne-
go ptodu lub nawet, w wyjatkowo cigzkich 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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NIEDOKRWISTOSC A PRZEBIEG PORODU

W trakcie porodu niedokrwisto$¢ ze wzgledu na zabu-
rzenia oksydoredukcyjne w komodrkach migénia maci-
cy oraz spadek ich wrazliwosci na oksytocyng, moze
powodowaé zaburzenia czynnos$ci skurczowej macicy.
Typowe dla kobiet z niedokrwisto$cia jest ostabienie
czynnosci skurczowej, prowadzace do wydhuzenia czasu
trwania porodu, szczegblnie drugiego okresu. Czgsto
przediuza si¢ rowniez czas oddzielania si¢ tozyska oraz
zwigksza utrata krwi w porodzie.

U rodzacych z niedokrwisto$cia zaobserwowano
wigksza czestos¢ wystgpowania obfitych krwawien,
ktére dodatkowo pogarszaja parametry morfologiczne
krwi. O ile u zdrowej cigzarnej, utrata do 500ml krwi
nie powinna powodowa¢ duzych zmian w parametrach
morfologii, o tyle w przypadku wspotistniejacego nie-
doboru zelaza takie krwawienie moze spowodowac
znaczne ich obnizenie. Ponadto powro6t do stanu wyj-
Sciowego u kobiet z niedokrwistos$cia jest o wiele dtuz-
szy. Przy znacznie obnizonych zasobach zelaza okres
wyrownywania niedokrwisto§ci moze trwaé nawet kil-
kanasdcie miesigcy w porownaniu do kilkunastu dni
u kobiet z prawidtowym stezeniem zelaza. W zwiazku
z tym kobiety te sa w wigkszym stopniu narazone na
konieczno$¢ przetoczenia krwi lub preparatow krwio-
pochodnych.

NIEDOKRWISTOSC A POtOG

U kobiet z niedokrwisto$cia czgsciej wystepuja powi-
ktania w czasie pologu, takie jak zapalenia btony Slu-
zowej macicy i pologowe zapalenie sutka, ktore sa
zwiazane ze stabsza odpornos$cia organizmu na zakaze-
nia. Wolniej przebiega rowniez proces inwolucji maci-
¢y, co wiaze si¢ z mozliwoscia wystgpowania péznych
krwawien. Niedokrwisto$¢ i obnizone stezenie zelaza
w surowicy matki wywieraja posrednio wptyw na stan
ptodu, a poprzez obnizenie rezerw zelaza w jego orga-
nizmie réwniez na stan noworodka. Zelazo jest w spo-
sob aktywny transportowane przez tozysko od matki do
ptodu, a nast¢pnie magazynowane w watrobie dziecka.
Proces ten osiaga najwigksze nasilenie po 36. tygodniu
ciazy. Nawet przy obnizonym st¢zeniu zelaza u matki
ptod jest w stanie zgromadzi¢ odpowiednia ilo$¢ tego
pierwiastka, pod warunkiem, ze u kobiety nie wystgpuje
skrajnie cigzka niedokrwisto$¢ oraz dziecko nie urodzi
si¢ przedwczesnie.

Dzieci matek z niedokrwistos$cia rodzg si¢ z nizsza
masa urodzeniowa i sg bardziej zagrozone wystapie-
niem niedokrwistosci w pierwszym roku zycia, kiedy
podaz zelaza w pokarmie jest mata. Nie mozna réwniez
pomina¢ doniesien o tym, ze u dzieci tych pojawiaja
si¢ cze$ciej zaburzenia zachowania oraz funkcji po-
znawczych. Opublikowano badania, w ktorych wyka-
zano, ze niska masa urodzeniowa dzieci matek z nie-
dokrwisto$cia moze wiaza¢ si¢ z wystgpowaniem nad-
ci$nienia tetniczego w pdzniejszym ich zyciu [4].
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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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Niedobor zelaza okresla si¢ na podstawie nieprawi-
dlowych wartoéci w badaniach biochemicznych, posred-
nio §wiadczy¢ moze o nim wzrost stgzenia hemoglobi-
ny o ponad 1g/dl po leczeniu zelazem [1,3]. Prawidto-
we parametry gospodarki zelazem w ciazy sa nastgpu-

jace:

— stezenie zelaza w osoczu 40 - 175 pg/dl;

— calkowita zdolno$¢ wiazania zelaza w osoczu 215 —
400 pg/dl;

— wysycenie transferyny 16 - 60%;

— stezenie ferrytyny w osoczu ponad 10 pg/dl;

— stezenie wolnej protoporfiryny w erytrocytach poni-
zej 3ug/g.

