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DEFICIT  ŽELJEZA  U  DJECE  I  SIDEROPENIČNA  ANEMIJA 

NEVENKA HUZJAK* 

Sideropenija je stanje manjka željeza u organizmu. Sideropenična anemija nastaje kad je manjak željeza toliko izražen da 
oštećuje proizvodnju eritrocita. Prema WHO, sideropenija je pojedinačno gledano najraširenije deficitarno stanje prehrane na 
svijetu. Posljedice su ekonomske (smanjena fizička radna sposobnost), ali i za budućnost dalekosežne, jer kod djece ometa rast i 
razvoj, povećava sklonost infektima, te može dovesti do trajnih poremećaja u psihomotornom razvoju djece i sposobnosti učenja. 
Željezo je metal od vitalne važnosti za sve žive organizme, jer je esencijalan u mnogim metaboličkim procesima uključujući prije-
nos kisika, transport elektrona, metabolizam kateholamina, sintezu DNA. Većina sisavaca, osim čovjeka, bez poteškoća apsorbira 
i zadržava željezo. Stoga ljudski organizam sa željezom postupa vrlo konzervativno.  
Ključne riječi: sideropenija, anemija 

 

Uvod 

Sideropenija je stanje manjka že-
ljeza u organizmu. Sideropenična ane-
mija nastaje kad je manjak željeza toliko 
izražen da oštećuje proizvodnju eritro-
cita. Prema WHO, sideropenija je poje-
dinačno gledano najraširenije deficitarno 
stanje prehrane na svijetu. Posljedice su 
ekonomske (smanjena fizička radna spo-
sobnost), ali i za budućnost dalekosežne, 
jer kod djece ometa rast i razvoj, pove-
ćava sklonost infektima, te može dovesti 
do trajnih poremećaja u psihomotornom 
razvoju djece i sposobnosti učenja.  

Željezo je metal od vitalne važnosti 
za sve žive organizme, jer je esencijalan 
u mnogim metaboličkim procesima 
uključujući prijenos kisika, transport 
elektrona, metabolizam kateholamina, 
sintezu DNA. Većina sisavaca, osim 
čovjeka, bez poteškoća apsorbira i 
zadržava željezo. Stoga ljudski organi-
zam sa željezom postupa vrlo konzerva-
tivno.  
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Dnevne potrebe i bioraspoloživost 

Dnevne potrebe su određene obve-
zatnim fiziološkim gubitcima i potreba-
ma nametnutim rastom. Fiziološki 
gubitci zdravog odraslog su mali (oko 
0,5-1 mg dnevno, uglavnom od ekstra-
vazacije eritrocita u crijeva i urin, želje-
za u žuči, od ljuštenja crijevne sluznice i 
deskvamacije epitela kože). Žene gene-
rativne dobi dodatno gube željezo men-
struacijom, (preračunato u dnevni pro-
sjek 0,5-2 mg/danu) te u trudnoći oko 
400-1000 mg. Sukladno fiziološkim 
gubitcima, zdravi odrasli muškarac treba 
dnevno apsorbirati oko 1 mg (13 µg/kg) 
željeza, žene koje menstruiraju prosje-
čno oko 1,4 mg (21 µg/kg), a u zadnja 
dva trimestra trudnoće oko 5-6 mg (oko 
80 ug/kg). Slične potrebe imaju djeca u 
fazama ubrzanja rasta.  

Na rođenju, većina terminske djece 
ima oko 0, 25-0, 50 g željeza (oko 75 
mg / kg ili 80 ppm - parts per million), 
koje je raspoređeno 75% u hemoglobi-
nu, 15% u zalihama feritina i hemoside-
rina te 10% u tkivnim bjelančevinama 
(mioglobin, tkivni enzimi i koenzimi). 
Djeca rođena iz trudnoće s loše kontroli-
ranim dijabetesom ili mala za gestacij-
sku dob (small for date) imaju oko 10% 
odnosno 40% od normalne zalihe, znači 
već kod rođenja im manjka puferska 
rezerva zaštite od sideropenije. Budući 

više od 80% željeza novorođenče saku-
plja tijekom trećeg tromjesječja trudno-
će, djeca rođena prije vremena moraju 
postnatalno skupljati više željeza da bi 
dostigli svoje vršnjake tijekom prve 
godine. Zdrav odrastao čovjek ima 3-5 g 
željeza (60 ppm), što znači da zdravo 
dijete do 15 godine mora svaki dan 
asporbirati najmanje 0,8-1 mg željeza da 
bi postiglo pozitivnu ravnotežu željeza i 
dostiglo razinu odraslog.  

