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Περίληψη
Ο σίδηρος (Fe) και οι παράγοντες που περιέχουν Fe παίζουν σημαντικό ρόλο στην ομαλή κυτταρική
λειτουργία όλων των οργάνων και ιδιαίτερα στην μέγιστη ανάπτυξη και λειτουργία του κεντρικού νευρι-
κού σύστημα. Η έλλειψη Fe, όπως και το πλεόνασμα Fe, κατά την εμβρυϊκή, τη περιγεννητική και τη
βρεφική περίοδο μπορεί να έχει σαν αποτέλεσμα τη δυσλειτουργία πολλών συστημάτων, και να οδηγή-
σει μακροχρόνια σε βλάβες μη αναστρέψιμες ακόμα και όταν διορθωθεί η έλλειψη Fe. Η έλλειψη Fe της
μητέρας κατά την κύηση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, το κάπνισμα, όπως και η προωρότητα
είναι οι κύριοι παράγοντες που ευθύνονται για την περιγεννητική έλλειψη Fe. Συγκέντρωση φερριτίνης
<12μg/l στη μητέρα φαίνεται πως είναι η τιμή κάτω από την οποία θα επηρεαστούν και τα αποθέματα
Fe του εμβρύου. Η διατήρηση κατάλληλης κατάστασης Fe της μητέρας κατά την κύηση όπως και του
βρέφους, και κυρίως του προώρου, τα 2 πρώτα χρόνια της ζωής είναι σημαντικός παράγοντας για την
ομαλή ψυχοκινητική ανάπτυξη. Η παρουσία μεγάλης συγκέντρωσης Fe κατά τη περιγεννητική περίοδο
μπορεί επίσης να βλάπτει τον ανώριμο αναπτυσσόμενο οργανισμό. Έτσι η διατήρηση της ομοιόστασης
του Fe είναι σημαντική για την ομαλή λειτουργία του ανθρώπινου οργανισμού. 

Λέξεις κλειδιά: μεταβολισμός σιδήρου, έλλειψη Fe περιγεννητικής και νεογνικής περιόδου

Εισαγωγή
Ο σίδηρος (Fe) και οι παράγοντες που περιέχουν Fe
παίζουν σημαντικό ρόλο στην ομαλή κυτταρική λει-
τουργία όλων των οργάνων και έχουν ιδιαίτερη ση-
μασία για την μέγιστη ανάπτυξη και λειτουργία του
κεντρικού νευρικού σύστημα (ΚΝΣ).1,2 Η έλλειψη
Fe κατά την εμβρυϊκή, περιγεννητική, νεογνική και 

βρεφική περίοδο μπορεί να έχει σαν αποτέλεσμα
τη δυσλειτουργία πολλών οργανικών συστημάτων,
και να οδηγήσει μακροχρόνια σε βλάβες μη ανα-
στρέψιμες ακόμα και όταν διορθωθεί η έλλειψη Fe. 
Η σοβαρή έλλειψη Fe της μητέρας κατά την κύηση,

ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση, το κάπνισμα

NTOURNTOUFH  14/2/2011  11:26 πμ  Σελίδα147



όπως και η προωρότητα είναι οι κύριοι παράγοντες
που ευθύνονται για την περιγεννητική έλλειψη Fe,
εκτός από τις καταστάσεις οξείας αιμορραγίας.3
Επίσης η παρουσία μεγάλης συγκέντρωσης Fe κατά
τη περιγεννητική περίοδο μπορεί να βλάπτει τον
ανώριμο αναπτυσσόμενο οργανισμό λόγω της αδυ-
ναμίας του να αποβάλλει το πλεόνασμα Fe.4,5 Η δια-
τήρηση της ομοιόστασης του Fe είναι σημαντική για
την ομαλή λειτουργία του ανθρώπινου οργανισμού.
Η κατάλληλη κατάσταση Fe της μητέρας κατά την
κύηση όπως και του βρέφους τα 2 πρώτα χρόνια
της ζωής είναι απαραίτητη για την κατάλληλη ωρί-
μανση του ΚΝΣ και για την μέγιστη κινητική και
διανοητική εξέλιξη.1,2,3

Σημασία του ρόλου του Fe 

Ο Fe παίζει σημαντικό ρόλο στην πρώιμη ανάπτυ-
ξη λόγω της συμμετοχής του στη λειτουργία μεγά-
λου αριθμού πρωτεϊνών που εμπλέκονται σε σημα-
ντικές κυτταρικές λειτουργίες όπως την οξυγόνωση
των ιστών και τον ενεργειακό μεταβολισμό6 (Πίνα-
κας 1). Ο Fe συμβάλλει στη μεταφορά οξυγόνου το
οποίο συνδεμένο στην αιμοσφαιρίνη (Hb) και τη
μυοσφαιρίνη αποδίδεται στους ιστούς μέσω των εν-
ζύμων της αναπνευστικής αλύσου, κυρίως την κα-
ταλάση και το κυτόχρωμα. Επίσης είναι καταλύτης
πολλών ενζυμικών αντιδράσεων, συμμετέχει στον
αερόβιο μεταβολισμό των υδατανθράκων και των
λιπών, δρα σαν δομικό συστατικό εξασφαλίζοντας
την ακεραιότητα του επιθηλίου των βλεννογόνων,
συμβάλλει στην ομαλή λειτουργία του ανοσολογι-
κού συστήματος και του ΚΝΣ.7
Η μεγαλύτερη ανάγκη Fe στην όψιμη εμβρυϊκή πε-
ρίοδο και στην πρώιμη νεογνική είναι για τη σύν-
θεση της Hb. Ο ρόλος του Fe όμως στην ανάπτυξη
των άλλων συστημάτων είναι επίσης σημαντικός,
και κυρίως συμβάλλει στην ανάπτυξη και την ωρί-
μανση του ΚΝΣ.7,8 Ως εκ τούτου ο γρήγορα ανα-
πτυσσόμενος εγκέφαλος του εμβρύου και του βρέ-
φους και επομένως η εγκεφαλική λειτουργία και η
νοητική εξέλιξη εξαρτώνται από τα επίπεδα Fe του
οργανισμού. 2,9-11 

Στο ΚΝΣ ο Fe είναι απαραίτητος για τη λειτουργία
του ενεργειακού μεταβολισμού, την ανάπτυξη και
τη λειτουργία των νευρικών κυττάρων (νευρώνων
και γλία), τη σύνθεση των νευροδιαβιβαστών (σε-
ροτονίνη και ντοπαμίνη) όπως και τη μυελίνωση
του αναπτυσσόμενου εγκεφάλου και των κεντρι-
κών νευρικών οδών.10 Η περιγεννητική έλλειψη Fe
πιθανολογείται ότι επηρεάζει τη νευρο-ανάπτυξη
μέσω του ρόλου που έχει ο Fe στις προαναφερόμε-

