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مقالة خودآموزي 
 

براساس تصویب اداره کل آموزش مداوم جامعه پزشکی وزارت بهداشت ، درمان و آموزش پزشکی به پاسخ دهندگان  
پرسشهای مطرح شده در این مقاله 2 امتیاز به متخصصین بیماریهای کودکان و پزشکان عمومی تعلق می گیرد 

 
 

کم خونی فقر آهن درکودکان 
 

دکتر مهران کریمی*  

اهداف آموزشی 
آهن یکی از مواد ضروری برای بدن بوده و علیرغم این کـه 
ــر آهـن هنـوز هـم شـایع  دومین فلز موجود در خاک است اما فق
ــیرخواران و  میباشد ، به طوری که شایعترین بیماری خونی در ش
ــیز  کودکان فقرآهن است. شایع ترین علت کمخونی در کودکان ن
فقر آهن بوده ، هرچند که عفونتهای مزمن ، آلودگیهای انگلی و 
بیماریـهای مـادرزادی نـیز میتواننـد از علـل کمخونـی باشـــند. 
ــه گونـه ای کـه در  کمخونی فقر آهن به تدریج ایجاد میشود ، ب
ــایر آهـن بـدن کاسـته و بـا پیشـرفت بیمـاری نـهایتاً  ابتدا از ذخ
هموگلوبین کمتر از حد طبیعی میشود. اندازهگــیری اندکسهـای 

  RDW ، (Frreitin) خونـی و انجـام آزمایشـاتی مـانند فریتیــن
 Total Iron ) TIBC , (Red Cell Distribution Width) 
Binding Capacity) و آهن سرم به افتراق کمخونی فقرآهـن از 
سایر علل کمخونی مانند کمخونی ناشی از بیماریهای مزمن و یا 
ــرمی فریتیـن نشـانگر مـیزان  تالاسمی کمک می کند. غلظت س
 10-12 m cg/lذخایر آهن است و کاهش آن به مقادیر کمتر از
نشانگر تخلیه ذخایر آهن بدن در تمام سنین می باشــد. هـدف از 
ــف کمخونـی  این مقاله آشنایی پزشکان محترم با جنبههای مختل
ــم بـالینی، یافتـههای  فقر آهن از جمله علل ، مراحل ایجاد، علای
آزمایشگاهی ، تشخیص ، تشخیص هــای افـتراقی ، پیشـگیری و 

درمان میباشد. 
 

واژههای کلیدی :کم خونی ، فقر آهن ، کودکان 
 

* استادیار گروه بیماریهای کودکان 
دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی - درمانی شهید صدوقی یزد 

 
مقدمه  

ـــم یــا غلظــت  کـم خونـی عبـارت اسـت از کـاهش حج
ــراد سـالم بـا توجـه بـه سـن و  هموگلوبین کمتر از حدی که در اف
جنس وجود دارد(3). کم خونی یکی از بیماریــهای شـایع در دنیـا 

می باشد و بر اساس تحقیقات انجــام شـده حـدود 30% مـردم دنیـا 
مبتلا به کم خونی هستند.شیوع کم خونی در کشــورهای در حـال 

ــی،   توسعه بیشتر است ، به طوری که از هر 10 نفر مبتلا به کم خون
9 نفر آن دراینگونه کشورها زندگی می کنند(4). 

