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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η σιδηροπενική αναιμία αποτελεί ένα σοβαρό πρόβλημα δημόσιας υγείας παγκοσμίως, 
λόγω κυρίως της αυξημένης συχνότητας της σε βρέφη, παιδιά προσχολικής ηλικίας, εφήβους και προεμ-
μηνοπαυσιακές γυναίκες. Η αντιμετώπιση της περιλαμβάνει αφ’ ενός μεν την αναζήτηση των αιτίων που 
την προκάλεσαν και αφ’ ετέρου τη θεραπευτική αποκατάσταση της. Ο σίδηρος χορηγείται κατά προτί-
μηση από το στόμα εκτός από περιπτώσεις δυσαπορρόφησης ή σοβαρών γαστρεντερικών ενοχλημάτων, 
οπότε η ενδοφλέβια χορήγηση του είναι επιβεβλημένη. Η συμπληρωματική χορήγηση σκευασμάτων 
σιδήρου και ενισχυμένων με σίδηρο τροφών σε παιδιά προσχολικής ηλικίας και σε εγκύους περιορίζει 
τον κίνδυνο εμφάνισης σιδηροπενικής αναιμίας στις πληθυσμιακές αυτές ομάδες.
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Aνασκόπηση

Εισαγωγή
Η σιδηροπενία είναι ένα από τα πιο συχνά διατροφι-

κά προβλήματα σε παγκόσμια κλίμακα. Σύμφωνα με τον 
Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας, η σιδηροπενία συνιστά 
την συχνότερη εκδήλωση υποσιτισμού στον πλανήτη και 
αφορά σε περισσότερο από το ¼ του συνολικού πληθυ-
σμού1. Η σιδηροπενική αναιμία αποτελεί την συχνότερη 
μορφή αναιμίας και αφορά το 50% όλων των περιπτώ-
σεων αναιμίας, σαν αποτέλεσμα κυρίως της παρουσί-
ας της μεταξύ βρεφών και παιδιών προσχολικής ηλικίας 
και των προεμμηνοπαυσιακών γυναικών2. Η αιτιολογία 
της σιδηροπενίας, με ή και χωρίς αναιμία, είναι γνωστή 
και οφείλεται είτε σε φυσιολογικές καταστάσεις με αυ-
ξημένες ανάγκες σε σίδηρο (βρέφη παιδιά προσχολικής 
ηλικίας, έγκυες)3, είτε σε παθολογικές καταστάσεις, που 
συνοδεύονται με απώλεια αίματος ή ελαττωμένη απορ-
ρόφησης του σιδήρου4. Η θεραπευτική αντιμετώπιση της 
σιδηροπενικής αναιμίας περιλαμβάνει αφ’ ενός τη διε-
ρεύνηση, αναγνώριση και αντιμετώπιση του αιτίου της 
σιδηροπενίας και αφ’ ετέρου τη χορήγηση σιδήρου για 
την αποκατάσταση των αποθηκών του και της φυσιολο-
γικής ερυθροποίησης5.

Αντιμετώπιση της σιδηροπενίας  
στους ενήλικες

Εκτός από την αλλαγή στις διατροφικές συνήθειες 
του ατόμου, η σιδηροπενία αντιμετωπίζεται με τη χορή-
γηση σιδήρου. Ο σίδηρος χορηγείται είτε από το στόμα 
είτε παρεντερικά.