νες λειτουργίες. Βιοχημικά η έλλειψη Fe καταλήγει
σε μείωση των πρωτεϊνών που περιέχουν αίμη, των
ενζύμων που περιέχουν Fe και των αντιδράσεων
όπου ο Fe εμπλέκεται ως συμπαράγοντας.12 Μελέ-
τες σε πειραματόζωα έδειξαν ότι η έλλειψη Fe κα-
τά την κύηση και τη γαλουχία είχε σαν αποτέλεσμα
όχι μόνο την ελάττωση του Fe γενικά στον εγκέφα-
λο αλλά και ότι ο βαθμός της ελάττωσης διέφερε
σημαντικά στις διάφορες περιοχές του εγκεφάλου.7
Ορισμένες περιοχές όπως ο ιππόκαμπος και το ρα-
βδωτό σώμα, που σχετίζονται με τη διαδικασία της
μάθησης, φαίνονται ιδιαίτερα επιρρεπή στην έλλει-
ψη Fe και βλάπτονται επιλεκτικά.13-16 Οι περισσό-
τερες έρευνες που αφορούν τη μελέτη της έλλειψης
Fe στο ΚΝΣ έχουν γίνει σε πειραματόζωα. Διαπι-
στώθηκε ότι ο εγκέφαλος των πειραματόζωων με
έλλειψη Fe παρουσίαζε καθυστέρηση της μυελίνω-
σης, μειωμένη εναπόθεση μυελίνης και ανώμαλη
αναλογία σφιγγολιπιδίων.17 Επίσης σημειώνονται
αλλαγές στους νευροδιαβιβαστές όπως μειωμένα
επίπεδα γ-αμινοβουτυρικού οξέος (GABA) γεγο-
νός που οδηγεί σε επιδείνωση της νευροδιαβιβα-
στικής ρύθμισης των ορμονών του υποθαλάμου και
της υπόφυσης που σχετίζεται με τη ρύθμιση της συ-
μπεριφοράς.18 Η μείωση του αριθμού των υποδοχέ-
ων D2 της ντοπαμίνης έχει ως αποτέλεσμα την επι-
δείνωση της κινητικής δραστηριότητας και των δια-
δικασιών της μάθησης.19 Επιπλέον η ελάττωση των
επιπέδων της σεροτονίνης, όπως και η αύξηση της
φαινυλαλανίνης λόγω μειωμένης δραστηριότητας
της υδροξυλάσης της φαινυλαλανίνης οδηγεί στην
καθυστέρηση της νευρικής ανάπτυξης, τη μείωση
της προσοχής και της μαθησιακής ικανότητας.20,21

Κλινικές μελέτες σε ανθρώπινα βρέφη με σιδηρο-
πενική αναιμία έδειξαν παράταση του χρόνου της
κεντρικής αγωγιμότητας των προκλητών ακουστι-
κών δυναμικών η οποία δεν διορθώνεται με τη χο-
ρήγηση Fe, που ενισχύει την υπόθεση της ανώμα-
λης μυελίνωσης από έλλειψη Fe.22,23

Αποθέματα Fe στη γέννηση και παράγοντες
που συμβάλουν στην κατάσταση σιδήρου του
εμβρύου και του νεογνού

Η κατάσταση Fe του βρέφους εξαρτάται από τα
αποθέματα Fe στη γέννηση, το ρυθμό της σωματι-
κής του αύξησης και τη διαιτητική πρόσληψη Fe. 
Η εναπόθεση Fe στο έμβρυο γίνεται κυρίως στο 3ο
τρίμηνο της κύησης κατά τη διάρκεια του οποίου
εναποτίθεται το 60% του συνολικού Fe του νεο-
γνού.24,25 Τα αποθέματα Fe του εμβρύου εξαρτώ-
νται από την πρόσληψη Fe μέσω του πλακούντα και
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από την κατανάλωση Fe, και επομένως από τις πα-
θολογικές καταστάσεις που μπορεί να επηρεάζουν
την πρόσληψη και την κατανάλωση. 
Υπολογίζεται ότι ο συνολικός Fe στο τελειόμηνο
νεογνό στη γέννηση είναι 268 mg (75mg/kg), και
φτάνει τα 377 mg στο τέλος του 1ου χρόνου. Στη
γέννηση το 75% του Fe βρίσκεται στην αιμοσφαιρί-
νη των ερυθρών αιμοσφαιρίων, το 10% στους
ιστούς σαν πρωτεϊνικός Fe (μυοσφαιρίνη και κυτο-
χρώματα) και το 15% στις αποθήκες Fe σε μορφή
φερριτίνη κυρίως και αιμοσιδηρίνη, στο δικτυοεν-
δοθηλιακό σύστημα.26,27

Εκτίμηση της κατάσταση Fe στη γέννηση 

Η κατάσταση Fe του νεογνού εκτιμάται συνήθως
με τη μέτρηση της συγκέντρωση της φερριτίνης
ορού και των διαλυτών υποδοχέων της τρανσφερ-
ρίνης ορού (sTfR), τα οποία εκτιμούν αντίστοιχα
τις αποθήκες Fe και τις ανάγκες Fe των κυττάρων,
μαζί και με τους αιματολογικούς δείκτες της γενι-
κής αίματος.28-30 Η συγκέντρωση της φερριτίνης
στον ομφάλιο λώρο βρέθηκε να είναι ένας καλός
προγνωστικός δείκτης της κατάστασης Fe του νεο-
γνού, και του βρέφους, αργότερα.28,31 Η συγκέ-
ντρωση της φερριτίνης ορού αυξάνεται προοδευτι-
κά στο έμβρυο κατά τη διάρκεια της κύησης.32-34

Λίγες μελέτες δίνουν πληροφορίες για τα επίπεδα
φερριτίνης του ομφαλίου λώρου στις διάφορες ηλι-
κίες κύησης. Η μελέτη των Siimes και συν δείχνει
μια μέση φερριτίνη ορού 45 μg/l στις 14-16 εβδομά-
δες κύησης και 200 μg/l στις 39 εβδομάδες.32 Οι
Carpani και συν βρήκαν συγκέντρωση φερριτίνης
ορού από 17,7 μg/l στις 18-20 εβδομάδες κύησης ως
56,8 μg/l στις 32-33 εβδομάδες, ενώ στα φυσιολογι-
κά τελειόμηνα νεογνά από 100 ως 260μg/l.33 Στη με-

λέτη των Siddappa και συν τα επίπεδα της φερριτί-
νης στον ομφάλιο λώρο αυξάνονται από μέσω όρο
63μg/l στις 23 εβδομάδες σε 171μg/l στις 40 εβδομά-
δες, και είναι τουλάχιστον >60μg/l στο τελειόμηνο
νεογνό.34 Στην παραπάνω μελέτη αναφέρονται τι-
μές φερριτίνης ορού (σε εκατοστιαίες θέσεις, ΕΘ)
σε πρόωρα και τελειόμηνα νεογνά μάρτυρες. Οι χα-
μηλότερες τιμές (5η ΕΘ) είναι παρόμοιες στα πρό-
ωρα (<37 εβδομάδων κύησης) και στα τελειόμηνα
νεογνά (≥37 εβδομάδων), <35 μg/l και <40 μg/l
αντίστοιχα (Πίνακας 2). Η καμπύλη τιμών της φερ-
ριτίνης ορού ανά ηλικία κύησης που δημιουργήθηκε
σε αυτή τη μελέτη μπορεί να χρησιμοποιηθεί για να
εκτιμηθεί αν ένα νεογνό είναι σε αυξημένο κίνδυνο
έλλειψης ή υπερφόρτωσης Fe (Σχήμα 1).34

Η συγκέντρωση της φερριτίνης αλλάζει σημαντικά
κατά τη διάρκεια του πρώτου χρόνου ζωής και
αναφέρεται ότι η χαμηλή φερριτίνη ορού στον ομ-
φάλιο λώρο σχετίζεται με χαμηλή φερριτίνη ορού
αργότερα στη βρεφική ηλικία.35-38 

Η συγκέντρωση των διαλυτών υποδοχέων της τραν-
σφερρίνης ορού του ομφαλίου λώρου φαίνεται πως
αντανακλά την ερυθροποιητική δραστηριότητα του
νεογνού, όμως η φτωχή συσχέτιση της με τους άλ-
λους δείκτες της κατάστασης Fe κάνει αμφίβολη τη
χρήση της.39,40 Υπάρχει αντίστροφη συσχέτιση με-
ταξύ της φερριτίνης και των υποδοχέων της τραν-
σφερρίνης στον ομφάλιο λώρο. Τα χαμηλά αποθέ-
ματα Fe του εμβρύου αποδεικνύονται από τη χαμη-
λή συγκέντρωση φερριτίνης στον ορό του ομφάλιου
λώρου (φερριτίνη <60μg/l).41-44 

Παράγοντες που επηρεάζουν την κατάσταση
Fe του νεογνού (Πίνακας 3)

Ο ολικός Fe του νεογνού στη γέννηση εξαρτάται
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Πίνακας 1: Λειτουργική και δομική συμμετοχή του σιδήρου στον οργανισμό. 