میزان شیوع کم خونی فقر آهن در کشــورهای صنعتـی در 
دهه اخیر کاهش یافته اما تغییر مختصری در شیوع جــهانی آن رخ 
ــزی  داده است(5). دریافت ناکافی آهن ، سوء جذب آهن ، خونری
گـوارشی و عفونتهای انگلی از علل شایع کــم خــونی فقـــرآهن 
ــی فقـر آهـن عـوارض مختلفـی دارد از جملـه :  می باشد.کم خون
کاهش رشد ، عدم تحمل فعالیت ، تغییرات رفتاری ، کج خلقـی ، 
ــان  کـم توجـهی ، تحریـک پذیـری و تغیـیر در پاسـخ ایمنـی میزب
میباشـد.آهـن در فعالیتـهای آنزیمـــی(کاتــالاز ، ریبونوکلئوتیــد 
ردوکتاز و پراکسیداز) ، سنتز DNA و ساختمان هموگلوبین نقش 
ــود آهـن  عمده ای دارد(6). در آمریکا 9% کودکان 2-1 ساله کمب
دارنـد کـه3% مبتـلا بـه کـم خونـی فقرآهـن هسـتند. همچنیــن %9 
ــه کمخونـی  دختران نوجوان نیز کمبود آهن داشته که 2% مبتــلا ب
میباشند. از طرفی 3% کــودکان 5-3 سـاله آمریــکایی مبتـلا به   
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فقرآهن بوده اند که 1%آنها کم خونی فقرآهن داشتهاند(7).  
ــاطق گرمسـیر دنیـا بیشـتر بـوده کـه  شیوع این بیماری درمن
شاید علل آن شیوع بیشــتر عفونتـهای انگلـی ، کمـتر بـودن مـیزان 
ــالاتر بـودن مـیزان فقـر در ایـن جوامـع باشـد .  مصرف گوشت وب
نژاد،وضعیت درآمد ، سطح سواد و تعداد افــراد خـانواده از دیگـر 

عوامل موثر در شیوع فقرآهن میباشند.  
ــه و در  کـم خونـی فقرآهـن در دو گـروه سـنی 24-9 ماه
دوران نوجوانی شایعتر می باشد. باید در نظر داشت که ســن بـروز 
فقرآهـن در شـیر خوارانـی کـه نـارس بدنیـا آمـده انـد زودتـــر از 
ــوادی  شیرخواران طبیعی است.همچنین درصورت سابقه خوردن م
بجز مواد غذایی مثل خاک  (  Pica ) بـاید بـه فکـر وجـود کـم 

خونی فقرآهن بود.  
آهن مــواد غذایـی وجـذب آن بـه بـدن : بطورمتوسـط روزانـه 
غربیها 30-10 میلــی گـرم آهـن ازطریـق رژیـم غذایـی مصـرف 
میکنند. همچنین10-5% آهن موادغذایی جذب بدن می شود، هر 
چند که وقتی ذخایر آهن تخلیه شود این میزان 5-3 برابر افزایــش 
ــن موجـود در مـواد غذایـی بـا منشـا حیوانـی جـذب  می یابد . آه
بهتری نسبت به آهن موجود در مواد غذایی با منشــا گیـاهی دارد. 
ــفناج جـذب بـدن  برای مثال تنها 2-1% آهن موجود در برنج و اس
می شوند(2) . آهن به دو شکل هم وغیر هم وارد دستگاه گــوارش 
شده و عمدتاً در محل دئودنوم و ابتدای ژژنوم جذب میشود.آهــن 
هم به راحتی جذب بدن شده بدون اینکه نوع غذا و یا سطح آهــن 
ــاثیر گـذارد امـا آهـن غـیرهم ایـن طـور نمـی باشـد .  بدن بر آن ت
اسیداسکوربیک (ویتامین C) و گوشــت موجـود در مـواد غذایـی 
موجب افزایش جذب آهــن در بـدن مـی شـوند. کـل آهـن نـوزاد 
درموقع تولدحدود 80mg/kg می باشد. دو عامل عمده که بر مـیزان 
ــدن نـوزاد در موقـع تولـد تـأثیر دارنـد، وزن نـوزادو مـیزان  آهن ب