Χορήγηση σιδήρου από το στόμα
 Η χορήγηση σιδήρου από το στόμα αποτελεί την πρώ-

τη γραμμή θεραπείας γιατί είναι εύκολη, αποτελεσματική, 
ασφαλής και φθηνή. Η συνιστώμενη ημερήσια δόση ανέρ-
χεται σε 100-200mg στοιχειακού σιδήρου6. Ο σίδηρος δεν 
πρέπει να λαμβάνεται μαζί με την τροφή γιατί παρεμποδί-
ζεται η απορρόφησή του από φωσφορικά, φυτικά και τα-
νικά άλατα των τροφών. Το τσάι περιέχει φυτικά άλατα, 
που εμποδίζουν την απορρόφηση του σιδήρου, όπως και 
ο καφές αλλά σε μικρότερο ποσοστό (60-70%). Αντίθετα, 
το ασκορβικό οξύ (βιταμίνη C) προάγει την απορρόφηση 
του σιδήρου δημιουργώντας όξινο περιβάλλον. Φάρμακα, 
όπως αντιόξινα, Η2 αναστολείς ή αναστολείς της αντλίας 
πρωτονίων μειώνουν την απορρόφηση του σιδήρου και 
πρέπει να αποφεύγεται η συγχορήγησή τους με τον σίδη-
ρο ή η χορήγηση του σιδήρου πρέπει να απέχει αρκετές 
ώρες από αυτά7,8. Τα σκευάσματα σιδήρου για χορήγη-
ση από το στόμα διαφέρουν ως προς το άλας που περιέ-
χουν, τη χημική μορφή (δισθενής ή τρισθενής σίδηρος), 
την περιεκτικότητα σε στοιχειακό σίδηρο και τον τρόπο 
αποδέσμευσης του (ταχεία ή παρατεταμένη). Άλατα με 
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δισθενή μορφή σιδήρου είναι: ο θειικός σίδηρος, ο γλυ-
κονικός σίδηρος, ο θειογλυκινικός σίδηρος, ενώ άλατα 
με τρισθενή μορφή σιδήρου είναι: ο πολυμαλτοζικός σί-
δηρος, ο σουκροζικός σίδηρος και ο πρωτεϊνοηλεκτικός 
σίδηρος. Σκευάσματα σιδήρου βραδείας απελευθέρωσης 
δεν συνιστώνται γιατί, εκτός από το υψηλότερο κόστος, 
δεν έχουν καλή απορρόφηση, μιας και ο σίδηρος απορ-
ροφάται κυρίως στον άπω δωδεκαδάκτυλο και την εγγύς 
νήστιδα11. Περίπου 30% των ασθενών παραπονείται για 
ναυτία, δυσκοιλιότητα, διάρροιες, επιγαστρική δυσφορία 
ή εμετούς μετά τη λήψη σκευασμάτων σιδήρου από το 
στόμα9. Τα συμπτώματα αυτά από το γαστρεντερικό είναι 
δοσοεξαρτώμενα και οι περισσότεροι ασθενείς ανέχονται 
τελικά καλά τον σίδηρο είτε ξεκινώντας με χαμηλότε-
ρη δοσολογία και προοδευτική αύξηση της δόσης είτε 
λαμβάνοντας τη χαμηλότερη ανεκτή δόση10. Η ανταπό-
κριση στη χορηγούμενη από του στόματος θεραπεία δι-
απιστώνεται με υποχώρηση των συμπτωμάτων, εφόσον 
υπάρχουν, μέσα σε λίγες ημέρες από την έναρξη της θε-
ραπείας (αίσθημα ευεξίας, εξαφάνιση παγοφαγίας και άλ-
λα) πριν από την εμφάνιση αιματολογικών αλλαγών. Η 
βελτίωση στην αιματολογική εικόνα ελέγχεται με αύξη-
ση των δικτυοερυθροκυττάρων, αναλόγως με το βαθμό 
της αναιμίας, σε 7 έως 10 ημέρες από την έναρξη της θε-
ραπείας12. Η αιμοσφαιρίνη αυξάνεται αργά και η αύξησή 
της διαπιστώνεται συνήθως 2 εβδομάδες μετά την έναρξη 
της θεραπείας12. Η διάρκεια της χορήγησης του σιδήρου 
από το στόμα εξαρτάται από το βαθμό της αναιμίας, κα-
θώς και από το αίτιο αυτής. Συνήθως η χορήγηση διαρκεί 
3-4 μήνες μετά την αποκατάσταση της αιμοσφαιρίνης σε 
φυσιολογικά επίπεδα, ώστε να ξαναγεμίσουν πλήρως οι 
αποθήκες του σιδήρου στον οργανισμό13. Η συνηθέστε-
ρη αιτία αποτυχίας της χορήγησης σιδήρου από το στό-
μα είναι η μη συμμόρφωση του ασθενούς, κυρίως λόγω 
δυσανεξίας από γαστρεντερικά ενοχλήματα. Άλλα αίτια 
αποτυχίας της θεραπείας είναι η συνέχιση της απώλειας 
αίματος, η ύπαρξη αιτίων δυσαπορρόφησης, η παρουσία 
συνυπάρχοντος και άλλου αιτίου της αναιμίας (ΧΝΑ, χο-
ρήγηση χημειοθεραπείας) και τέλος η λανθασμένη διά-
γνωση της σιδηροπενικής αναιμίας.