Αιμοσφαιρίνη και μυοσφαιρίνη: οξυγόνωση ιστών
Κυτοχρώματα: παραγωγή κυτταρικής ενέργειας (ATP) μέσω της οξειδωτικής φωσφορυλίωσης
Σίδηρο-θειο-πρωτεΐνες: συμμετοχή στην αναπνευστική αλυσίδα και στη διαδικασία παραγωγή ενέργειας
Αντιοξειδωτικά ενζυματικά συστήματα (υπεροξειδάσες του υδρογόνου, καταλάση και υπεροξειδάση):
προστατεύουν από την συσσώρευση υπεροξειδίου του υδρογόνου που μπορεί να οδηγήσει στην κατα-
στροφή των κυτταρικών δομών μέσα από τη συγκέντρωση ελεύθερων ριζών 
Άλλα ένζυμα: ακονιτάση: συμμετέχει στον κύκλο του Krebs

καρβοξυκινάση του φωσφοενολοπυροσταφυλικού: συμμετέχει στη νεογλυκογένεση
ριβονουκλεοτιδική αναγωγάση: συμμετέχει στη σύνθεση DNA
υδροξυλάση της τυροσίνης και υδροξυλάση της τρυπτοφάνης που εμπλέκονται στη σύνθεση
νευροδιαβιβαστών
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από το βάρος γέννησης και την ηλικία κύησης του,
από καταστάσεις όπως υπέρταση, διαβήτη, κάπνι-
σμα και πιθανώς από την κατάσταση Fe της μητέ-
ρας. Επίσης εξαρτάται από μαιευτικούς παράγο-
ντες όπως η απώλεια αίματος στον τοκετό και ο
χρόνος απολίνωσης του ομφαλίου λώρου.3 Η καθυ-
στέρηση της απολίνωσης του ομφαλίου λώρου κατά
30-120 sec μεταγγίζει το νεογνό με 20-30 ml/kg βά-
ρους σώματος (ΒΣ) και αυξάνει τα αποθέματα Fe
στη γέννηση κατά περίπου 15-25 mg/kg ΒΣ. Αυτό
έχει ως αποτέλεσμα την καλύτερη κατάσταση Fe
τους 2-3 πρώτους μήνες ζωής σε τελειόμηνα
βρέφη.45 Αυτή η πρακτική φαίνεται να είναι ιδιαί-
τερα ευνοϊκή για τα βρέφη που γεννήθηκαν από
μητέρα με έλλειψη Fe, βρέφη με βάρος γέννησης
(ΒΓ) <3000 g και εκείνα που δεν πήραν τροποποι-
ημένο γάλα ενισχυμένο με Fe.46 

Μεταφορά Fe στο έμβρυο

Ο πλακούντας παίζει σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση
της μεταφοράς και εναπόθεσης Fe στο έμβρυο.32

Υπάρχει ένα σύστημα ενεργής πλακουντιακής με-
ταφοράς του Fe από τη μητέρα στο έμβρυο όπου
συμμετέχουν ρυθμιστικές πρωτεΐνες του Fe όπως η
IRP-1 (iron regulatory protein). Όταν η κατάσταση
Fe της μητέρας είναι φτωχή, ο αριθμός των υποδο-
χέων της τρανσφερρίνης του πλακούντα αυξάνεται
με αποτέλεσμα περισσότερος Fe να προσλαμβάνε-
ται από τον πλακούντα και να μεταφέρεται στο έμ-
βρυο. Η ρύθμιση της εναπόθεσης Fe στο έμβρυο
φαίνεται να εξαρτάται από τις ανάγκες του ίδιου
του εμβρύου.47 Η ελάττωση των αποθεμάτων Fe
του εμβρύου προκαλεί την αύξηση της δεσμευτικής
ικανότητας της IRP-1 με αποτέλεσμα την αύξηση
της μεταφοράς Fe μέσω του πλακούντα.48 

Η κύρια μεταφορά του Fe από τη μητέρα προς το
έμβρυο γίνεται μετά την 30η εβδομάδα κύησης και
με ενεργό τρόπο, έτσι ήπια ή μέτρια έλλειψη Fe της
μητέρας δεν επηρεάζει την πρόσληψη Fe από το
έμβρυο.24,25 Η μεταφορά Fe προς το έμβρυο υπο-
στηρίζεται από σημαντική αύξηση της απορρόφη-
σης Fe από τη μητέρα κατά την κύηση και ρυθμίζε-
ται από τον πλακούντα.49,50 Εν τούτοις υπάρχουν
ενδείξεις ότι η ικανότητα αυτού του συστήματος
μπορεί να είναι ανεπαρκής όταν η μητέρα έχει ση-
μαντική έλλειψη Fe ή το έμβρυο μεγάλες ανάγκες
όπως σε περιπτώσεις αυξημένης ερυθροποίησης
του εμβρύου και αδυναμία των ρυθμιστικών συστη-
μάτων του πλακούντα να ανταποκριθούν στις αυξη-
μένες ανάγκες Fe.

Περιγεννητική έλλειψη Fe8

Περιγεννητική ανεπάρκεια Fe συμβαίνει όταν η πα-
ροχή Fe από τη μητέρα στο έμβρυο δεν ανταποκρί-
νεται στις ανάγκες του εμβρύου. Ο πρόωρος τοκετός
σε μία περίοδο όπου δεν έχουν ολοκληρωθεί τα
αποθέματα Fe είναι μια αιτία χαμηλών αποθεμάτων
Fe στη γέννηση και προδιαθέτει τα πρόωρα νεογνά
σε έλλειψη Fe εντός των 2-3 πρώτων μηνών ζωής. Ο
βαθμός της σιδηροπενίας είναι ανάλογος με το βαθ-
μό της προωρότητας.51 Χωρίς παροχή συμπληρώμα-
τος Fe, τα αποθέματα Fe των προώρων νεογνών,
που δεν έχουν μεταγγιστεί κατά τη νοσηλεία τους,
επαρκούν για την υποστήριξη της ερυθροποίησης
μέχρι το διπλασιασμό του βάρους γέννησης τους,
δηλαδή περίπου μέχρι το 2ο μήνα ζωής.52 

