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Streszczenie
Niedokrwistość jest najczęstszym powikłaniem towarzyszącym nieswoistym chorobom zapalnym jelit (chorobie Leśniow-

skiego-Crohna i wrzodziejącemu zapaleniu jelita grubego). Znacznie obniża ona jakość życia pacjentów, komplikuje terapię 
i zwiększa koszty leczenia. Wydaje się, że leczenie niedokrwistości w tej grupie pacjentów w populacji polskiej jest nieoptymalne. 
W poniższych rekomendacjach przedstawiono zalecane postępowanie u pacjentów z nieswoistymi chorobami zapalnymi jelit 
i niedokrwistością z niedoboru żelaza.

Wprowadzenie
Nieswoiste choroby zapalne jelit (NChZJ), do któ-

rych należą choroba Leśniowskiego-Crohna (ChLC) 
oraz wrzodziejące zapalenie jelita grubego (WZJG), są 
przewlekłymi chorobami układu pokarmowego o wie-
loczynnikowej etiologii, przebiegającymi z okresami 
zaostrzeń i remisji. W przebiegu tych schorzeń często 
dochodzi także do manifestacji pozajelitowych oraz 
powikłań, spośród których niedokrwistość z niedoboru 
żelaza wysuwa się na pierwszy plan. Patomechanizm 
niedokrwistości u pacjentów z NChZJ jest wieloczynni-
kowy, jednak niedobór żelaza wydaje się najważniejszą 
przyczyną. Niedokrwistość znacznie obniża jakość życia 

pacjentów, wpływa na stan immunologiczny oraz choro-
bowość z powodu towarzyszących infekcji, jest również 
czynnikiem zwiększającym śmiertelność [1–3]. Leczenie 
niedokrwistości z niedoboru żelaza u chorych z NChZJ 
wciąż nie jest w Polsce optymalne, a raporty przedsta-
wiane w trakcie posiedzeń ECCO (European Crohn

,
s and 

Colitis Organisation) wskazują na zbyt częste stosowa-
nie przetoczeń krwi w tej grupie pacjentów.

W trakcie dyskusji zaproszonych ekspertów ustalo-
no wspólny pogląd na temat definicji najważniejszych 
pojęć dotyczących niedokrwistości w przebiegu NChZJ, 
omówiono także optymalne zasady postępowania dia-
gnostycznego oraz terapeutycznego.
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DIAGNOZA

Każdy pacjent z NChZJ powinien być zbada-
ny w kierunku niedokrwistości ze względu na jej 
istotny wpływ na jakość życia i śmiertelność. Dia-
gnostyka niedokrwistości powinna być rozpoczęta 
w momencie stwierdzenia stężenia hemoglobiny 
poniżej normy.

KOMENTARZ
Światowa Organizacja Zdrowia (World Health Or-

ganization – WHO) określiła dolną granicę stężenia he-
moglobiny i hematokrytu w zależności od wieku i płci  
[2, 3] (tab. I).

Nie ma żadnych podstaw, aby ustalać inne defini-
cje niedokrwistości w przypadku pacjentów z NChZJ 
i w związku z tym przyjmuje się w tej grupie takie same 
kryteria, biorąc pod uwagę wiek, płeć pacjentów i ewen-
tualnie ciążę [1].

PARAMETRY BIOCHEMICZNE

Pacjenci z NChZJ powinni mieć oznaczane co 
najmniej stężenie hemoglobiny, ferrytyny i białka 
C-reaktywnego (C-reactive protein – CRP) co 6 do 
12 miesięcy w okresie remisji lub w czasie łagod-
nego przebiegu choroby podstawowej, natomiast 
w okresie większego zaostrzenia takie oznaczenia 
powinny być wykonywane co 3 miesiące. 

Chorzy, u których istnieje duże ryzyko niedobo-
rów witaminy B12 lub kwasu foliowego (szczegól-
nie po zabiegach resekcyjnych jelita cienkiego lub 
w chorobie dotyczącej jelita cienkiego oraz z wy-
tworzonym zbiornikiem jelitowym), powinni mieć 
wykonywane oznaczenia stężenia kwasu foliowego 
i witaminy B12 przynajmniej raz w roku, zwłaszcza 
przy stwierdzanej makrocytozie. 