Παρεντερική Χορήγηση σιδήρου
Η παρεντερική χορήγηση σιδήρου αποτελεί επιλογή 

σε συγκεκριμένες περιπτώσεις, όπου η από του στόματος 
χορήγηση δεν είναι αποτελεσματική. Ενδείξεις παρεντε-
ρικής χορήγησης σιδήρου είναι: α) ασθενείς με συνεχι-
ζόμενη σοβαρή απώλεια αίματος (απώλεια μεγαλύτερη 
από 25mg στοιχειακού σιδήρου ημερησίως ή απώλεια 
μεγαλύτερη των 60ml ολικού αίματος)14, β) ασθενείς με 
φλεγμονώδη νόσο του εντέρου15, γ) ασθενείς με επίκτητα 
ή κληρονομικά σύνδρομα δυσαπορρόφησης, δ) ασθενείς 
με λειτουργική ανεπάρκεια σιδήρου, ιδιαίτερα όταν ευ-

ρίσκονται υπό αγωγή με ερυθροποιητικούς παράγοντες, 
όπως στην αναιμία της Χρόνιας Νεφρικής Ανεπάρκειας 
ή την αναιμία της κακοήθειας από τη χορήγηση χημειο-
θεραπείας16,17, ε) ασθενείς με σοβαρή δυσανεξία στη χο-
ρήγηση σιδήρου από το στόμα, στ) ασθενείς μετά από 
ορισμένες χειρουργικές επεμβάσεις όπως γαστρεκτομή 
και by-pass στομάχου για χειρουργική θεραπεία παχυ-
σαρκίας. Η συνολικά χορηγούμενη δόση ενδοφλεβίως 
σιδήρου υπολογίζεται με βάση τον όγκο του αίματος, το 
επιθυμητό επίπεδο αιμοσφαιρίνης και το ποσό σιδήρου 
που απαιτείται για την πλήρωση των αποθηκών18. Ένας 
μαθηματικός τύπος υπολογισμού της συνολικής δόσης 
ενδοφλεβίως χορηγούμενου σιδήρου είναι: Συνολικό έλ-
λειμμα σιδήρου (mg) = Βάρος σώματος (kg) × [Hb (g/dl) 
στόχος-τρέχουσα Hb (g/dl)] × 2.145+500mg ή 1.000mg 
(για την πλήρωση των αποθηκών σε γυναίκες και άν-
δρες αντίστοιχα).