ـــا ســن 5 مــاهگی در بچــههای تــرم و  همـوگلوبیـن میباشـد. ت
تـفاده از  3-2 ماهگی در بچه های نارس ، رشد بدن بدون نیاز به اس
ــرای حفـظ تعـادل آهـن  ذخایر آهن صورت گرفته اما بعد از آن ب
بدن، استفاده از آهن تکمیلی ضروری است. در یــک فـرد طبیعـی 
روزانه مقــادیری آهـن بـه علـت ریـزش سـلولهای بـدن از دسـت 
ــه نیـاز بـه جـذب 0/8mg آهـن بـرای  میرود. از طرفی بدن روزان

انجام فعالیتهای متابولیکی دارد. با توجه بــه اینکـه تنـها 10% آهـن 
مصرفی جذب بدن میشود ، لذا برای حفظ تعادل مثبت آهن بدن 
لازم است روزانه 1 میلی گرم آهن جذب بــدن شـده و بـرای ایـن 

امـر وجـود 10- 8 میلـی گـــرم آهــن در رژیــم غذایــی روزانــه  
الزامی است .  

در صورت کاهش آهن بدن،جذب آهن به بدن افزایـش و 
در صورت افزایش آهن بدن ، این جذب متوقف می شود. 

جـذب آهـن بـه سـلولهای مخـاطی روده توسـط پروتئیــن 
آپوترانسفرین کنترل می شود. این پروتئین توسط کبــد تولیـد و از 
طریـق صفـرا وارد لومـن روده مـی گـردد. هـر چـه ذخـایر آهـــن 
سلولهای کبدی کمتر شود ترشح این پروتئین به داخل صفرا بیشتر 

می گردد . 
آهن جــذب شـده بـه بـدن توسـط پروتئیـن ترانسـفرین بـه 
سلولهای مختلف بدن انتقال می یابد. ترانسفرین عمدتا توسط کبد 

تولید و نیمه عمر آن 8 روز است. 
مجموعه تمام محل هــای اتصـال آهـن بـرروی ترانسـفرین 
ــت . در  نشانگر ظرفیت کلی اتصال به آهن (TIBC) در پلاسما اس
ـــوتغذیه،  شـرایط فقـر آهـنTIBC افزایـش و در شـرایطی مثـل س
بدخیمـی هـای منتشـر و اختلالاتـی کـه همـراه بـا از دســـت دادن 
ــرای فعـالیت  پروتئین می باشند ترانسفرین کاهش می یابد . آهن ب
ـــف  آنزیـم نوکلئوتیدردوکتـاز لازم اسـت وفقرآهـن موجـب توق
پرولیفراسـیون و کـاهش سـنتز DNA مـی شـود. هـــرچــه تعــداد 
گیرندهای ترانسفرین سلولی بیشتر باشد ، پرولیفراسیون سلول نــیز 

بیشتر است(6).  
ذخیره آهن:  فرم ذخیرهای آهن به شــکل فریتیـن و هموسـیدرین 
(Hemosiderin) بوده که حدود 30 % کــل آهـن بـدن را تشـکیل 
 10-12 mcg/1  میدهند(2). کاهش فریتین سرم به مقادیر کمتر از
ــدن در تمـام سـنین اسـت، هـر چنـد در  نشانگر تخلیه ذخایرآهن ب
بعضی منــابع کـاهش فریتیـن سـرم کمـتراز mcg/1 15 را نشـانگر 
ــت فریتیـن سـرم بـدون  فقرآهن می دانند.در بعضی از شرایط غلظ
اینکه رابطــه ای بـا مـیزان ذخـایر آهـن بـدن داشـته باشـد افزایـش 
ــروز بـافتی، وجـود التـهاب ،  مییابدکه این شرایط عبارتند از : نک

  Turnover بیماریهای نئوپلاستیک ، بیماریهای کبـدی و افـزایش
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ــل سـل  گلبولهای قرمز. عفونتها مخصوصا اگر مزمن شده باشند مث
و استئومیلیت ، بیماریــهای مزمـن کلیـوی و کبـدی نـیز همـراه بـا 
ـــرم مــی باشــند . تنــها در دو بیمــاری  افزایـش سـطح فریتیـن س
هیپوتیروئیدیسـم و کمبـود ویتـامین C فریتیـن سـرم بـدون اینکـــه 