Zaleca się, aby w momencie stwierdzenia 
zmniejszenia stężenia hemoglobiny oznaczyć co 
najmniej stężenie ferrytyny, saturację transferyny 
(TfS) oraz stężenie CRP.

KOMENTARZ
Do rozróżnienia najczęstszych rodzajów niedokrwis-

tości, czyli niedokrwistości z niedoboru żelaza (iron de-
ficiency anemia – IDA) i niedokrwistości w przebiegu 
chorób przewlekłych (anemia in chronic disease – ACD), 
może służyć algorytm przedstawiony w tabeli II [4–6]. 
Różnicowanie to ma szczególne znacznie w grupie pa-
cjentów z NChZJ, ponieważ często oba rodzaje niedo-
krwistości współistnieją, ponadto aktywny stan zapalny 
(określany pomiarem CRP) zmienia interpretację warto-
ści pozostałych parametrów laboratoryjnych. 

NIEDOKRWISTOŚĆ 
Z NIEDOBORU ŻELAZA

Oznaczenie stężenia ferrytyny jest najlepszym 
pojedynczym parametrem w diagnostyce niedo-
krwistości z niedoboru żelaza.

KOMENTARZ
Przydatność oznaczania stężenia ferrytyny jest zna-

cznie większa niż pozostałych wymienionych powyżej 
parametrów. Należy jednak pamiętać, że jest to białko 
ostrej fazy i dlatego jej stężenie musi być interpreto-
wane w zależności od aktywności choroby. O nie-
doborze żelaza świadczy stężenie ferrytyny < 30 mg/l  
(TfS < 16%) u osób bez biochemicznych wykładników 
zapalenia. W przypadku aktywnego procesu zapalne-
go dolny poziom stężenia ferrytyny przy prawidłowych 
zapasach żelaza wynosi 100 mg/l, natomiast stężenie  
> 800 mg/l świadczy o przeładowaniu żelazem [1, 7]. Nie-
dobór żelaza w NChZJ może mieć różne przyczyny, zależ-
ne od fazy choroby, przebytego leczenia chirurgicznego, 

Tabela I. Dolne granice stężeń hemoglobiny i wartości hematokrytu wg WHO [3]

Grupa HGB [g/dl] HGB [mmol/l] Ht [%]

dzieci 6 mies.–5 lat 11 6,83 33

dzieci 5–11 lat 11,5 7,14 34

dzieci > 12 lat 12 7,45 36

kobiety w ciąży 11 6,83 33

kobiety 12 7,45 36

mężczyźni 13 8,07 39
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zaburzeń wchłaniania czy przede wszystkim zwiększo-
nej utraty w przypadku aktywnych zmian zapalnych.

Ocena niedokrwistości niezależnej od zmniej-
szenia stężenia żelaza powinna obejmować:
–  możliwe choroby współistniejące (nowotworowe, 

infekcyjne),
–  powikłania stosowanego leczenia (tiopuryny, me-

totreksat, sulfasalazyna).

W przypadku niedokrwistości w przebiegu chorób 
przewlekłych przy obecności klinicznych lub bioche-
micznych wykładników zapalenia kryterium rozpo-
znania jest stężenie ferrytyny > 100 mg/l i TfS < 16%. 
Jeśli stężenie ferrytyny utrzymuje się w granicach 30–  
100 mg/l, najbardziej prawdopodobne wydaje się współ-
istnienie niedokrwistości z niedoboru żelaza i niedo-
krwistości w przebiegu chorób przewlekłych [6].

LECZENIE

Celem leczenia osób z NChZJ i towarzyszącą 
niedokrwistością jest normalizacja stężenia hemo-
globiny i żelaza. Powinno się także brać pod uwa-
gę zwiększenie stężenia ferrytyny oraz wysycenia 
transferyny powyżej wartości granicznych. 

KOMENTARZ
Celem leczenia niedokrwistości w przebiegu prze-

wlekłych chorób zapalnych jelit jest poprawa jakości 
życia pacjenta, zmniejszenie liczby i czasu trwania 
ewentualnych hospitalizacji oraz unikanie przetoczeń 
krwi. Na ogół ten cel uzyskuje się poprzez normalizację 
stężenia hemoglobiny, ferrytyny i TfS. 