Η συνολική χορηγούμενη δόση μπορεί να χορηγη-
θεί είτε εφ’ άπαξ είτε διαιρεμένη σε 2-3 δόσεις, αναλόγα 
με το χρησιμοποιούμενο σκεύασμα και τις παρενέργειες 
του. Οι παλαιότερες μορφές ενδοφλεβίως χορηγούμενου 
σιδήρου συνοδεύονταν από σημαντική τοξικότητα λόγω 
απελευθέρωσης ελευθέρου βιοενεργού σιδήρου. Όλες οι 
διαθέσιμες μορφές ενδοφλεβίως χορηγούμενου σιδήρου 
είναι συμπλέγματα σιδήρου – υδατανθράκων ή κολλοειδή 
με βάση μικρά σφαιρικά σωματίδια, που φέρουν πυρή-
να σιδήρου και περίβλημα υδατανθράκων, το οποίο επι-
βραδύνει την απελευθέρωση του σιδήρου, ενώ διατηρεί 
τα υπόλοιπα σωματίδια σε κολλοειδές διάλυμα19. Όλες 
οι μορφές ενδοφλεβίως χορηγούμενου σιδήρου έχουν 
την ίδια δομή, αλλά διαφέρουν ως προς το μέγεθος του 
πυρήνα, τη σύσταση και την πυκνότητα του περιβλήμα-
τος των υδατανθράκων. Αμέσως μετά την έγχυσή τους, 
η μεταβολική πορεία όλων των ενδοφλεβίως χορηγου-
μένων σκευασμάτων είναι παρόμοια. Τα συμπλέγματα 
σιδήρου- υδατάνθρακα φαγοκυτταρώνονται από τα μα-
κροφάγα κύτταρα του Δικτυοενδοθηλιακού Συστήμα-
τος (ΔΕΣ), όπου ο σίδηρος αφού απελευθερωθεί από το 
περίβλημα είτε αποθηκεύεται ως φερριτίνη είτε εξέρχε-
ται από τα κύτταρα του ΔΕΣ μέσω της φερροπορτίνης. 
Ο εξερχόμενος σίδηρος συνδέεται με την τρανσεφερρί-
νη και μεταφέρεται στους ερυθροβλάστες για τη σύνθε-
ση της αιμοσφαιρίνης. Οι διαθέσιμες μορφές σιδήρου για 
ενδοφλέβια χορήγηση είναι20:
	(α)	Σύμπλεγμα σιδήρου- δεξτράνης υψηλού μοριακού βά-

ρους, που αποτέλεσε για πολλά χρόνια το σκεύασμα 
αναφοράς για ενδοφλέβια χορήγηση. Όμως, η υψηλή 
αντιγονικότητα των μορίων της δεξτράνης και η αυ-
ξημένη συχνότητα αλλεργικών αντιδράσεων (στο 5% 
των χορηγήσεων21), έχουν περιορίσει τη χρήση του.

	(β)	Σύμπλεγμα σιδήρου-δεξτράνης χαμηλού μοριακού 
βάρους, που εμφανίζει μικρότερο ποσοστό αλλεργι-
κών αντιδράσεων. Μπορεί να χορηγηθεί όλη η δόση 
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σιδήρου εφ’ άπαξ, με μικρές πιθανότητες ανεπιθύμη-
των παρενεργειών22,23.

	(γ)	Ο Γλυκονικός σίδηρος, αφού δοκιμάστηκε σε ασθε-
νείς με νεφρική ανεπάρκεια το 2002, γρήγορα αντι-
κατέστησε τα συμπλέγματα σιδήρου-δεξτράνης, διότι 
δεν εμφανίζει ιδιαίτερες ανεπιθύμητες ενέργειες, ιδί-
ως όταν χορηγείται σε μικρές δόσεις24. 

	(δ)	Ο Σουκροζικός σίδηρος είναι ο πλέον χρησιμοποιού-
μενος ενδοφλέβιος σίδηρος και συγκεντρώνει τη με-
γαλύτερη εμπειρία, όπως φαίνεται από την πληθώρα 
των δημοσιευμένων μελετών στην βιβλιογραφία. Εμ-
φανίζει πολύ χαμηλό ποσοστό ανεπιθύμητων αντιδρά-
σεων25-27.

	(ε)	Ο Καρβοξυμαλτοζικός σίδηρος είναι η πρώτη από 
τις νεότερες μορφές ενδοφλεβίως χορηγούμενου σι-
δήρου, που εγκρίθηκαν για χορήγηση ταχέως μεγά-
λων δόσεων. Μπορεί να χορηγηθούν 500-1000 mg 
εφ’ άπαξ εντός 15 λεπτών ανά εβδομάδα, με ελάχι-
στες πιθανότητες ανεπιθύμητων ενεργειών28,29.

(στ)	Ferοmoxytοl. Έχει το πλεονέκτημα της άμεσης ενδο-
φλέβιας χορήγησης μεγάλης δόσης (510mg) σε δευ-
τερόλεπτα.