Ocena stgzenia hemoglobiny w osoczu i wartoéci he-
matokrytu stanowia testy przesiewowe w diagnostyce
niedokrwisto$ci, sa one jednak nieswoiste w stosunku
do niedoboru zelaza. Najwigksza czulo$¢ i swoistosc
w diagnozowaniu niedoboru zelaza ma st¢zenie ferry-
tyny w osoczu [4].

O niedokrwisto$ci z niedoboru zelaza §wiadczy
niedokrwisto§¢ niedobarwliwa mikrocytarna z obnize-
niem stgzenia zelaza w osoczu, podwyzszona catkowita
zdolnos$cia wiazania zelaza, obnizone st¢zenie ferryty-
ny (ponizej 10-15 ug/dL) i podwyzszenie st¢zenia
wolnej protoporfiryny w erytrocytach. Zaleca si¢ pro-
wadzenie badan skriningowych w kierunku niedoboru
zelaza i niedokrwisto$ci u wszystkich cigzarnych oraz
suplementacje¢ zelaza w razie jego niedoboru. Suple-
mentacja zapewnia utrzymanie prawidtowych zapasow
zelaza u matki i ma wptyw na st¢zenie zelaza u nowo-
rodka [5]. Zwykta dieta zawiera 15mg zelaza elemen-
tarnego na dobg. Dawka zalecana dla cigzarnych to 27
mg (ilo$¢ ta zawarta jest w wigkszosci preparatow
witaminowych dla ci¢zarnych). Badania przeprowadzo-
ne w USA wskazuja, ze niedokrwisto$¢ wystepuje u 22
na 1000 kobiet. Najczgstsze jest wystgpowanie niedo-
krwisto$ci u nastolatek, bez wzgledu na rasg i status
socjoekonomiczny [6]. Dane amerykanskie wskazuja,
ze niedokrwisto$¢ wystepuje najczesciej (2-30%)
u kobiet z niskimi dochodami i pochodzacymi z mniej-
szosci etnicznych [7]. Czynnikami ryzyka niedokrwi-
sto$ci z niedoboru zelaza jest dieta uboga w produkty
zawierajace duze ilosci zelaza, takie jak: wolowina,
migso indyka, watroba, matze, krewetki, ostrygi, rosli-
ny straczkowe, soczewica; a takze dieta uboga w pro-
dukty zwigkszajace wchianianie zelaza, takie jak: sok
pomaranczowy, grejpfrutowy, truskawki, brokuty, pa-
pryke. Réwniez dieta, ktora uposledza wchtanianie
zelaza zawierajaca duzo produktéw takich jak: nabiat,
soja, szpinak, kawa, herbata sprzyja niedokrwisto$ci
z niedoboru zelaza. Do rozwoju niedoboru zelaza i nie-
dokrwisto$ci usposabiaja rowniez zaburzenia zotadko-
wo-jelitowe utrudniajace wchtanianie, obfite krwawie-
nia, krotka przerwa pemigdzy kolejnymi ciazami [8,9].

Badania w kierunku niedokrwisto$ci powinny by¢
wykonywane u wszystkich kobiet w ciazy. U pacjen-
tek, u ktorych rozpozna si¢ niedokrwisto$¢ 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 pg/dl;

— total iron-binding capacity in blood plasma 215 - 400
pg/dl;

— transferrin saturation 16 - 60%;

— ferritin concentration in blood plasma over 10 pg/

dl;

— concentration of free protoporphyrin in erythrocytes
below 3 pg/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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Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza w ciazy

ru zelaza nalezy stosowaé obok preparatow witamino-
wych dla cigzarnych réwniez doustng suplementacje
zelaza.

Wstepne badanie kobiet cigzarnych z niedokrwisto-
$cig powinno obejmowaé¢ wywiad medyczny, badanie
przedmiotowe (skoéra - sucha, blada, zajady; wilosy
- tamliwos$¢, wypadanie, rozdwajanie si¢; paznokcie
- tamliwo$¢, zaburzenia troficzne; jezyk — pieczenie,
zaczerwienienie, wygladzenie, zanik brodawek; zabu-
rzenia potykania; oczy — niebieskawe biatkéwki,
z widoczna naczyniéwka; dystonia neurowegetatywna
— drazliwo$¢, apatia, senno$¢, ostabienie pamigci;
wzrost podatnosci na infekcje), badania laboratoryjne
(liczba krwinek w mm?®, wskazniki krwinek czerwonych,
stezenie zelaza i ferrytyny w surowicy).