Da bi osigurali dnevnu potrebu, 
terminska djeca trebaju u prvoj godini 
života dnevni unos od 1 mg/kg željeza, 
dok prijevremena djeca trebaju veći 
unos, od 2 mg/kg za djecu težine od 
1500-2500 g, te 4 mg/kg dnevno za 
djecu lakšu od 1500 g. Prematurna djeca 
koja su umjesto transfuzije eritrocita 
dobivala eritropoetin (bronhopulmonal-
na displazija), trebaju čak 6 mg/kg želje-
za dnevno.  

Iako u ljudi, dnevni unos željeza 
hranom uglavnom nadmašuje potrebe, 
apsorpcija je općenito mala (oko 5-10% 
unijetog željeza) i uvjetovana porijeklom 
hrane i koingestijom namirnica koje 
mogu smanjiti ili povećati apsorpciju. 
Željezo u hrani dolazi u dva osnovna 
oblika: hem-željezo i non-hem željezo. 
Hem (crveno meso, iznutrice, meso 
peradi, ribe) se apsorbira vrlo dobro, 
neovisnim putem, na koji ne utječe 
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sastav hrane i prisutnost ili odsutnost 
inhibitora ili facilitatora apsorpcije, te 
iako čini samo trećinu željeza u uobiča-
jenoj prehrani, na njega otpada 30% 
apsorbiranog željeza ugrađenog u he-
moglobin i mioglobin. 

Non-hem željezo (povrće, žitarice, 
jaje) se općenito slabije apsorbira, ap-
sorpciju povećava vitamin C i na nepo-
znat način prisutnost hem-željeza u 
mesu, a umanjuje prisutnost inhibitora u 
hrani (fitati, fosfati, tanin, oksalati i kar-
bonati). Dakle procjena bioraspoloži-
vosti željeza iz hrane uključuje ne samo 
količinu i vrstu pojedenog željeza, nego 
i prisutnost ili odsutnost inhibitora, od-
nosno facilitatora apsorpcije (Tablica 
1.).  

Hrana s relativno visokim udjelom 
željeza (više od 5 mg/100 g) uključuje 
iznutrice, crveno meso, meso peradi, 
kamenice, ribe, klice pšenice, žumanjak, 
pivski kvasac, grah, bob i neko voće. 
Nizak sadržaj željeza (manje od 1 
mg/100 g) imaju mlijeko i mliječni pro-
izvodi te većina nelisnatog povrća. Na 
sadržaj željeza u hrani može utjecati i 
posuđe od željeza u kojem se hrana 
priprema. U razvijenim zemljama tipi-
čna prehrana sadrži oko 6 mg/1000 kcal, 
što odgovara unosu kod muškaraca oko 
15-20 mg dnevno, kod žena 8-15 mg. 
Majčino mlijeko sadrži oko 0,5 mg/L 
(raspon 0,20-0,80), a kravlje oko 0,45 
mg/L željeza (raspon 0,25-0,75), ali se 
ono iz majčinog mlijeka bolje resorbira 
(>50%) nego iz kravljeg mlijeka (oko 
5%), vjerojatno zbog manje količine 
kalcija, prisutnosti laktoferina i više C-

vitamina. Iz tog razloga prvih 4-5 
mjeseci dojenje osigurava potrebnu ak-
reciju željeza od 60-70 µg/kg, jer dijete 
koristi i zalihe od raspalih fetalnih eri-
trocita. Dostupnost željeza iz formula 
obogaćenih željezom se kreće od 7-12%, 
manja je kod većih koncentracija i obr-
nuto, veća kod manjih. Iz sojinog mlije-
ka apsorpcija željeza je manja nego iz 
kravljeg mlijeka, i iznosi oko 1-7%.  

Iz Tablice 1. je vidljivo da su djeca i 
trudnice u podučju rizika negativne rav-
noteže željeza. Budući čovjek ima rela-
tivno male zalihe željeza u odnosu na 
ukupno tjelesno željezo, dojenčadi koja 
ubrzano rastu, ta mala pufer-zona ne 
može zaštiti brzo rastuća tkiva, kao što 
su mozak, srce, mišići i crijeva od defi-
cita željeza.  

Metabolizam željeza 

Apsorpcija željeza dešava se u pro-
ksimalnom dijelu tankog crijeva, aktiv-
no, ali na tri različita načina: hem-put i 
odvojena mjesta za feri- i fero-ion iz 
non-hem hrane. U ljudi se ne zna koji je 
non-hem put važniji, iako većina dijetal-
nog non-hema u hrani sadrži feri-ion. 
Budući su fiziološki gubitci željeza 
ograničeni, apsorpcija je najvažnija de-
terminanta sadržaja željeza u organizmu, 
tako da se u skladu s potrebama hemo-
poeze može nekoliko puta povećati ili 
smanjiti apsorpcija željeza. Hem željezo 
ne treba vitamin C, ne podliježe 
keliranju i taloženju ostalim sastojcima 
hrane koji mogu inhibirati apsorpciju 
non-hem željeza (fitati, fosfati, tanati, 
oksalati, karbonati). 