	(ζ)	Iron Isomaltoside είναι η νεότερη μορφή ταχείας και 
σε μεγάλες δόσεις χορήγησης ενδοφλεβίως σιδήρου. 
Δύναται να χορηγηθούν δόσεις μέχρι και 20mg/Kg 
βάρους σώματος.
Η σοβαρότερη ανεπιθύμητη ενέργεια από την ενδο-

φλέβια χορήγηση σιδήρου είναι η αναφυλακτική αντί-
δραση. Το ποσοστό των αναφυλακτικών αντιδράσεων 
έχει περιοριστεί σημαντικά με τις νεότερες μορφές εν-
δοφλεβίως χορηγούμενου σιδήρου. Άλλες ανεπιθύμη-
τες ενέργειες όπως κεφαλαλγία, ερυθρότητα προσώπου, 
κνίδωση, μυαλγίες, οσφυαλγία ή πυρετός είναι ήπιες και 
δεν απαιτούν διακοπή της έγχυσης. Μια πιθανή αρνητι-
κή επίπτωση της ενδοφλέβιας χορήγησης σιδήρου είναι 
η αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης λοιμώξεων. Θεωρη-
τικά ο σίδηρος ως προ-οξειδωτικός παράγοντας ευνοεί 
την ανάπτυξη των μικροβίων. Πάρα ταύτα σε διάφορες 
μελέτες δεν εμφανίστηκε στατιστικώς σημαντική κλινι-
κή επίπτωση30,31.

Η ενδομυϊκή χορήγηση σιδήρου δεν είναι ασφαλέστε-
ρη της ενδοφλέβιας, είναι επώδυνη, προκαλεί δυσχρωμία 
του δέρματος στα σημεία των ενέσεων, είναι η αιτία απο-
στημάτων, ενώ τέλος έχει συσχετισθεί με την εμφάνιση 
σαρκωμάτων του γλουτού32. Για τους λόγους αυτούς δεν 
προτιμάται η ενδομυϊκή χορήγηση σιδηρου33.

Χορήγηση σιδήρου στην εγκυμοσύνη
Η χορήγηση σιδήρου στην εγκυμοσύνη είναι ίδια με 

τη θεραπεία των μη εγκύων προ εμμηνοπαυσιακών γυ-
ναικών. Εντούτοις στις εγκύους το αίσθημα επιγαστρικής 
δυσφορίας και η δυσκοιλιότητα είναι συχνά φαινόμενα, 

λόγω υψηλών επίπεδων προγεστερόνης. Τα φαινόμενα 
αυτά μπορεί να επιτείνονται με την από του στόματος 
χορήγηση σιδήρου και περίπου το 70% των εγκύων ανα-
φέρουν δυσανεξία στην από του στόματος χορήγηση σι-
δήρου. Η συνήθης συνιστώμενη ημερήσια δόση σιδήρου 
ανέρχεται σε 60 mg ημερησίως μαζί με 400μg φυλλικού 
οξέος36, από τον τρίτο μήνα και μετά μέχρι τον τοκετό. 
Σε πληθυσμούς όπου η σιδηροπενική αναιμία είναι δια-
δεδομένη συνιστάται η συνέχιση της χορήγησης και τρεις 
μήνες μετά τον τοκετό. Παρότι η παρεντερική χορήγη-
ση σιδήρου έχει αποδειχθεί ασφαλής34, εντούτοις η ενδο-
φλέβια χορήγηση του δεν είναι διαδεδομένη στην πράξη.