Παθήσεις της κύησης στη μητέρα όπως διαβήτης,
σοβαρή υπέρταση τέτοια που προκαλεί ενδομήτρια
καθυστέρηση της αύξησης, όπως και το κάπνισμα,
είναι οι πιο συχνές αιτίες περιγεννητικής έλλειψης
Fe στα τελειόμηνα νεογνά.8 Και οι δύο τελευταίες
περιπτώσεις χαρακτηρίζονται από χρόνια ενδομή-
τρια υποξία που συνοδεύεται από αναπληρωματική
ερυθροποίηση, με αποτέλεσμα τη μεγαλύτερη ανά-
γκη Fe. Για κάθε γραμμάριο αιμοσφαιρίνης που
συντίθεται χρειάζεται επιπλέον 3,47 mg Fe.53 Περί-
που το 50% των νεογνών με ενδομήτρια καθυστέ-
ρηση της ανάπτυξης (IUGR) παρουσιάζουν έλλει-
ψη Fe στη γέννηση, όπως φαίνεται από τα χαμηλά
επίπεδα φερριτίνης στον ορό του ομφαλίου λώρου
(φερριτίνη <60μg/l).53 Οι αποθήκες Fe του ήπατος
και του εγκεφάλου είναι ελαττωμένες στα IUGR
νεογνά, ενώ η αιμοσφαιρίνη είναι συνήθως φυσιο-
λογική, αφού προτεραιότητα δίνεται στην ερυθρο-
ποίηση. Στις σοβαρές περιπτώσεις, ο Fe του εγκε-
φάλου μπορεί να είναι ως και 33% χαμηλότερος
του φυσιολογικού.54 

Οι μελέτες που έχουν γίνει όσον αφορά την επί-
δραση της κατάστασης Fe της μητέρας στο έμβρυο
είναι αντιφατικές. Αυτό που επικρατεί είναι ότι
ήπιες μορφές έλλειψης Fe ή σιδηροπενικής αναι-
μίας στη μητέρα δεν επηρεάζουν τα αποθέματα Fe
του εμβρύου.55-59 Συγκέντρωση φερριτίνης <12μg/l
στη μητέρα φαίνεται πως είναι η τιμή κάτω από την
οποία θα επηρεαστούν και τα αποθέματα Fe του εμ-
βρύου.41 To 14% των τελειομήνων νεογνών μητέρων
με έλλειψη Fe έχουν συγκέντρωση φερριτίνης ορού
<30μg/l στη γέννηση.42 Αλλά ακόμα και εκείνα που
έχουν επαρκή αποθέματα στη γέννηση βρέθηκε ότι
έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να παρουσιάσουν έλλει-
ψη Fe σε ηλικία 6-12 μηνών.44,49,59 Μια άλλη αιτία
έλλειψης Fe είναι η χρόνια ενδομήτρια απώλεια αί-
ματος όπως η έμβρυο-εμβρυϊκή μετάγγιση.8 
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Επίδραση της κατάστασης Fe της μητέρας
στα επίπεδα Fe του εμβρύου

Η επίπτωση της έλλειψης Fe είναι μεγαλύτερη στις
γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας ακόμα και στις
αναπτυγμένες χώρες. Από έλλειψη Fe πάσχει το
30- 50% των γυναικών κατά την κύηση και φτάνει
ως 80% στις αναπτυσσόμενες χώρες.41,57,59

Οι ανάγκες Fe στην κύηση αυξάνονται συνολικά
κατά 1000 mg λόγω της αύξησης του όγκου αίματος
της μητέρας και των αναγκών του πλακούντα και
του εμβρύου.57

Τα κατάλληλα επίπεδα Fe της μητέρας στην κύηση
φαίνεται πως βοηθούν στην πρόληψη επιπλοκών
όπως αυξημένη νοσηρότητα της μητέρας, και σιδηρο-
πενική αναιμία στην κύηση που αποτελεί κίνδυνο για
πρόωρο τοκετό και χαμηλού ΒΓ νεογνό.60 Η χορήγη-
ση συμπληρώματος Fe στην μητέρα κατά τα δύο τε-
λευταία τρίμηνα της κύησης είναι μια κοινή πρακτική
που φαίνεται πως όχι μόνο προλαμβάνει τις προανα-
φερόμενες επιπλοκές αλλά επίσης βελτιώνει το ΒΓ
του νεογνού.61,62 Επίσης τα νεογνά των μητέρων που
έπαιρναν συμπλήρωμα Fe στην κύηση είχαν σημαντι-
κά ψηλότερη συγκέντρωση φερριτίνης ορού σε σχέ-
ση με εκείνα των μητέρων που δεν έπαιρναν Fe.62 

Επιπλέον βρέθηκε ότι το κάπνισμα έχει αρνητική
συσχέτιση με τη φερριτίνη του ομφαλίου λώρου. Τα
νεογνά καπνιζόντων μητέρων έχουν σημαντικά χα-
μηλότερα επίπεδα φερριτίνης ομφαλίου λώρου σε
σχέση με εκείνα των μη καπνιζόντων.63 Το κάπνι-
σμα σχετίζεται με αύξηση των αναγκών Fe λόγω
της αυξημένης ερυθροποίησης σαν αποτέλεσμα της
υποξίας του εμβρύου.28,63 Η διακοπή του καπνί-
σματος και η προφυλακτική χορήγηση Fe στη μητέ-
ρα κατά την κύηση μπορεί να βελτιώσει την κατά-
σταση Fe κατά τη βρεφική ηλικία.28

Επιθυμητή πρόσληψη σιδήρου για την κάλυ-
ψη των αναγκών των τελειομήνων και των
προώρων νεογνών 

Οι ανάγκες Fe μετά τη γέννηση εξαρτώνται από τα
αποθέματα Fe στη γέννηση, το χρόνο έναρξης της

ερυθροποίησης και το ρυθμό αύξησης του βρέφους. 

Μεταγεννητική μεταβολή της ερυθροποίησης

Κατά τους 3-4 πρώτους μήνες της ζωής υπάρχει μια
φυσιολογική πτώση της αιμοσφαιρίνης (30-50%)
λόγω ελάττωσης της ερυθροποίησης, λύση των γε-
ρασμένων εμβρυϊκών ερυθροκυττάρων και αύξηση
του ενδαγγειακού όγκου αίματος, όπως επίσης και
μια προοδευτική αλλαγή της αιμοσφαιρίνης από εμ-
βρυϊκή σε τύπου ενήλικα, λόγω της αλλαγής του πε-
ριβάλλοντος από υποξικό ενδομήτρια σε ένα περι-
βάλλον πλούσιο σε οξυγόνο εξωμήτρια. Το πλεόνα-
σμα των εμβρυϊκών ερυθροκυττάρων καταβολίζεται
και το βρέφος εξοικονομεί Fe που προστίθεται στα
ήδη υπάρχοντα αποθέματα Fe.3 Κατά την περίοδο
της «φυσιολογικής αναιμίας» η Hb μπορεί να φτά-
σει ως 10-11g/dl μεταξύ 6ης και 8ης εβδομάδας ζωής
στα τελειόμηνα νεογνά, και 6-8g/dl στα πρόωρα νεο-
γνά, 1 ως 4 εβδομάδες νωρίτερα απ' ότι στα τελειό-
μηνα και ονομάζεται «αναιμία της προωρότητας».3
Ο Fe που απελευθερώνεται από τη λύση των ερυ-
θροκυττάρων (3,47 mg Fe ανά γραμμάριο Hb) απο-
θηκεύεται και αυτό αντανακλάται από την παροδική
αύξηση της φερριτίνης τον πρώτο μήνα ζωής.32