Razgradnja globina pankreasnim 
enzimima održava hem topivim, sprije-
čava njegovu polimerizaciju i čini do-
stupnim apsorpciji. Hem i non-hem se 
apsorbiraju u enterocit bez natjecanja i 
neovisno, a apsorpcija hema se nastavlja 
i kad je non-hema saturirana. Hem ulazi 
u enterocit endocitozom kao intaktni 
metaloporfirin, u enterocitu se uz pomoć 
hem-oksigenaze oslobodi željezo i dalje 
transportira kao i željezo iz non-hema. 
Većina dijetalnog željeza iz non-hema je 
u feri stanju. Ono se u mobilizira u želu-
cu pomoću želučane kiseline i kelira na 
mucin, amine, amide i šećere koji ga 
održavaju topivim u manje kiselom duo-
denumu. 

Željezo iz non-hema ulazi u entero-
cit uz pomoć duodenalnih proteina: feri-
ion pomoću beta-3 integrina i mobilferi-
na ulazi u enterocit, formira paraferitin 
iz kojeg se oslobađa, reducira u fero-ion 
i transportira dalje uz pomoć transferina. 
U crijevnom lumenu, redukcijom pomo-
ću C vitamina i drugih reducirajućih 
tvari nastaju različite količine fero-iona i 
ulaze u enterocit uz pomoć proteina Di-
valent Cation Transporter-1 (DCT-1 ili 
DMT-1 ili Nramp-2). U apsorpciji želje-
za u eneterocit i izlasku željeza iz ente-
rocita prema plazmi najvjerojatnije su-
djeluju i drugi crijevni regulatorni pro-
teini (HFE, hephaestin). 

Niti u enterocitu, niti u plazmi želje-
zo nije slobdno, vjerojatno radi zaštite 
od formiranja slobodnih radikala. U en-
terocitu je vezano za apoferitin, a u 
plazmi za transportni glikoprotein trans-
ferin koji veže 2 atoma željeza i trans-
portira prema crvenoj koštanoj srži, zali-
hama i drugim tkivima. Željezo natova-
reno na transferin ulazi u stanice posred-
stvom vezanja na specifične transferin 
receptore na prekursornim eritroidnim 
stanicama, kao kompleks ulazi u eritro-
idne stanice gdje se željezo zadrži za 
proizvodnju hemoglobina, a kompleks 
transferin-receptor vraća na površinu 
stanice, receptor ostane, a transferin 
oslobodi. Višak željeza koji se ne upo-
trebi za sintezu esencijalnih spojeva: 
hemoglobina, mioglobina i raznih enzi-
ma, pohranjuje se u zalihe u formi feriti-
na (mobilnog skladišta željeza) i slabo 
mobilnog hemosiderina (agregirani, sla-
bo topivi feritin). 

Većina feritina nalazi se u koštanoj 
srži, manjim dijelom jetri, sluznici crije-

Tablica 1.  
Dnevni unos željeza i apsorpcija 

Table 1 
Daily doses of iron and its absorption 

  bioraspoloživost 
Fe (µg/kg)  

 

 potreba Fe 
(µg/kg)  

dobra 
hrana 

loša 
hrana 

faktor sigurnosti 
bioraspol./potreba 

dojenče 67 33 66 0,5-1 

dijete 22 48 96 2-4 

adolescent (M)  21 30 60 1,5-3 

adolescent (Ž)  20 30 60 1,5-3 

odrasli (M)  13 26 52 2-4 

odrasli (Ž)  21 18 36 1-2 

II i III tromjesječje trudnoće 80 18 36 0,22-0,45 



N. Huzjak. Deficit željeza u djece i sideropenična anemija. Paediatr Croat 2001; 45 (Supl 1): 137-42 

 139 

va, retikuloendotelu slezene, bubrega. 
Osim transferin-receptor puta isporuke 
željeza (velikog afiniteta, malog kapa-
citeta), postoji vjerojatno i transferin o 
receptoru neovisan put (malog afiniteta, 
velikog kapaciteta) kojim se objašnjava 
nesaturabilno vezanje transferina za 
stanice. Također je poznato da i necrije-
vne stanice imaju regulatorne proteine 
mobilferin, integrin, DMT-1 koji vjero-
jatno olakšavaju ulaz željeza u njih. Ek-
spresija transferin receptora i intracelu-
larnog feritina regulirane su ponudom 
željeza: kad je željeza u organizmu 
puno, sinteza transferin receptora je 
smanjena, a povećana proizvodnja feri-
tina i obrnuto u deficitu željeza, kad se 
povećava sinteza receptora, a smanji 
proizvodnja feritina, kako bi se željezo 
usmjerilo prema srži. 