ارتباطی با ذخایر آهن داشته باشد کاهش می یابد(8).  
هموسیدرین گرانول های متشکل ازآهن وپروتئین میباشد 
ــن بیشـتر  که میزان آهن آن بیشتراز فریتین است.در حالی که فریتی
ــــا  درســلولهای پارانشــیمال و ماکروفــاژهایــافت مــی شــود ام
ــال  هموسیدرین بیشتر در سلولهای کوپفرکبد و ماکروفاژهای طح

و مغز استخوان وجود دارد .  
ـــه  مراحـل ایجـاد کـم خونـی فقرآهـن: در مرحلـه اول یـا مرحل

(Prelatent) ، کمبـود آهـن بـدن بـا کـاهش ذخـایر آهـن شــروع  

می شود . در این مرحله آهن سرم ، هماتوکریت ، همــوگلوبیـن و 
ــها فریتیـن سـرم  دیگر پروتئین های وابسته به آهن طبیعی بوده و تن
ــرم نـیز  کاهش می یابد . در مرحله دوم یا مرحله lLatent ،آهن س
ــاتوکریت  کاهش یافته و  TIBCافزایش می یابد اما تغییری در هم
ــه همـوگلوبیـن حداقـل نرمـال بـوده و  رخ نمی دهد. در این مرحل
ــوم  سطح سیتوکرم اکسیداز بافتی کاهش می یابد(9) . در مرحله س
یا مرحله Frank IDA  (Iron Deficiency Anemia) آهــن سـرم 
ــم مـی شـود کـه غلظـت همـو گلوبیـن کـاهش یافتـه و  بقدری ک

گلبولهای قرمزکوچکتر و کم رنگتر می شوند . 
علل کم خونی فقرآهن  

ــنینی رخ مـی دهـد کـه در آن  الف) جهش رشد: IDA بیشتر در س
ــه برابـر  رشد بدن تسریع می شود. در سال اول زندگی وزن بدن س
و توده هموگلوبین در گردش دو برابر افزایــش مییـابد . افزایـش 
توده هموگلوبین در سنین نوجوانی در جنس مرد دو برابر بیشــتراز 
جنـس زن میباشـد، بنـابراین نیـاز بـه جـذب آهـن در ایـن ســنین 
مخصوصا در خانمها بیشتر اســت . جـهش رشـد در سـنین قبـل از 
نوجوانی و جوانی موجب میشود نیاز بدن به جذب آهــن در ایـن 
ــهی  دوران افزایش یابد و از طرفی بعضی از نوجوانان به علت توج
ـــن،  که به شکل بدن خود دارند با رعایت رژیـم غذایـی فاقـد آهـ
ممکن است دچار فقرآهن شوند. شیر مادر بعنوان اصلیترین منبـع 
تغذیه شیر خوار از نظر آهن فقیراست ، به طوری کــه در هـر لیـتر 

ــی  آن 0/73 – 0/28 میلی گرم آهن وجود دارد. از طرفی کم خون
فقرآهن در شیرخوارانی که تغذیه انحصاری با شیر مادر داشته انـد 
نادر است. این موضوع به علت جذب بهتر آهن شیر مادر نسبت به 
سایر شیرها می باشد، هر چند کــه تغذیـه بـا شـیر مـادر بـه تنـهایی 
نمیتواند پــس از سـن 6 مـاهگی شـیر خـوار را در برابـر فقرآهـن 

حفاظت کند(4).  
ــه شـایع مـی باشـد  ب) سوء جذب آهن : در مناطقی که سوء تغذی
ــیز شـایع اسـت. در بیمـاری  اختلالات بافتی و عملی مخاط روده ن
SPRUE نقص در جذب آهن دیده می شود، هر چند که بنــدرت 