Leczenie niedokrwistości należy rozważyć u każdego 
pacjenta, u którego stwierdza się zmniejszenie stęże-
nia hemoglobiny. Decyzja o rozpoczęciu terapii zależy 
od stopnia niedokrwistości, objawów klinicznych oraz 
możliwości wystąpienia działań niepożądanych. Nale-
ży wziąć pod uwagę obniżenie jakości życia pacjenta 

nawet przy braku klinicznych wykładników niedokrwi-
stości, a jedynie w przypadku zmniejszenia wartości in-
nych parametrów, takich jak ferrytyna, stężenie żelaza 
czy wysycenie transferyny. [4]. W przypadku niedoboru 
żelaza u osób z granicznymi wartościami stężenia he-
moglobiny powinno się również rozważyć suplementa-
cję i przedyskutować to z pacjentem.

Przed rozpoczęciem leczenia niedokrwistości z nie-
doboru żelaza należy pamiętać o tym, że stosowanie do-
ustnych preparatów żelaza może nasilać zmiany zapalne 
w przewodzie pokarmowym, co jest spowodowane tok-
sycznym działaniem na śluzówkę wolnych rodników hy-
droksylowych, które powstają podczas reakcji utleniania 
żelaza dwuwartościowego nadtlenkiem wodoru – jest 
to tzw. reakcja Fentona [8, 9]. Dodatkowo preparaty 
doustne są często źle tolerowane w tej grupie chorych. 
Z powyższych względów w terapii pacjentów z NChZJ 
preferuje się dożylne preparaty żelaza, które są skutecz-
niejsze i lepiej tolerowane. Leczenie preparatami dożyl-
nymi zaleca się szczególnie w ciężkim rzucie choroby, 
przy nieskuteczności bądź nietolerancji preparatów do-
ustnych (dotyczy to około 20% pacjentów), przy stężeniu 
Hg < 10 g/dl oraz w trakcie terapii erytropoetyną [10].

OSZACOWANIE NIEDOBORU
ŻELAZA

Do oszacowania niedoboru żelaza stosuje się po-
wszechnie regułę Ganzoniego:

Niedobór żelaza (mg) = masa ciała (kg) × [(hemo-
globina należna – hemoglobina aktualna (g/l)] × 0,24 
+ 500 mg (u osób o masie ciała < 35 kg – 15 mg/kg).

KOMENTARZ
W większości dotychczasowych publikacji niedobór 

żelaza oznaczano przy zastosowaniu formuły Ganzoniego 
[11]. Wydaje się jednak, że wyliczony w ten sposób niedo-
bór żelaza nie odzwierciedla realnego zapotrzebowania. 

Wykazano to między innymi w jednym z badań kli-
nicznych dotyczącym preparatu Ferinject, w którym pod 
koniec próby jedynie u 26,5% pacjentów podanie pełnej 

Tabela II. Różnicowanie niedokrwistości z niedoboru żelaza z niedokrwistością w przebiegu przewlekłej choroby 
zapalnej

Parametry laboratoryjne IDA ACD IDA + ACD

hemoglobina ↓ ↓ ↓

białko C-reaktywe (CRP) prawidłowe ↑ ↑

ferrytyna w surowicy ↓ ↑ ↑ lub prawidłowe

saturacja transferyny (TfS) ↓ ↓ ↓

rozpuszczalny receptor transferyny (sTfR) ↑ niskie (< 1) ↑ lub prawidłowe
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dawki leku wyliczonej zgodnie z formułą Ganzoniego 
pozwoliło na uzyskanie pożądanego stężenia ferrytyny 
(100–800 µg/l) [12]. Ostatnio w próbie klinicznej FERGIcor 
[13], jak również w badaniu PROCEED [14], zastosowano 
alternatywny schemat dawkowania preparatu żelaza, 
który również zależy od wyjściowego stężenia hemoglo-
biny i masy ciała pacjenta (tab. III). 

W badaniu tym porównano skuteczność i bezpie-
czeństwo stosowania dwóch dożylnych związków żela-
za, a równocześnie nowy schemat dawkowania żelaza 
dla preparatu Ferinject z regułą Ganzoniego dla prepara-
tu Venofer. Osoby stosujące Ferinject otrzymały łącznie 
około 200 mg więcej żelaza w porównaniu z pacjentami 
otrzymujących Venofer, jednak pomimo znamiennego 
wzrostu stężenia hemoglobiny u 73% spośród nich, re-
komendowane zwiększenie stężenia ferrytyny powyżej 
100 µg/l osiągnięto jedynie u 31% pacjentów [13]. Wy-
nika z tego, że zapotrzebowanie wyliczone na podstawie 
tych ogólnych reguł nie zawsze sprawdza się w przypad-
ku pacjentów z NChZJ.