Ovisno o razni željeza, iron-respon-
sive element binding protein (IRE-BP) 
kontrolira stupanj translacije i stabilnosti 
mRNA koja kodira feritin i transferin 
receptor. Broj prekursora u srži je pod 
direktnim utjecajem eritropoetina, naj-
važnijim faktorom rasta u eritropoezi, 
kojeg luče peritubularne stanice u kori 
bubrega u odgovoru na smanjeni dotok 
kisika. Normalna eritropoeza, uključu-
jući očekivani proliferativni odgovor srži 
na anemiju, uključuje odgovarajuću 
stimulaciju zdrave srži eritropoetinom i 
adekvatnu nadoknadu željeza. Defekt u 
jednom ili drugom rezultira u hipopro-
liferativnoj ili sideropeničnoj anemiji. 
Kad razina kisika ili hemoglobina u krvi 
padne ispod 100 g/L, intersticijalne 
stanice bubrega luče eritropoetin koji 
stimulira proliferaciju koštane srži i 
poveća proizvodnju eritrocita 2-3 puta 
unutar 7-10 dana, pa čak i do 5-6 puta 
više (u osoba koje boluju od hemolitičke 
anemije i imaju proširenu koštanu srž).  

Količina ponude željeza je funkcija 
dostupnih izvora željeza uključujući 
količinu željeza u RES zalihama, željeza 
iz hrane i raspada ostarjelih eritrocita. 
Da bi se postigao maksimalni prolifera-
tivni učinak u srži, ponuda željeza i sti-
mulacija eritropoetina moraju biti uskla-
đeni. Ako je doprema željeza subopti-
malna, proliferativni odgovor srži na sti-
mulaciju eritropoetinom je inhibiran i 
normalna je sinteza hemoglbina pore-
mećena. Rezultat je hipoproliferativni 
odgovor srži i ako je deficit željeza 
težak, mikrocitna, hipokromna anemija. 

Upalni citokini suprimiraju ekspresiju 
eritropoetina, proliferaciju prekursora 
koštane srži i sintezu transferina, sma-
njena je isporuku željeza, te stoga 
kronične upale također mogu dati sliku 
mikrocitne, hipokromne anemije.  

Važnost i uzroci sideropenije 
i sideropenične anemije u djece 

Danas se uglavnom više ne govori 
izdvojeno o anemiji zbog manjka želje-
za, već o stupnjevima sideropenije. 
Sideropenija se javlja u tri stadija. U 
prvom stadiju se troše zalihe i smanjuje 
isporuka tkivnom odjeljku (enzimi i 
koenzimi), bez učinka na esencijalno 
željezo. Karakterizira ga niski serumski 
feritin, nema dokaza da izaziva kliničke 
simptome. Drugi stadij se razvija kad 
koštana srž nema dovoljno željeza za 
eritropoezu što organizam nastoji kom-
penzirati povećanjem prekursora, pove-
ćanom proizvodnjom transferina i re-
ceptora, a laboratorijski nalazimo sniže-
no serumsko željezo, sniženu saturaciju 
transferina, povišen serumski transferin, 
povećanu koncentraciju serumskog re-
ceptora transferina (najosjetljivi rani po-
kazatelj) i povećanje slobodnog eritro-
citnog protoporfirina. 

U crvenoj krvnoj slici nalazi se 
snižen ili na donjoj granici hemoglobin i 
povećan RDW- red cell volume distri-
bution width (kompjuterska kalkulacija 
histograma eritrocita koja pokazuje 
indeks varijacije veličine eritrocita i fine 
stupnjeve anizocitoze). Klinički simp-
tomi u djece su nespecifični kao umor, 
smetnje koncentracije i pamćenja, ne-
zainteresiranost. Ovaj stadij još nazivaju 
i funkcionalni deficit željeza. Ako deficit 
željeza traje i dalje, razvija se treći i 
najteži stadij bolesti sa svim kliničkim i 
laboratorijskim pokazateljima siderope-
nične anemije.  