U pacjentek, u ktérych nie ma dowodu na inng niz
niedobér zelaza przyczyng niedokrwisto$ci nalezy
wdrozy¢ leczenie doustnymi preparatami zelaza. Po 10
dniach terapii mozna obserwowa¢ wzrost odsetka reti-
kulocytow, a w kolejnych tygodniach zwigkszenie stg-
zenia hemoglobiny i warto$ci hematokrytu. Brak popra-
wy parametrow morfotycznych uktadu czerwonokrwin-
kowego powinien sktoni¢ do przeprowadzenia dalszych
badan, moze sugerowac btedne rozpoznanie, wspotist-
nienie innej choroby, uposledzenie wchtaniania, niesto-
sowanie si¢ do zalecen dietetycznych i terapeutycznych,
stosowanie srodkow zobojetniajacych lub utratg krwi.

Profilaktyczne stosowanie preparatéw zelaza u ko-
biet w ciazy pozostaje przedmiotem kontrowersji. Na
pewno zmniejsza ono ryzyko wystapienia niedokrwisto-
$ci po porodzie [10]. Nie ma dowodow, czy u kobiet
bez niedokrwistosci suplementacja wptywa na przebieg
porodu. Przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych
jest zalecane rzadko, jedynie w sytuacji hypowolemii
na skutek utraty krwi lub koniecznos$ci wykonania cig-
cia cesarskiego u chorej z cigzka niedokrwistoscia.
Konieczno$¢ przeprowadzenia przetoczenia mozna
przewidzie¢ wczesniej jedynie u 24% kobiet z patolo-
gia przedporodowa [11]. Ostra, cigzka niedokrwistos¢
ze stgzeniem hemoglobiny ponizej 6g/dl wiaze sig
z niedotlenieniem ptodu, skutkujacym zaburzeniami
jego akcji serca, mata objetoscia ptynu owodniowego,
rozszerzeniem moézgowych naczyn krwionosnych i ry-
zykiem jego obumarcia wewnatrzmacicznego [12,13].
U kobiet z cigzka niedokrwisto$cia nalezy rozwazyc¢
przetoczenie koncentratu krwinek czerwonych ze wzgle-
du na stan ptodu. Pozajelitowa suplementacj¢ zelaza na-
lezy rozwazy¢, jezeli pacjentka nie chce przyjmowac
preparatow doustnych lub ich nie toleruje, w zespotach
ztego wchtaniania oraz u pacjentek z ostra niedokrwi-
stoscia pokrwotoczna. W jednym z badan randomizo-
wanych poréwnano doustne i dozylne podawanie zela-
za pacjentkom z niedokrwisto$cia poporodowa. Steze-
nie hemoglobiny byto wyzsze u kobiet leczonych do-
zylnie w 7. i 14. dniu terapii, natomiast zrownywaty si¢
one w 40. dniu terapii [14]. Wyniki powyzszych badan
wskazuja, ze w wigkszosci przypadkow doustne poda-
wanie zelaza jest wlasciwe 1 wystarczajace. Istnieja
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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 mml, 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 dotyczace stosowania
erytropoetyny u kobiet cigzarnych [15,16]. W czgsci
badan wykazano szybsze zwigkszenie si¢ wartosci
hemoglobiny i hematokrytu podczas leczenia zelazem
doustnym i dozylnym w potaczeniu z erytropoetyna
w stosunku do leczenia samymi preparatami zelaza.
Przy stosowaniu samej erytropoetyny wzrost wartosci
hemoglobiny i hematokrytu byl jeszcze szybszy.
W innych badaniach w niedokrwisto$ci poporodowe;j
nie wykazano réznic u pacjentek leczonych samymi pre-
paratami zelaza i preparatami zelaza w potaczeniu z ery-
tropoetyna. Wyniki sa wigc niejednoznaczne [15,16].
Rozwaza si¢ rowniez transfuzje autologiczne. Poniewaz
trudno jednak jednoznacznie przewidzie¢ konieczno$é
transfuzji np. u pacjentek z przodujacym lozyskiem
stosowane sa one rzadko [17,18].

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].
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