Grupa Robocza zachęca do zapoznania się z na-
rzędziem pod nazwą „Ferroscope”, opracowanym w celu 
ułatwienia podejmowania decyzji terapeutycznych u pa-
cjentów z NChZJ i niedoborem żelaza [15]. Zawiera ono 
kilka tysięcy scenariuszy uwzględniających płeć pacjen-
tów, stężenie hemoglobiny, ferrytyny, aktywność choroby, 
wcześniejsze leczenie niedoboru żelaza, objawy kliniczne 
niedokrwistości oraz obecność dodatkowych czynników 
zwiększających zapotrzebowanie na żelazo. Po wprowa-
dzeniu danych można uzyskać odpowiedź dotyczącą 
optymalnego postępowania z pacjentem. Wśród opcji 
terapeutycznych określonych jako właściwe, niepewne 
i niewłaściwe znajduje się podawanie żelaza doustnie, 
dożylnie w małych (< 500 mg w pojedynczym podaniu) 
i dużych (≥ 500 mg w pojedynczym podaniu) dawkach, 
dołączenie do leczenia preparatów stymulujących ery-
tropoezę oraz przetoczenie krwi. Katalog jest dostępny 
bezpłatnie na stronie internetowej: www.ferroscope.com.

W trakcie leczenia należy dążyć do uzyskania wzro-
stu stężenia hemoglobiny o 2 g/l lub jego normalizacji 
w ciągu 4 tygodni terapii [4]. Przy braku zadowalającego 
efektu powinno się rozważyć intensyfikację leczenia (za-
miana preparatu doustnego na dożylny, dobór preparatu 
dożylnego umożliwiający podanie jednorazowo dużej 
dawki żelaza, dołączenie czynnika stymulującego erytro-

poezę) oraz wykluczyć współistnienie innych przyczyn 
niedokrwistości. Wydaje się, że u pacjentów ze znaczną 
niedokrwistością, uwzględniając celowość uzupełnienia 
niedoborów w okresie 4 tygodni leczenia, korzystną opcją 
terapeutyczną jest stosowanie jednorazowo większych 
dawek żelaza [4, 6, 15]. W przypadkach asymptomatycz-
nych należy oznaczyć stężenie hemoglobiny po 4 tygo-
dniach leczenia, a u pacjentów z klinicznymi objawami 
niedokrwistości wcześniej, w sposób indywidualny, w za-
leżności od stanu chorego i wyjściowych wyników badań. 
Przy monitorowaniu leczenia żelazem doustnym wzrost 
stężenia ferrytyny > 100 µg/l świadczy o efektywności 
terapii. U pacjentów leczonych preparatami dożylnymi 
kontrola stężenia ferrytyny powinna być zaplanowana nie 
wcześniej niż 8 tygodni po podaniu leku [6]. 

PREPARATY ŻELAZA DOŻYLNEGO 
W Polsce możemy stosować następujące preparaty 

żelaza: kompleks wodorotlenku żelaza trójwartościo-
wego z sacharozą (Venofer), kompleks wodorotlenku 
żelaza z dekstranem o małej masie cząsteczkowej (Co-
smofer), izomaltozyd żelaza (Monover) i karboksymal-
tozę żelazową (Ferinject). Przed podaniem preparatów 
żelaza dożylnego była dawniej wymagana dawka testo-
wa. Obecnie nie zaleca się jej wykonania. Wskazany jest 
szczególny nadzór nad pacjentem – obserwacja przez 
30 min po każdorazowym podaniu żelaza drogą paren-
teralną.

Venofer może być podawany 3 razy w tygodniu aż do 
uzyskania obliczonej dawki potrzebnej do uzupełnienia 
żelaza. Maksymalna dawka jednorazowa nie powinna być 
większa niż 500 mg (7 mg/kg m.c.) przy czasie infuzji oko-
ło 3,5 godziny (4 mg/min). Najczęściej stosuje się dawki 
200–300 mg w ciągu 45–90 min, we wlewie 100 ml lub 
250 ml 0,9% NaCl.