Mala djeca, bez obzira iz razvijenih 
ili nerazvijenih zemalja, su osjetljivija na 
manjak željeza zbog brzog rasta koji 
nameće velike potrebe za željezom i 
male puferske količine u tjelesnim zali-
hama za zaštitu brzo rastućih organa, te 
niske ponude željeza u njihovoj uobiča-
jenoj prehrani. Iako su već prijašnje 
studije Oskija i suradnika ukazivale da je 
manjak željeza u ranom djetinjstvu 
povezan sa suptilnim promjenama u 
ponašanju djece, naročitu zabrinutost 
izazvala su nedavna istaživanja na ani-

malnom modelu Youdimove grupe. Oni 
su pokazali da je broj dopamin D-2 re-
ceptora u mozgu mladunčadi štakora 
reduciran ako ih se prolazni period izloži 
deficitu željeza te da se to ne popravlja 
naknadnom nadoknadom željeza. Istra-
živanja također sugeriraju da deficit 
željeza u ranoj razvojnoj dobi može 
oštetiti mijelinizaciju i poremetiti meta-
bolizam esencijalnih masnih kiselina. Na 
sličnu mogućnost ireverzibilnih promje-
na u psihomotornom razvoju dojenčadi 
uslijed sideropenične anemije upozora-
vao je T. Walter iz Čilea 1989. godine, 
te 1999. J. Williams u dojenčadi okruga 
Birmingham.  

Prema nedavnim istraživanjima, 
unatoč savjetima o prehrani, zastuplje-
nost anemije u djece kreće se od 10-15% 
u rizičnm, pretežno manje životno 
privilegiranim populacijama razvijenog 
zapada, pa sve do 50% u siromašnim 
zemljama. Niti isključivo dojenje niti 
prehrana bočicom prirodnog kravljeg 
mlijeka ne mogu zaštiti dojenče od 
sideropenije. Istraživanja i kod nas i u 
drugim zemljama navode da je zastu-
pljenost sideropenične anemije u dobi 6 
mjeseci kod isključivo dojene djece iz-
među 20-30% nasuprot 3-7% u djece 
hranjene formulom, te da se značajna 
razlika održava i u dobi 12 mjeseci 
unatoč uvođenju dohrane. To ne uma-
njuje vrijednost dojenja, već naglašava 
potrebu profilakse anemije kod dojene 
djece.  

Razlozi porastu sideropenije i ane-
mije među djecom su mnogobrojni:  
o prema navodu Američke akademije 
za pedijatriju (AAP) objavljenom 1999. 
godine, većina majki ne doji poslije 3 
mjeseca, te navodno zbog bolje podno-
šljivosti, hrane djecu s mliječnom for-
mulom nižeg sadržaja željeza nego što 
ga savjetuje komiteti za prehranu. U 
USA, prema FDA propisu mliječne for-
mule se dijele na low-iron < 6,7 mg/L i 
iron-fortified > 6,7 mg/L što mora biti 
istaknuto na ambalaži, većina preporu-
čenih formula sadrži 10-12 mg/L; u Eu-
ropi većina formula sadrži od 4-7 mg/L. 
Prema navodu AAP, čak 30% nonWIC 
djece se hrani formulom veoma niskog 
sadržaja željeza od oko 1,5 mg/L, što uz 
maksimalnu apsorpciju od 12% i unos 
130 ml/kg osigurava retenciju željeza od 
svega 20 µg/kg, što je daleko ispod 
dnevne potrebe. Komitet za prehranu 
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AAP izdao je preporuke da se mliječne 
formule sadržaja željeza manje od 4 
mg/L deklariraju kao nutritivno neade-
kvatne ili da se povuče odluka o pose-
bnom deklariranju sadržaja željeza što 
dovodi u neravnopravan položaj iron-
fortified formule. Prema novijim istraži-
vanjima u našoj populaciji nakon akcija 
o dojenju raste postotak dojene djece, ali 
još uvijek nedovoljno. Zbog ekonom-
skog osiromašenja naroda, raste i rizik 
ranijeg prelaska na jeftinije neadaptirano 
kravlje mlijeko. I jedan i drugi način 
prehrane su rizični za sideropeniju ako 
se ne provodi profilaksa adekvatnom 
dohranom ili oralnim preparatima želje-
za. Ako se ima na umu da je to razdoblje 
intenzivnog rasta djeteta, očit je rizik 
mogućih štetnih posljedica:  
o poslije 12 mjeseci mnogoj djeci je 
kravlje mlijeko osnova prehrane (milka-
holic syndrom), često uz previše sokova 
i čaja; 
o dohrana se provodi uglavnom 
hranom koja sadrži non-hem željezo 
pomiješano s inhibitorima apsorpcije što 
dodatno umanjuje bioraspoloživost že-
ljeza i kad ga ima količinski dovoljno 
(10-15 mg/dan);  
o upitna je čak i dostupnost željeza iz 
obogaćenih žitnih kašica, zbog slabe 
vodotopivosti upotrebljenih spojeva že-
ljeza (tehnološke poteškoće u proizvo-
dnji kad se doda vodotopiva sol te dolazi 
do promjene organoleptičkih svojstava 
kašica, zbog čega se koriste slabo topivo 
elementarno željezo ili željezni pirofos-
fat); neke zemlje kao Austrija i 
Njemačka davno su prepoznale problem 
i uspjele proizvesti kašice obogaćene 
željeznim sulfatom i C-vitaminom te 
izvještavaju o dostupnosti sličnoj oboga-
ćenim formulama (Haschke i sur., 
1988.), a Švicarci (Nestle) istražuju 
primjenu fero-fumarata (L. Davidsson, 
2000.);  
o većina djece školske i adolescentne 
dobi jede tzv. fast food hranu koja ne 
osigurava promociju zdravlja i preven-
ciju bolesti.  