Στο υγιές τελειόμηνο νεογνό τα αποθέματα Fe μαζί
και με την παροχή Fe από το γάλα εξασφαλίζουν
τις ανάγκες Fe τους 4-6 πρώτους μήνες της ζωής
του βρέφους. Μετά τον 4ο-6ο μήνα σε πολλά βρέφη
τα αποθέματα Fe αρχίζουν και εξαντλούνται, οι
ανάγκες Fe αυξάνουν σημαντικά έτσι το βρέφος
εξαρτάται αποκλειστικά από την παροχή Fe από τη
δίαιτα του, γάλα και στερεές τροφές, για την κάλυ-
ψη των αναγκών του.64 Στα βρέφη με τεχνητή δια-
τροφή χορηγείται τροποποιημένο γάλα εμπλουτι-
σμένο με Fe, και από τον 6ο μήνα εισάγονται τρο-
φές πλούσιες σε Fe ή ενισχυμένες με Fe.65-68 Στα
βρέφη που θηλάζουν αποκλειστικά φαίνεται πως ο
Fe του μητρικού γάλατος επαρκεί για τη διατήρηση
του ισοζυγίου Fe τους 6 πρώτους μήνες ζωής.64,69

Ο συνολικός Fe του οργανισμού, που είναι σχετικά
σταθερός μέχρι την ηλικία των 4 μηνών, πρέπει να
αυξηθεί κατά 70% μεταξύ 4 και 12 μηνών για να
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Πίνακας 2: Εκατοστιαίες θέσεις φερριτίνης ορού ομφαλίου λώρου φυσιολογικών τελειομήνων και προώ-
ρων νεογνών.34 

Φερριτίνη ορού ομφαλίου λώρου (μg/l)
Εκατοστιαία θέση 5η 25η 50η 75η 95η
Τελειόμηνα (≥37εβδομάδες) 40 84 134 200 309
Πρόωρα (<37εβδομάδες) 35 80 115 170 267

NTOURNTOUFH  14/2/2011  11:26 πμ  Σελίδα151



επιτραπεί η σύνθεση αίματος, μυών και άλλων
ιστών που συμβαίνει παράλληλα με τη γρήγορη αύ-
ξηση του οργανισμού σε αυτή την περίοδο. Ο
όγκος αίματος του βρέφους τριπλασιάζεται τον 1ο
χρόνο ζωής. Όταν λαμβάνονται υπόψη η αύξηση
και οι απώλειες κατά τον 1ο χρόνο ζωής, εκτιμάται
ότι οι καθημερινές ανάγκες του Fe που πρέπει να
απορροφάται είναι μεταξύ 0.55 και 0.75 mg για να
διατηρηθούν επαρκή αποθέματα Fe.65-67 

Εκτιμάται ότι οι ανάγκες Fe του τελειομήνου νεο-
γνού για την κάλυψη των αναγκών του και για τη
διατήρηση των αποθεμάτων Fe είναι 0,1mg/kg/ημέ-
ρα μεταξύ 4-6 μηνών (περίπου 280 mg Fe κατά τον
1ο χρόνο ζωής για να διατηρηθούν τα αποθέματα
Fe). Έτσι συνιστάται να χορηγείται συμπληρωμα-
τικά Fe 1mg/kg/ημέρα ως 15mg/ημέρα στα τελειό-
μηνα βρέφη.65-67,70,71

Πολλοί παράγοντες μπορεί να συμβάλουν στην έλ-
λειψη Fe στη βρεφική ηλικία, οι πιο σημαντικοί εί-
ναι ο χαμηλός Fe στη γέννηση (φερριτίνη ορού
<60μg/l) (πρόωρα νεογνά, νεογνά διαβητικών μη-
τέρων, IUGR), η απώλεια αίματος, η γρήγορη αύ-
ξηση κατά τη βρεφική περίοδο, και η χαμηλή πε-
ριεκτικότητα και βιοδιαθεσιμότητα του Fe των τρο-

φών.34,38,59 Πιο επιρρεπή είναι τα βρέφη χαμηλού
κοινωνικοοικονομικού επιπέδου, η χαμηλή ποιότη-
τα της τροφής, η έλλειψη ενημέρωσης για τη σωστή
διατροφή και η αυξημένη νοσηρότητα. Η χορήγηση
γάλατος αγελάδας τον 1ο χρόνο ζωής είναι ο πιο
σταθερός παράγοντας κινδύνου που επηρεάζει την
κατάσταση Fe.72 

Τα πρόωρα νεογνά γεννιούνται με χαμηλά αποθέ-
ματα Fe, αναλογικά χαμηλότερα όσο μικρότερη εί-
ναι η ηλικία κύησης (ΗΚ) όπως αναφέρεται πιο
πάνω.32-34 Όπως και στα τελειόμηνα νεογνά η συ-
γκέντρωση της Hb ελαττώνεται μεταγεννητικά, αλ-
λά με πιο γρήγορο ρυθμό και σε χαμηλότερα επί-
πεδα και η ερυθροποίηση ξεκινάει νωρίτερα απ'
ότι στα τελειόμηνα νεογνά.73 Με την έναρξη της
ερυθροποίησης, η συγκέντρωση της φερριτίνης του
ορού ελαττώνεται γρήγορα.74 Έτσι χωρίς συμπλη-
ρωματική παροχή Fe τα πρόωρα νεογνά που δεν
έχουν μεταγγιστεί κατά τη νοσηλεία τους έχουν
επαρκή αποθέματα Fe για την υποστήριξη της ερυ-
θροποίησης μέχρι περίπου το 2ο μήνα ζωής.52,75 Ο
γρήγορος ρυθμός αύξησης του σώματος των προώ-
ρων, με την αντίστοιχη αύξηση του όγκου αίματος
και της Hb απαιτεί αυξημένη παροχή και εναπόθε-
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Πίνακας 3: Παράγοντες που επηρεάζουν την κατάσταση Fe κατά την περιγεννητική περίοδο. 

Καταστάσεις που προκαλούν έλλειψη Fe
Μεγάλη έλλειψη Fe της μητέρας (σιδηροπενική αναιμία με αιμοσφαιρίνη <6,5g/l και φερριτίνη <12μg/l
Διαβήτης μητέρας
Κάπνισμα μητέρας
Υπέρταση μητέρας (με πλακουντιακή ανεπάρκεια)
Πρόωρος τοκετός
Ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης
Πολύδυμη κύηση 
Οξεία αιμορραγία (έμβρυο- εμβρυϊκή μετάγγιση, έμβρυο-μητρική μετάγγιση, αιμορραγία του πλακού-
ντα ή του ομφαλίου λώρου)
Γρήγορη απολίνωση του ομφαλίου λώρου στη γέννηση
Αφαιμαξομετάγγιση
Πρακτικές περιορισμού της μετάγγισης των νεογνών 
Χρήση ερυθροποιητίνης χωρίς ανάλογη χορήγηση Fe
Καθυστέρηση χορήγησης Fe 
Μεταγεννητική απώλεια αίματος από τις αιμοληψίες ή από απώλεια αίματος πχ από το γαστρεντερικό σύστημα
Καταστάσεις που προκαλούν πληθώρα Fe
Έμβρυο-εμβρυϊκή μετάγγιση (μεταγγιζόμενο έμβρυο)
Καθυστέρηση απολίνωσης του ομφαλίου λώρου
Μεταγγίσεις αίματος
Υπερβολική ή πρώιμη χορήγηση Fe 
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ση Fe.51 Επιπλέον η μη αναπλήρωση της απώλειας αί-
ματος κατά τη νοσηλεία τους από τις αιμοληψίες και η
χορήγηση ερυθροποιητίνης συμβάλλουν στην περαιτέ-
ρω ελάττωση των αποθεμάτων Fe των προώρων. 