Kompleks wodorotlenku żelaza z dekstranem (Co-
smofer) jest stabilniejszy oraz wolniej degradowany, 
dlatego można go stosować w większej dawce jednora-
zowej. Zalecane dawkowanie wynosi 100–200 mg żelaza 
2–3 razy w tygodniu, możliwe jest również jednorazowe 
podanie maksymalnej dawki 20 mg/kg m.c. w 4–6-go-
dzinnym wlewie kroplowym. 

Izomaltozyd żelaza (Monover) jest bezpiecznym pre-
paratem, niewymagającym dawki próbnej, który może 
być podawany w dużych dawkach jednorazowych. 
Rekomendowane są dożylne iniekcje bolusowe od  
100 mg do 500 mg żelaza z szybkością podawania leku 
do 50 mg/min; dawki 100–200 mg mogą być powta-
rzane do 3 razy w tygodniu. Pojedyncza infuzja dużej 
dawki może zawierać do 20 mg żelaza/kg m.c. Szyb-
kość wlewu zależy od ilości podawanego żelaza (dawka  
do 1000 mg przez 30 min, dawka powyżej 1000 mg 
przez 60 min). 

Tabela III. Dawkowanie preparatu żelaza w zależności 
od wyjściowego stężenia hemoglobiny i masy ciała 
pacjenta

HGB [g/Dl] Masa ciała < 70 kg Masa ciała > 70 kg

> 10 1000 mg 1500 mg

7–10 1500 mg 2000 mg
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Karboksymaltoza żelazowa (Ferinject) jest kom-
pleksem stabilnym i dzięki swoim właściwościom 
farmakokinetycznym bezpiecznym i dobrze tolero-
wanym preparatem żelaza. Jednorazowa dawka,  
którą można bezpiecznie podać pacjentowi, wynosi 
1000 mg (15 mg/kg m.c.) dożylnie, w 15-minutowym wle-
wie. W razie potrzeby infuzje leku mogą być powtarzane.

TERAPIA ERYTROPOETYNĄ

Terapia erytropoetyną jest wskazana u pacjen-
tów z NChZJ, gdy przeważa niedokrwistość w prze-
biegu przewlekłej choroby zapalnej oraz u osób 
z niedostateczną odpowiedzią na żelazo dożylne, 
u których terapia NChZJ jest optymalna [4].

KOMENTARZ
Leczenie należy rozważyć u pacjentów, u których 

stężenie hemoglobiny jest poniżej 10 g/dl lub u których 
terapia dożylnymi preparatami dużych dawek żelaza 
była nieskuteczna (po 4 tygodniach leczenia). Terapia 
taka powinna być podjęta u chorych, u których stężenia 
erytropoetyny, sTfR i TfS sugerują nieskuteczność mono-
terapii żelazem dożylnym [16].

LECZENIE NIEDOKRWISTOŚCI 
Z NIEDOBORU WITAMINY B12 
I KWASU FOLIOWEGO

U pacjentów, u których stwierdza się niedobory wi-
taminy B

12
 lub kwasu foliowego, zaleca się włączenie 

leczenia suplementacyjnego.

TRANSFUZJE KRWI

U pacjentów z NChZJ w przebiegu choroby 
może dochodzić do przewlekłej utraty krwi z prze-
wodu pokarmowego. Powtarzające się transfuzje 
krwi powodują wytwarzanie przeciwciał i dlatego 
ich stosowanie powinno być ograniczone do wy-
jątkowych, nagłych przypadków. 

KOMENTARZ
W przypadku każdego epizodu krwawienia z prze-

wodu pokarmowego ze znacznym zmniejszeniem stęże-
nia hemoglobiny należy indywidualnie ocenić wskaza-
nia do przetaczania preparatów krwi, biorąc pod uwagę 
stan chorego, jego wiek, choroby współistniejące oraz 
ilość utraconej krwi. Transfuzje nie zastąpią leczenia 
żelazem dożylnym, w niektórych przypadkach w połą-
czeniu z erytropoetyną. Po zakończeniu transfuzji krwi 
należy pacjenta kontrolować oraz zaplanować dalszą 

substytucję żelaza drogą parenteralną, nawet gdy stę-
żenie hemoglobiny będzie prawidłowe [4].
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