U USA preko 20 godina postoji 
WIC program (Woman, Infants and 
Children program) putem kojeg se 
besplatno snabdjevaju adekvatnom hra-
nom djeca do 12 mjeseci iz siromašnih 
obitelji, tako da su za sideropeniju 
rizičnija djeca koja nisu obuhvaćena 
programom. Australija je formirala na-

cionalni tim stručnjaka posvećen istraži-
vanju i prevenciji sideropenije u popula-
ciji, osobito djece i trudnica. Brojne 
studije se provode u ostalim zemljama 
razvijenog i nerazvijenog svijeta s ciljem 
definiranja problema i planiranja mjera 
liječenja i prevencije.  

S druge strane, popustila je budnost 
i entuzijazam liječnika koji provode 
primarnu zaštitu male djece, često zbog 
naoko opravdanih prigovora. Teškoće u 
prepoznavanju sideropenije proizlaze iz 
nespecifičnosti kliničke slike i manjka 
jednostavnog, jeftinog, a pouzdanog 
laboratorijskog pokazatelja stupnja si-
deropenije i anemije. Prema kriteriju 
WHO, anemija se definira kao statistička 
točka vrijednosti hemoglobina manje od 
110 g/L. Prema takvom kriteriju i razvi-
jene zemlje (Engleska, Švedska, Danska, 
Kanada, Australija, USA) izvještavaju o 
velikoj zastupljenosti anemije (oko 
10%) u djece dobi do 2 godine, te 
djevojčica pubertetske dobi. 

Postoje i dalje nedoumice koja je 
donja vrijednost hemoglobina i hemato-
krita indikacija za terapiju, koju terapiju 
i kako dugo provoditi (hrana obogaćena 
željezom, lijek), što pojedinačna vrije-
dnost hemoglobina u datome trenutku 
znači za pojedino dijete (prolongirano 
stanje koje će trajati, nedavni infekt), 
kojoj djeci i kada treba raditi screening, i 
koje su moguće javnozdravstvene mjere 
i ciljevi liječenja (popraviti hematološke 
vrijednosti ili prevenirati razvojna ošte-
ćenja o kojima zasad u blagim slučaje-
vima anemije ne postoji jasan dokaz i 
usklađenost mišljenja). 

Na prevalenciju značajan utjecaj u 
svim studijama imaju socijalni faktori: 
veća je općenito kod djece socijalno 
deprimiranih obitelji, a osobito su 
ugrožena djeca nativnih naroda, djeca 
ekonomskih imigranata i manjina (čak 
do 80% djece Aborigina ima siderope-
niju i 70% izraženu anemiju, te je 28% 
sideropenične, a 14% anemične djece 
stranaca u Australiji). Koegzistencija 
drugih socijalnih čimbenika uvelike 
ometa jasno zaključivanje o posljedica-
ma deficita u provođenim istraživanji-
ma. Problem sideropenične anemije na-
cionalnih razmjera izražen je u djece 
siromašnih zemalja čije vlade se bore s 
elementarnim problemima opskrbe pitke 
vode, aktivne imunizacije i dostupnosti 
zdravstvene zaštite. 

Rizične grupe djece 

Tri su pedijatrijske dobne grupe 
posebno rizične za deficit željeza, a 
svaka ima svoje specifičnosti:  

o dojenčad (0-12 mjeseci): u ovoj 
grupi sideropenija se javlja različito u 2 
grupe: 

• rana dojenačka dob (0-6 mjese-
ci): zalihe željeza su odraz zbivanja 
u trudnoći; rizična su dakle pre-
maturna i djeca niske rodne mase; 

•  kasna dojenačka dob (6-12 mje-
seci) : otprilike razdoblje između 6-
9 mjeseca je naročito osjetljivo za 
nastanak sideropenije uzrokovane 
lošom praksom prehrane. S druge 
strane, od presudne je važnosti spre-
čavanje sideropenije u ovom razdo-
blju ubrzanog psihomotornog ra-
zvoja u kojem manjak željeza može 
dovesti do kognitivnog i psihomo-
tornog oštećenja.  