Χορήγηση σιδήρου σε νεογνά, βρέφη, 
παιδιά και εφήβους

Η σιδηροπενική αναιμία είναι συχνή τροφική αναιμία 
στα παιδιά. Για την επιτυχή αντιμετώπιση της σιδηροπε-
νικής αναιμίας στα βρέφη και τα παιδιά, εκτός από την 
από του στόματος χορήγηση σιδήρου απαιτείται κατάλ-
ληλη διατροφή, με τροφές πλούσιες σε σίδηρο35. Υπάρ-
χουν πολλές δυνατές στρατηγικές για τον εμπλουτισμό 
των τροφών με σίδηρο. Μία προσέγγιση είναι να ενισχύ-
σεις με σίδηρο μια συγκεκριμένη τροφή, που καταναλώ-
νεται σε σημαντικές ποσότητες από την πλειοψηφία του 
πληθυσμού. Εμπλουτισμός του αλευριού με σίδηρο είναι 
τεχνικώς σχετικά απλός και έχει πραγματοποιηθεί επιτυ-
χημένα σε πολλές χώρες της Καραϊβικής, της Νότιας Αμε-
ρικής, της Βόρειας Αμερικής και στη Μεγάλη Βρετανία. 
Μία άλλη προσέγγιση είναι να εμπλουτίσεις με σίδηρο 
ένα ευρείας κατανάλωσης καρύκευμα. Έτσι, σάλτσα ψα-
ριού, σκόνη κάρυ, αλάτι και ζάχαρη έχουν επιτυχημένα 
εμπλουτισθεί με σίδηρο. Στη Νότια Αμερική, τόσο το 
υγρό γάλα όσο και το γάλα σε σκόνη, καθώς και τα γα-
λακτοκομικά προϊόντα όπως το γιαούρτι, έχουν εμπλου-
τισθεί με σίδηρο. Εμπλουτισμένα βρεφικά προϊόντα είναι 
ένα ιδιαιτέρως σημαντικό βήμα για τον έλεγχο της σιδη-
ροπενικής αναιμίας στα βρέφη που λαμβάνουν συμπλη-
ρωματικές τροφές. Εμπλουτισμένες συμπληρωματικές 
τροφές έχουν αποδειχθεί επιτυχημένο μέτρο στην πρόλη-
ψη της βρεφικής-παιδικής σιδηροπενικής αναιμίας στις 
ΗΠΑ και τη Λατινική Αμερική. Η διατροφική βελτίωση 
γίνεται περισσότερο εφικτή όσο αυξάνονται τα οικονο-
μικά μέσα και η διατροφική ποικιλία. Ακόμα και όταν η 
φτώχεια περιορίζει τις διατροφικές επιλογές, κάποια γε-
νικά διατροφικά εκπαιδευτικά μηνύματα ωφελούν όσον 
αφορά τον έλεγχο της σιδηροπενικής αναιμίας. Όλα τα 
διατροφικά εκπαιδευτικά προγράμματα πρέπει να προ-
άγουν και να στηρίζουν αποκλειστικά τον θηλασμό για 
περίπου 6 μήνες, που ακολουθούνται από θηλασμό με 
κατάλληλες συμπληρωματικές τροφές, συμπεριλαμβανο-
μένων των πλούσιων σε σίδηρο και των σίδηρο-εμπλου-
τισμένων τροφών, όπου είναι δυνατό, μέχρι το δεύτερο 
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έτος της ζωής. Κάποια υποκατάστατα του μητρικού γά-
λακτος, ειδικά το αγελαδινό γάλα, είναι επιρρεπή στην 
πρόκληση γαστρεντερικής αιμορραγίας στα βρέφη, γε-
γονός που μπορεί να προκαλέσει σιδηροπενική αναιμία. 
Επίσης, η προώθηση πρόσληψης κατάλληλων τροφών στα 
μικρά παιδιά και τις εγκύους, μπορεί να σιγουρέψει ότι η 
συνολική πρόσληψη του σιδήρου είναι υψηλή ακόμα και 
αν το ποσοστό του σιδήρου που απορροφάται από κάθε 
γεύμα( δηλ. η βιοδιαθεσιμότητα σε σίδηρο) παραμένει 
χαμηλό. Σε βρέφη και παιδιά ηλικίας 6-24 μηνών, όπου 
η κατανάλωση τροφών ενισχυμένων με σίδηρο δεν είναι 
διαθέσιμη πρέπει να χορηγείται συμπληρωματικά σίδη-
ρος 12.5 mg ημερησίως μαζί με 50μg φυλλικού οξέος35. 
Σε παιδιά ηλικίας 2-5 ετών χορηγείται συμπληρωματικά 
σίδηρος σε δόση 2 mg/Kg βάρους σώματος, ενώ στα με-
γαλύτερα παιδιά ηλικίας έως 11 ετών χορηγείται συμπλη-
ρωματικά σίδηρος σε δόση 4-6 mg/Kg βάρους σώματος35.