Επιπτώσεις της περιγεννητικής έλλειψης Fe

Η αναιμία είναι η πιο γνωστή παρενέργεια της έλ-
λειψης Fe, είναι όμως εξαιρετικά σπάνια στην πε-
ριγεννητική περίοδο και δεν αποτελεί δείκτη έλλει-
ψης Fe. Η συγκέντρωση της φερριτίνης ορού στον
ομφάλιο λώρο είναι καλός δείκτης της κατάστασης
Fe του νεογέννητου. Επίπεδα φερριτίνης ομφάλιου
λώρου <35μg/l υποδεικνύουν ελάττωση ως >70%
των αποθεμάτων Fe. Πριν εκδηλωθεί η αναιμία
έχει επέλθει σημαντική ελάττωση των αποθεμάτων
Fe του δικτυοενδοθηλιακού συστήματος, κυρίως
του πλακούντα και του ήπατος αρχικά, και μετά της
καρδιάς, του εγκεφάλου και των μυών, με αποτέλε-
σμα την πιθανή διαταραχή της ανάπτυξης και τη
δυσλειτουργία αυτών των οργάνων. Παθολογοανα-
τομικές μελέτες σε νεογνά διαβητικών μητέρων με
φτωχή ρύθμιση της γλυκόζης έδειξαν ελάττωση των
αποθεμάτων Fe ως 90% στο ήπαρ, 55% στην καρ-
διά και 40% στον εγκέφαλο.76 

Η περιγεννητική έλλειψη Fe επηρεάζει αρνητικά
την αύξηση και τη λειτουργία πολλών οργάνων όπως
την καρδιά, το αναπνευστικό σύστημα, το μυϊκό σύ-
στημα (υποτονία, αδυναμία), το γαστρεντερικό σύ-
στημα, το αμυντικό σύστημα (αυξημένη συχνότητα
λοιμώξεων), το ενδοκρινολογικό σύστημα (αυξημέ-
νη ινσουλινική ευαισθησία, ελαττωμένα επίπεδα θυ-
ροξίνης), τον εγκέφαλο (πνευματική και διανοητική
ανάπτυξη), και ίσως τη σωματική ανάπτυξη.7,77-82

Επίσης η περιγεννητική έλλειψη Fe έχει αναφερθεί
να ευθύνεται για αστάθεια της θερμοκρασίας.83

Οι πιο σημαντικές και μακροχρόνιες όμως αρνητι-
κές επιπτώσεις της περιγεννητικής έλλειψης Fe εί-
ναι εκείνες στη νευροαναπτυξιακή εξέλιξη.2,11

Προοπτικές μελέτες δείχνουν ότι η σιδηροπενική
αναιμία έχει ως αποτέλεσμα χαμηλή γνωστική και
κινητική ανάπτυξη, χαμηλές σχολικές επιδόσεις,
προβλήματα συμπεριφοράς και άλλες νευρολογι-
κές δυσλειτουργίες.11

Επίδραση της περιγεννητικής έλλειψης Fe στην
ανάπτυξη του κεντρικού νευρικού συστήματος

Η πιο σημαντική αρνητική επίπτωση της έλλειψης
Fe στην περιγεννητική περίοδο είναι οι διαταραχές
που μπορεί να έχει στην ανάπτυξη του ΚΝΣ και
στην ψυχοκινητική εξέλιξη.11 Μέχρι πρόσφατα δεν

είχε δοθεί μεγάλη σημασία στην περιγεννητική έλ-
λειψη Fe κυρίως γιατί πιστεύονταν ότι τα νεογνά
δεν επηρεάζονται από την έλλειψη Fe της μητέρας
τους, παρά μόνο αν αυτή είχε σοβαρή αναιμία.49 

Η έλλειψη Fe στην περιγεννητική και τη βρεφική
ηλικία, και στα πρόωρα αλλά και στα τελειόμηνα
νεογνά σχετίζεται με άμεσες όπως και μακροχρό-
νιες διαταραχές της νευροαναπτυξιακής εξέλιξης
που μπορεί να είναι μη αναστρέψιμες ακόμα και
όταν διορθωθεί η έλλειψη Fe.10,34,84 

Μελέτες συσχέτισαν την περιγεννητική έλλειψη Fe
με τη συμπεριφορά του νεογνού. Οι Wachs TD και
συν βρήκαν ότι τα νεογνά με χαμηλή Hb και χαμη-
λό Fe στον ομφάλιο λώρο παρουσιάζουν διαταρα-
χή της συμπεριφοράς τους την 1η εβδομάδα ζωής
όπως μεγαλύτερο βαθμό αρνητικού συναισθήματος
και χαμηλότερα επίπεδα εγρήγορσης και ικανότη-
τας να ηρεμήσουν.85 Επίσης οι Vaughn J και συν
αναφέρουν υψηλά επίπεδα ευερεθιστότητας στα
νεογνά μητέρων με έλλειψη Fe.86 

Πρόωρα νεογνά με σιδηροπενική αναιμία (Hb
≤10g/dl και φερριτινη ορού ≤76μg/l) παρουσιά-
ζουν ανώμαλα νευρολογικά αντανακλαστικά στη
διορθωμένη ηλικία κύησης των 36 εβδομάδων.77

Μελέτες ηλεκτροφυσιολογίας έδειξαν ότι τα παι-
διά διαβητικών μητέρων με συγκέντρωση φερριτί-
νης ορού στον ομφάλιο λώρο <35μg/l στη γέννηση
είχαν παθολογική διαχείριση της μνημονικής ανα-
γνωσιμότητας γρήγορα μετά τη γέννηση που παρέ-
μενε και στη βρεφική ηλικία παρά τη διόρθωση των
αποθεμάτων Fe, σε ηλικία 9 μηνών.38,87,88 Οι
Tamura και συν περιγράφουν διαταραχές της ομι-
λίας και των λεπτών κινητικών δεξιοτήτων με μεγα-
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με την ηλικία κύησης.34 
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λύτερη συχνότητα σε παιδιά ηλικίας 5 ετών που εί-
χαν φερριτίνη ομφαλίου λώρου στις χαμηλότερες
ΕΘ (<76 μg/l, <25η ΕΘ) σε σχέση με εκείνα που
είχαν φερριτίνη στις μεσαίες ΕΘ.84 Τα προαναφε-
ρόμενα επίπεδα φερριτίνης ομφαλίου λώρου είναι
πάνω από εκείνα που συνήθως σχετίζονται με εμ-
φανή επίδραση στην ερυθροποίηση, όμως τα απο-
θέματα Fe στα διάφορα όργανα συμπεριλαμβανο-
μένου και του ΚΝΣ ελαττώνονται πριν εμφανι-
στούν διαταραχές στην ερυθροποίηση.76 Έτσι τα
νεογνά με φερριτίνη ομφαλίου λώρου στις χαμηλό-
τερες ΕΘ για την ηλικία κύησης34,84 θα πρέπει να
παρακολουθούνται στενά και να διορθώνεται
έγκαιρα η έλλειψη Fe πριν την εγκατάσταση της
αναιμίας αφού η περιγεννητική έλλειψη Fe φαίνε-
ται να έχει άμεσες αλλά και μακροχρόνιες αρνητι-
κές επιπτώσεις στην νευροαναπτυξιακή εξέλι-
ξη.2,10,11,84 Στα τελειόμηνα νεογνά φαίνεται να επη-
ρεάζεται κυρίως η νοητική εξέλιξη ενώ στα πρόω-
ρα η κινητική.84,87 Μία μικρή τυχαιοποιημένη μελέ-
τη που αφορούσε θηλάζοντα βρέφη έδειξε θετική
επίδραση της πρώιμης χορήγησης Fe, μεταξύ 1ο
και 6ο μήνα, στην κινητική ανάπτυξη και στην οπτι-
κή οξύτητα σε ηλικία 12 μηνών.89 Επίσης καλύτερη
εξέλιξη παρουσίασαν πρόωρα νεογνά που πήραν
συμπλήρωμα Fe σε ηλικία 2 εβδομάδων σε σχέση
με εκείνα που πήραν Fe μετά το 2ο μήνα ζωής.90