o Razdoblje malog i predškolskog 
djeteta: sideropenija se javlja prilično 
često, uglavnom zbog nedovoljnog pro-
širenja prehrane i stjecanja zdravih 
prehrambenih navika, jer su i dalje veliki 
zahtjevi za energijom i željezom zbog 
brzine rasta, ali ne kao u prvoj godini. 
Načešći razlozi sideropenije su prolongi-
rano dojenje, zakašnjelo uvođenje čvrste 
hrane i pretjerana ovisnost o kravljem 
mlijeku.  

o Adolescenti su osobito skloni defici-
jenciji željeza. Kombinacija čimbenika 
dovodi do veće prevalencije sideropenije 
u ovoj dobi, osobito kod djevojaka: ek-
stra potrebe za željezom zbog zamaha 
rasta, loše prehrambene navike i kod 
djevojaka početak menstrualnih krva-
renja.  

Najčešći uzroci 

Prelazak na formule s preniskim sa-
držajem željeza ili neobogaćene formu-
le; 

o dojenje bez nadoknade željeza; 

o ekskluzivno dojenje nakon 6 mjese-
ci, bez uvođenja dohrane željezom obo-
gaćenih namirnica i mesa; 

o kravlje mlijeko: uvođenje u prvoj 
godini, prevelik unos (više od 500-600 
ml/dan) u drugoj godini života; 
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o zakašnjelo uvođenje druge dohrane; 

o manjak mesa u prehrani: vegetari-
janstvo, makrobiotika; 

o neadekvatan unos hrane u školske 
djece (fast-food, dijete, poremećaji pre-
hrane); 

o manjak C vitamina, suvišak tanina 
(čaj), fitata i slično; 

o malapsorpcija: upalne bolesti crije-
va, kronični proljev, celijakija; 

o intestinalne parazitoze; 

o krvarenja (iz crijevnog trakta, kod 
adolescentica menstrualna); 

Prevencija 

Profilaksa oralnim preparatima že-
ljeza od novorođenačke dobi sve dojene 
djece niske rodne mase, prijevremeno 
rođene djece i djece porođene carskim 
rezom:  

o primarna: nadoknada željeza kod 
sve djece na prsima od 4. mjeseca bilo 
dohranom fortificiranim kašicama uz 
edukaciju i stvaranje zdravih prehram-
enih navika, bilo profilaktička nadokna-
da preparatima željeza (2 mg/kg); 
upotreba raznih polivitaminskih, želje-
zom obogaćenih suplemenata ne pobolj-
šava bilancu željeza ništa bolje od forti-
ficirane prehrane, ali zavarava roditelje i 
povećava rizik intoksikacija; 

o kao vodič u dohranu i uvođenje 
solidne hrane predlaže se slijediti po-
stignute psihomotorne miljokaze radije 
nego kronološku dob; 

o djeca koja nisu na majčinom mlije-
ku, trebaju jesti obogaćene formule vi-
sokog sadržaja željeza sve do 18, a po 
nekima i 24 mjeseca života; 

o obeshrabrivati pijenje čaja (tanin), 
kao i prekomjerni unos sokova (istisnu 
potrebu za solidnom hranom); 

o kod savjetovanja o prehrani uzeti u 
obzir kulturološke navike i socijalno 
okruženje roditelja te izloženost raznim 
izvorima savjeta: rodbina, prijatelji, me-
diji; 

o sekundarna prevencija: screening i 
terapija otkrivenih; rijetko je gdje uni-
verzalna praksa; češće se provodi samo 
u pojedinim područjima povećanog ri-
zika.  

Liječenje 

Kod djece oralne soli željeza su 
terapija izbora. Fero-soli se bolje apsor-
biraju i jeftinije su, s marginalnim 
razlikama između pojedinih preparata 
kad se preračuna ekvivalentna doza. 
Fero-soli se slabije apsorbiraju od fero-
spojeva. Porast hemoglobina je uglav-
nom istovjetan uz dostatan unos. Podno-
šljivost i cijena su odlučujući u izboru 
preparata. Dnevnu dozu od 3-6 mg/kg na 
dan dobro je razdijeliti u 3-4 obroka radi 
osiguranja stalne ponude željeza ko-
štanoj srži i postizanja maksimalnog 
učinka na sintezu hemoglobina. Do-
ziranje se određuje u skladu sa sadr-
žajem elementarnog željeza u spoju, a ne 
ukupne količine soli. Doziranje 1-2 puta 
dnevno prikladno je za profilaksu i lije-
čenje blage anemije. 