تظاهر عمده بیماری بــافقرآهن اسـت . PICA یـا عـادت خـوردن 
موادغذایی مثل خاک ، یــخ و مـواد نشاسـته ای در اطفـال و زنـان 
حامله شایع است . این عادات ممکــن اسـت تظـاهری از فقرآهـن 

باشد(2). 
ج) خونریزی گوارشی : شایع ترین علت فقرآهن در دنیا از دست 
دادن خون می باشد. از دست دادن مزمن خون از دستگاه گوارش 
ــب تخلیـه ذخـایر آهـن و  حتی چند سیسی روزانه می تواند موج
ـــاتی ناشــی ازمصــرف  بـروز کـم خونـی فقرآهـن شـود .آنـتروپ
شیرگاومی تواند همراه با از دست دادن خون بصــورت مخفـی در 
ــیر خـواران بـا  دستگاه گوارش باشد. این عارضه در حدود 50% ش
ــده اسـت . همچنیـن شـایعترین علـت از  آنمی فقرآهن گزارش ش
دست دادن خون از دستگاه گوارش در دنیا آلودگی هــای انگلـی 

می باشند.  
د) علل متفرقه: همولیز داخل سلولی موجــب دفـع همـوگلوبیـن از 
طریق ادرار و کم خونی فقرآهن می شود.وجود دریچه مصنوعــی 
ــیدرین  قلـب در کـودک نـیز از علـل همـوگلوبیـن اوری و هموس
ــه علـت تـاخیر  اوری می باشد.همچنین انتقال خون جنین به مادر ب
در بستن بند ناف در موقع تولد می تواند ذخایر آهن بدن نــوزاد را 
کـاهش دهـد.مطالعـات نشـان داده کـه انجـام ورزشـــهای شــدید 
مخصوصا ورزشهای رقابتی در دختران موجب کم خونی فقرآهن 

می شود . در 40% زنان و 17% مردان در طی اوقات تمرین وانجــام  
مسابقات ورزشی سطح فریتین کمــتر از  10mcg/l مشـاهده شـده 
است(4). خونگیری های مکررجهت انجام آزمایش ، همودیــالیز ، 
اهدای مکرر خون ، داروها (استروئیدها ، NSAIDS) و بیماریهای 
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  IDA ـــر علــل گوارشـی (کـرون ، کولیـت اولسـروز) نـیز از دیگ
می باشند .  

علایم بالینی : کودکان مبتلا مشخصا در سنین 6 ماهه تا سه ســال و 
یا 17-11 سال میباشند . در موارد شــدید بیمـاری علایمـی مـانند 
ــالی ، بـی اشـتهایی و کـج خلقـی دیـده میشـود .  خستگی ، بیح
کودک رنــگ پریـده و زود رنـج بـوده وعضـلات بـدن شـل و از 

طرفی توجه وی به محیط اطراف کاهش یافته است.  
کاهش رشد : از علل کاهش رشد در کودکان IDA  میباشــد. در 

ــت .   کودکـان کمـتر از سـه سـال وزن کـاهش امـا قـد طبیعـی اس
65-30% کودکان مبتلا به IDA وزن زیر 10 پرسنتایل دارند(4).  

عدم تحمل فعالیت: میزان عدم تحمــل فعـالیت در IDA بـا شـدت 
ــن اصـلاح میشـود .  کمخونی ارتباط دارد که بدنبال درمان با آه
اختلال در اکسیژن رسانی به بافتها ، ضعف ، خستگی، تپــش قلـب 
ــان مبتـلا دیـده مـی شـود.کـاهش متابولیسـم  و بیحالی در کودک
اکسید اتیو در عضلات با کمبود آهن موجب می شــود متابولیسـم 

بی هوازی فعال تر شده و لاکتات بیشتری تولید شود. 
تغییرات رفتاری : تحریک پذیری ، بی احساسی و کم توجـهی در 
ــه  IDA دیده می شود. در مطالعات انجام شده مشخص گردیده ک