Μια σειρά μελετών δείχνει ότι η σιδηροπενική αναι-
μία ακόμα και η έλλειψη Fe χωρίς αναιμία επηρεά-
ζουν την ικανότητα της προσοχής, την εγρήγορση και
τη μάθηση των βρεφών και των εφήβων.10,11 Μελέτη
των Lozoff B και συν91 έδειξε ότι σε ηλικία 12 μηνών
είχε σιδηροπενική αναιμία το 3,1% και 22,6% αντί-
στοιχα των βρεφών που έπαιρναν φόρμουλα εμπλου-
τισμένη με Fe ή με χαμηλή περιεκτικότητα Fe. Οι
δύο ομάδες διαφέρανε όσον αφορά την πνευματική
και διανοητική ανάπτυξη αλλά δεν διαφέρανε στις
συνολικές δοκιμασίες.91 Τα βρέφη που δεν πήραν
συμπλήρωμα Fe επεξεργαζόταν τις πληροφορίες με
πιο αργό τρόπο. Οι ερευνητές συμπέραναν ότι τα τε-
λειόμηνα βρέφη έχουν όφελος στην νοητική τους
εξέλιξη από τη χορήγηση συμπληρώματος Fe στη
βρεφική ηλικία.91-93 Μελέτες έδειξαν ότι τα βρέφη
με έλλειψη Fe με ή χωρίς αναιμία έχουν φτωχότερη
ψυχοκινητική ανάπτυξη.93,94 Η έγκαιρη χορήγηση Fe
πιθανώς να προλαμβάνει ή/και να αναστρέφει τις
αρνητικές επιπτώσεις στο ΚΝΣ.92

Δυνητικά αρνητικές επιπτώσεις της περίσσειας Fe

Λόγω της συσχέτισης της έλλειψης Fe με αυξημένη
συχνότητα διαταραχών της ψυχοκινητικής εξέλιξης

συχνά συστήνεται χορήγηση συμπληρωματικού Fe.
Όμως δεν υπάρχει μηχανισμός ρύθμισης της απο-
βολής Fe από τον ανθρώπινο οργανισμό, αντίθετα
με αυτό που ισχύει για άλλα διατροφικά ιχνοστοι-
χεία. Έτσι η υπερβολική χορήγηση Fe σε σχέση με
τις ανάγκες στα νεογνά και τα βρέφη μπορεί να
οδηγήσει σε υπερφόρτωση Fe του οργανισμού και
συσσώρευση του στα διάφορα όργανα με αποτέλε-
σμα τον κίνδυνο παρενεργειών.9 Συνήθως δεν ανα-
φέρεται συσσώρευση Fe με την εντερική χορήγηση
Fe σε συνηθισμένες δόσεις. Ο κύριος παράγοντας
που συμβάλλει στην υπερφόρτωση Fe είναι οι πολ-
λαπλές μεταγγίσεις, που συμβαίνει κυρίως στα πολύ
πρόωρα νεογνά και η χορήγηση υψηλών δόσεων Fe
σαν παρεπόμενη θεραπεία με ερυθροποιητίνη.95

Η παρουσία μεγάλης συγκέντρωσης Fe κατά την
περιγεννητική περίοδο μπορεί να έχει αρνητικές
επιπτώσεις και κυρίως στα πρόωρα νεογνά με ανώ-
ριμη ενδογενή ρύθμιση του Fe και ανώριμο αντιο-
ξειδωτικό σύστημα και χαμηλή δεσμευτική ικανό-
τητα του Fe.5,96 Ο περίσσιος Fe μπορεί να αλληλε-
πιδρά στο μεταβολισμό άλλων ιχνοστοιχείων όπως
του ψευδαργύρου (Zn) και του χαλκού (Cu), να αυ-
ξάνει το οξειδωτικό στρες και να επηρεάζει την
κυτταρική λειτουργία μέσω των ελεύθερων ριζών
οξυγόνου (βλάβη του DNA, υπεροξείδωση λιπι-
δίων, οξείδωση πρωτεϊνών).4,97-99 Η πληθώρα ελεύ-
θερου Fe στα πρόωρα νεογνά μπορεί να ευθύνεται
για την ανάπτυξη νοσημάτων όπως χρόνια πνευμο-
νική νόσο, ενδοκοιλιακή αιμορραγία, νεκρωτική
εντεροκολίτιδα και αμφιβληστροειδοπάθεια της
προωρότητας, μέσω των ελεύθερων ριζών οξυγό-
νου.97,100-102

Επίσης σαν προοξειδωτικός παράγοντας μπορεί
θεωρητικά να αυξήσει την πιθανότητα ανάπτυξης
καρκίνου και καρδιαγγειακών παθήσεων, όπως
και τον κίνδυνο ανάπτυξης λοιμώξεων και γαστρε-
ντερικών διαταραχών.
Ο Fe ως γνωστός τροφικός παράγοντας για πολλά
παθογόνα βακτηρίδια, όταν χορηγείται σε θηλάζο-
ντα βρέφη, μπορεί να κορέσει τη λακτοφερρίνη του
μητρικού γάλατος ελαττώνοντας έτσι τις αντιμικρο-
βιακές του ιδιότητες.4
Δεν υπάρχουν τεκμηριωμένα στοιχεία που να συ-
νηγορούν υπέρ των προαναφερομένων παρενερ-
γειών όσον αφορά την ενίσχυση με Fe των τροπο-
ποιημένων γαλάτων. Είναι όμως φρόνιμο να χρησι-
μοποιείται η μικρότερη δυνατή ενίσχυση Fe προς
αποφυγή των παρενεργειών.102 

Ο Fe θα πρέπει να χορηγείται με προσοχή στα νεο-
γνά και κυρίως στα πρόωρα νεογνά, με στόχο πά-
ντα τη διατήρηση ομοιόστασης Fe.