Bioraspoloživost željeza je najbolja 
nakon uzimanja na prazan želudac; na-
kon obroka hrane iznosi polovinu do 
trećinu dostupnosti željeza na tašte. C-
vitamin pomaže apsorpciju, dok ju kalcij 
iz mlijeka umanjuje, stoga ih ne treba 
davati s mliječnim obrokom. Antacidi i 
H-2 blokeri također umanjuju bioraspo-
loživost. Neki feri-spojevi dolaze u 
formi kelata s proteinima ili polisahari-
dima koji imaju manje nuspojava, ne 
boje zube, djelotvorni su u ekvivalen-
tnim dozama, ali bitno skuplji. 

Neki pak preparati za veću djecu i 
odrasle dolaze kao tzv. retard forme koje 
se preporučaju jednom dnevno s tvrd-
njom da sporo otpuštaju željezo i imaju 
manje nuspojava; veća je pak vje-
rojatnost da odnose željezo u niže di-
jelove crijeva gdje su uvjeti za apsorp-
ciju nepovoljni. Očekivani odgovor he-
moglobina iznosi 1-2 g/L/dan, odnosno 
oko 20 g/L mjesečno. Neuspjeh liječenja 
može nastati zbog: neuzimanja lijeka, 
loše dostupnosti iz primjenjenog oblika, 
neprepoznatog stalnog gubitka krvi ili 
nekorektne dijagnoze. Kad se postigne 
željena razina hemoglobina dozu treba 
smanjiti na profilaktičku radi popunjenja 
zaliha najmanje tri mjeseca. Među fero-
solima najrašireniju primjenu ima fero-
sulfat zbog dobre vodotopivosti i jefti-
noće, ali su isto tako jednako dobri u 
ekvivalentnim dozama fumarat, glicinat 
i glukonat. 

Nuspojave 

Željezo je adstringent te može iza-
zvati iritaciju gastrointestinalnog trakta; 
mučnina i epigastrička bol su najčešći. 
Nuspojave su dozno ovisne te se stoga 
savjetuje postupno uvođenje pune 
terapijske doze. Tvrdnje da su nuspojave 
s drugim preparatom manje mogu biti 
posljedica primjenjene ukupno manje 
doze kad se ne pazi na postotak ele-
mentarnog željeza. Također se često 
javlja proljev što se dijelom pripisuje 
promjenjenom sastavu crijevne flore na 
terapiji (povećana koncentracija E. coli). 

Retard forme češće izazivaju dija-
reju. Da bi se postiglo postupno otpušta-
nje željeza ili drugog lijeka u retard o-
bliku, ne smiju se sažvakati već progu-
tati cijele, što je djeci često teško. Pone-
kad željezo može izazvati i opstipaciju. 
Stolica je uvijek obojena crno. Oprez se 
preporuča kod bolesnika sa strikturama i 
divertikulima crijeva, te kroničnim upal-
nim bolestima crijeva kod kojih može 
izazvati egzacerbaciju tegoba.  

Važno: uvijek treba upozoriti rodi-
telje na rizik intoksikacija. Preporuča se 
u domaćinstva s djecom izdavati samo 
sigurnosna pakiranja koja djeca ne mogu 
otvoriti. Također je važno zabraniti isto-
vremenu primjenu raznih polivitamin-
skih preparata koji vrlo često sadrže i 
željezo, a nemaju nikakva učinka na 
apsorpciju.  

Registrirani oralni preparati željeza 
pogodni za djecu u našoj zemlji: 

o Orferon kapi (Pliva), feroglicin sul-
fat; 1 ml = 20 kapi = 20 mg Fe2+ 

o Retafer, tablete za djecu (Krka), 
ferosulfat; 1 tbl = 40 mg 

o Legofer, otopina za oralnu primjenu 
(Alkaloid), feri-proteinsukcinilat; 15 ml 
= 40 mg Fe3+ 

o Ferrum LEK, sirup (LEK), feri-
hidroksi polimaltozat, 5 ml = 50 mg Fe3+ 
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Summary 

IRON DEFICIENCY IN CHILDREN AND SIDEROPENIC ANAEMIA 

N. Huzjak 

Sideropenia is a condition of iron deficiency in organism. Sideropenic anaemia appears when iron deficiency is so pro-
nounced that impairs erythrocyte production. According to WHO, sideropenia is a nutritional deficitary condition with the largest 
incidence in the world. Consequences are economic (reduced physical working activity), but also long lasting, as they disturb 
growth and development, increase tendency to infections, and can lead to permanent disturbances in psychomotor development 
and learning ability. Iron is a metal vitally important for all living organisms, as it is essential in numerous metabolic processes, 
including oxygen and electron transmission, metabolism of catecholamine and DNA syntesis. Most of mammals, except human, 
absorb and contain iron with no difficulties. Therefore human organism treats iron very conservatively.  
Key words: sideropenia, anaemia 

 