Ανθεκτικές στη χορήγηση σιδήρου αναιμίες
Υπάρχουν κληρονομικές καταστάσεις που συνοδεύο-

νται από σιδηροπενική αναιμία, η οποία δεν ανταποκρίνε-
ται στην χορήγηση σιδήρου από το στόμα και διορθώνεται 
μερικώς με την ενδοφλέβια χορήγηση σιδήρου. Τέτοιες 
καταστάσεις είναι η ανθεκτική στη χορήγηση σιδήρου 
σιδηροπενική αναιμία (IRIDA), που κληρονομείται με 
τον αυτοσωματικό υπολειπόμενο χαρακτήρα και οφεί-
λεται σε μεταλλάξεις και πολυμορφισμούς του γονιδίου 
TMPRSS637, καθώς και γενετικές διαταραχές του μετα-
φορέα του σιδήρου DMT1. Τέλος σε περιπτώσεις όπου 
μαζί με τη σιδηροπενία συνυπάρχει και φλεγμονή ή χο-
ρηγείται θεραπεία που παρεμβαίνει στη χρησιμοποίηση 

του σιδήρου (χρόνιες φλεγμονές, ΧΝΑ, χορήγηση ΧΜΘ) 
σημαντικό ρόλο παίζει το σύστημα εψιδίνης – φερροπορ-
τίνης. Η καλύτερη κατανόηση των μηχανισμών της πα-
ραγωγής και της δράσης της εψιδίνης έδωσε το έναυσμα 
για την ανάπτυξη νέων θεραπειών, οι περισσότερες των 
οποίων ευρίσκονται σε πειραματικό στάδιο38. Οι θερα-
πευτικές αυτές προσεγγίσεις περιλαμβάνουν μονοκλωνι-
κά αντισώματα έναντι της εψιδίνης, ολιγονουκλεοτίδια 
ανταγωνιστές της εψιδίνης, αναστολή της παραγωγής 
της εψιδίνης με αντινοηματικά ολιγονουκλεοτίδια ή σί-
γαση του αγγελιοφόρου RNA που μεταγράφεται από το 
γονίδιο της εψιδίνης και τέλος αντισώματα έναντι των 
BMP6 και της IL6.

Συστάσεις
Λόγω της ευκολίας χορήγησης και του χαμηλού κό-

στους η θεραπεία της σιδηροπενικής αναιμίας πρέπει να 
γίνεται με τη χορήγηση σκευασμάτων σιδήρου από το στό-
μα. Η ενδοφλέβια χορήγηση σιδήρου συνιστάται σε όλες 
τις περιπτώσεις δυσαπορρόφησης, σε δυσανεξία στη χο-
ρήγηση από το στόμα και στην αναιμία όπου συνυπάρχει 
φλεγμονή (ΧΝΑ, αναιμία μετά χορήγηση ΧΜΘ, χρόνια 
φλεγμονώδη νοσήματα). Η ενδομυϊκή χορήγηση σιδήρου 
πρέπει να αποφεύγεται. Στις ανθεκτικές περιπτώσεις νε-
ότερες θεραπευτικές προσεγγίσεις, που στοχεύουν στον 
άξονα εψιδίνης – φερροπορτίνης, προσφέρουν σημαντικές 
και ελπιδοφόρες θεραπευτικές λύσεις στο εγγύς μέλλον. 

Επίλογος Παρακαλώ να γράψετε ένα σύντομο επίλογο 
με συμπεράσματα αλλά κυρίως για μελλοντικά θεραπευ-
τικά σχήματα σιδηροπενίας π.χ. χορήγηση αντι-εψιδίνης

Treament of iron deficiency
by Christos Poziopoulos

Hematologist, Deputy Director Hematology Clinic, Metropolitan Hospital, N. Faliro, Greece

ABSTRACT: Iron deficiency anemia is a serious universal public health issue due, mostly to increased 
frequency in infants, adolescents, preschool children and pre-menopausal women. After we have estab-
lished the diagnosis, we first have to find the cause of it and then treat it appropriately. Iron is preferably 
given orally, except from the cases of malabsorption or severe GI tract discomfort, where parenteral ad-
ministration of iron supplements is required. Giving iron supplements and iron enriched food in infants, 
preschool children and pregnant women we reduce the risk of iron deficiency anemia in these populations.
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