Ντουρντούφη και ΑνδρονίκουΜεταβολισμός σιδήρου
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Πρόληψη και αντιμετώπιση της περιγεννητι-
κής έλλειψης Fe

Η επάρκεια Fe της μητέρας κατά την κύηση εξα-
σφαλίζει την καλύτερη παροχή Fe στο έμβρυο.
Έτσι πρέπει να ελέγχεται η κατάσταση Fe όλων
των γυναικών κατά την κύηση, και προτιμότερο,
όταν είναι δυνατόν να τους εξασφαλίζεται επάρ-
κεια Fe πριν την κύηση.57 

Οι ανάγκες Fe της εγκυμονούσας γυναίκας αυξά-
νονται κατά την κύηση, γι' αυτό το λόγο πρέπει να
τους χορηγείται συμπλήρωμα Fe. Η δόση συμπλη-
ρώματος Fe που συνήθως συστήνεται είναι 27 mg
ημερησίως. Σε πρόσφατη μελέτη βρέθηκε ότι η χο-
ρήγηση 40 mg Fe ημερησίως από την 18η εβδομάδα
κύησης αποτρέπει την έλλειψη Fe κατά και μετά
την κύηση σε >90% των γυναικών στις αναπτυγμέ-
νες χώρες.103 Δόσεις Fe ως 100 mg ημερησίως μπο-
ρεί να χρειάζονται σε περιοχές με μεγάλη συχνότη-
τα έλλειψης Fe.104 Η θεραπεία της μητέρας με έλ-
λειψη Fe έχει σαν αποτέλεσμα τη μεταφορά Fe στο
έμβρυο ακόμα και εις βάρος της μητέρας,105 και
επιπλέον η συγκέντρωση της φερριτίνης ορού είναι
αυξημένη όχι μόνο στη γέννηση αλλά και σε ηλικία
3 μηνών σε βρέφη μητέρων που πήραν συμπλήρω-
μα Fe κατά την κύηση.41,104 

Ενδείξεις χορήγησης Fe

Στα υγιή τελειόμηνα νεογνά φαίνεται πως τα απο-
θέματα Fe στη γέννηση είναι επαρκή για τις ανά-
γκες του βρέφους τους 4-6 πρώτους μήνες της ζωής
του. Ενδείκνυται η χορήγηση μητρικού γάλατος ως
την ηλικία των 5-6 μηνών τουλάχιστον. Όταν το
βρέφος συνεχίζει να θηλάζει αποκλειστικά μετά
τον 6ο μήνα συνιστάται η χορήγηση συμπληρώμα-
τος σιδήρου (1-2 mg/kg/ημέρα),106 κυρίως στις υπό
ανάπτυξη χώρες, και η έναρξη στερεών τροφών
ενισχυμένων με σίδηρο.107 Όταν το βρέφος δεν θη-
λάζει να χορηγείται τροποποιημένο γάλα ενισχυμέ-
νο με σίδηρο (0,5-0,9mg/dl) τουλάχιστον τους 12
1ους μήνες. Η χορήγηση αγελαδινού γάλατος δεν
συνιστάται τον 1ο χρόνο ζωής.108 

Σε ειδικές ομάδες παιδιών με ιδιαίτερα αυξημένο
κίνδυνο ανάπτυξης σιδηροπενίας χορηγείται προλη-
πτικά σίδηρος σε καθημερινή βάση. Στα πρόωρα
(πολύ χαμηλού βάρους γέννησης νεογνά <1500g και
<32-34 εβδομάδες ΗΚ) συνιστάται χορήγηση Fe
από το στόμα σε δόση 2-4 mg/kg/ημέρα (μέγιστη χο-
ρήγηση 15 mg/ημέρα) όταν διπλασιάσουν το βάρος
γέννησης δηλαδή περίπου από τη χρονολογική ηλι-
κία των 2 μηνών, και χορηγείται για τουλάχιστον

ένα χρόνο.52,65,67,109 Η χορήγηση Fe πρέπει να καθυ-
στερεί στα νεογνά που πήραν πολλαπλές μεταγγί-
σεις και που έχουν ψηλή συγκέντρωση φερριτίνης.34 

Παρακολούθηση για επάρκεια Fe χρειάζονται τα
πρόωρα μεγαλύτερης ΗΚ (34-37 εβδομάδων) και
τα νεογνά χαμηλού βάρος γέννησης για την ΗΚ. Οι
ανάγκες Fe των λιποβαρών τελειομήνων νεογνών
είναι άγνωστες. 
Είναι απαραίτητο να γίνεται εργαστηριακός έλεγ-
χος (φερριτίνη και αιματοκρίτης) τουλάχιστον σε
ηλικία 6-9 και 18 μηνών σε όλα τα βρέφη.65,67 Στα
βρέφη ειδικών ομάδων υψηλού κινδύνου, πρόωρα
και χαμηλού βάρους γέννησης ενδείκνυται έλεγχος
νωρίτερα από τον πρώτο μήνα ζωής και ανά πιο
συχνά διαστήματα (ανά 2-3 μήνες) ως τουλάχιστον
την ηλικία των 2-3 χρονών. Οι διεθνείς εταιρίες
όπως η Αμερικάνικη Ακαδημία Παιδιατρικής
(AAP) και η Ευρωπαική Παιδιατρική Εταιρία Δια-
τροφής (ESPGHAN) δεν προσδιορίζουν πότε
ακριβώς να γίνεται έλεγχος της κατάστασης Fe στα
πρόωρα νεογνά.65,67 Οι Siddappa και συν συστή-
νουν να γίνεται έλεγχος της κατάστασης Fe των
προώρων νεογνών κατά τη διάρκεια της νοσηλείας
τους και πριν την έξοδο από την Μονάδα Νεογνών
και να εκτιμάται η φερριτίνη ορού ανάλογα με την
ηλικία κύησης34. Προτείνουν να χορηγείται ποσό-
τητα συμπληρωματικού Fe ανάλογα με τα επίπεδα
φερριτίνης ορού κατά την έξοδο από τη μονάδα.
Στα πρόωρα νεογνά με χαμηλή φερριτίνη (<35
μg/l, <5η ΕΘ) να χορηγείται μεγαλύτερη δόση Fe
(π.χ. 4,3mg/Kg ΒΣ). Επίσης αναφέρουν ότι τα πρό-
ωρα νεογνά με χαμηλή φερριτίνη στη γέννηση ή
κατά τη νοσηλεία τους, που δεν έχουν υποβληθεί
σε μεταγγίσεις αίματος, μπορεί να ωφελούνται από
την πρώιμη χορήγηση Fe, π.χ. από 2 εβδομάδων
χρονολογικής ηλικίας αντί τον 1ο με 2ο μήνα ζωής
που συνήθως συστήνεται. Αντίθετα θα πρέπει να
αναβάλλεται η χορήγηση Fe ή και να ελαττώνεται η
δόση Fe στα νεογνά με υψηλή φερριτίνη ορού
(>90η ΕΘ για τη διορθωμένη ηλικία). Επίσης προ-
τείνουν την παρακολούθηση της κατάστασης Fe
όλων των προώρων νεογνών κατά τη νοσηλεία
τους, σε χρονολογική ηλικία 2 μηνών και στη συνέ-
χεια κάθε 2 μήνες μέχρι τον 6ο μήνα. Μετά τον 6ο
μήνα θα πρέπει να συνεκτιμάται η φερριτίνη μαζί
και την αιμοσφαιρίνη ως τουλάχιστον τον 18ο-24ο
μήνα όπως συστήνεται και από τις διεθνείς παιδια-
τρικές εταιρίες διατροφής.34,65,67 
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Summary
Iron and iron-containing compounds play a signifi-
cant role in normal cellular function of all organs
and specially in optimal growth and function of cen-
tral nervous system. Iron deficiency as well as iron
excess during fetal, perinatal, neonatal and infant
period can result in dysfunction of many organ sys-
tems and have long term adverse effects that may
not recover even after iron correction. Maternal
iron deficiency during pregnancy, diabetes mellitus,
hypertension, as well as prematurity are the most
frequent causes of perinatal iron deficiency. Mater-
nal ferritin concentration < 12 μg/l appears to be
the threshold below which fetal iron accretion is af-
fected. Maintaining iron sufficiency in pregnant
woman and in infancy, and mostly in preterm in-
fants, during the first two years of life is important
for normal neurodevelopment. Excess of iron con-
centration during the perinatal period may also be
detrimental for the growing infant. The mainte-
nance of iron homeostasis is very important for nor-
mal organ function.

Key words: Iron metabolism, iron deficiency in perinatal and
neonatal period  
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