ــا گـروه کنـترل توجـه کمـتری  کودکان مبتلا به IDA در مقایسه ب
داشته و به راحتی گیج می شوند و از طرفــی فعالیتـهای هـدف دار 

کمتری دارند(2).  
ــی میزبـان : فعـالیت فـاگوسـیتی نوتروفیـل هـا  تغییر در پاسخ ایمن
طبیعـی امـا قـدرت کشـتن داخـل سـلولی E-coli  و نـــیز اســتاف 

آئروس مختل شده است . 
ــه : جمجمـه وگونـه هـای مبتلایـان بـه IDA برجسـته  علایم متفرق
ــه شـاید علـت آن اتسـاع فضـای مغـز اسـتخوان اسـت.  میباشد ک
گرافی جمجمه منظــره Hair-on end کـه در تالاسـمی نـیز دیـده 
میشود را نشان میدهد. طحال ممکن است بزرگ شده باشــد امـا 
قـوام طبیعـــی دارد. اختــلال در ســلولهای اپیتلیــال بــه صــورت 
استوماتیت، زخــم گوشـه دهـان ، التـهاب زبـان ، تغیـیر شـکل در 
ــی  ناخنها (به صورت قاشقیشدن آنها)، نرم شدن ناخن و فرورفتگ

آن در محـل فشـار (محـل گرفتـن قلـم ) وآتروفـی زوایـــد زبــان  
تظاهــر میکند . گاستــریت و تغییـر در مخاط دستـگاه گوارش، 

 Blue Sclera ، تاکی کــاردی و سـوفل سیسـتولیک نـیزاز دیگـر 
یافتـه هـای کودکـان مبتـلا بـه IDA میباشـند . در مـادران دچــار 
فقرآهن شانس اینکه نوزاد آنــها بـا وزن کـم (LBW) و یـا نـارس 
(Premature) بدنیا آیدبیشتر بوده و همچنین احتمال بروز مرگ و 
میر حول حوش تولد (Perinatal Mortality) در نوزادآنــها بیشـتر 

است . 
یافتههای آزمایشگاهی  

الف) آهن سرم : پایین بودن آهن سرم به تنــهایی ارزش تشـخیص 
ــرا تغیـیرات آن در طـی روز زیـاد بـوده واز طرفـی  کمی دارد، زی

ــیاری از عفونتـها کـاهش نـاگـهانی   درموارد وجود التهاب ونیز بس
ــی روزهـای مختلـف ممکـن اسـت  می یابد.سطح آهن سرم در ط
متفـاوت وحتـی در طـی شـبانه روز نـیز تغیـیرکند ، بطـــوری کــه 
ــی باشـد . درIDA آهـن سـرم  حداکثرمیزان آن در هنگام صبح م
کاهش و TIBC افزایش یافته و نسبت آهن به TIBC که شــاخص 
اشـباع پذیـری ترانسـفرین(Transferrin Saturation) مـی باشــد 

کاهش می یابد.  
ب) اشباع پذیری ترانسفرین:  بطور طبیعی در صــد اشـباع پذیـری 
ترانسفرین 35-15 % می باشد . اشباع پذیری کمــتر از 7% نشـانگر 
کاهش قطعی آهن و اشباع پذیری 16-7% را باید همــراه بـا دیگـر 
ــگاهی مـورد تفسـیر قـرار داد. در شـرایطی مثـل  یافته های آزمایش
سوءتغذیه ، التهاب ، بیماری کبدی ، آنتروپاتی پروتئین و ســندرم 

نفروتیک ترانسفرین کاهش می یابد .  
ج) پروتوپورفیرین آزادگلبولهای قرمز: (FEP)حساسیت آزمایش 
 FEP  نسبت به تغییرات سریع بالانس آهن کمتراز اشــباع پذیـری 

ترانسـفرین وفریتیـن سـرم اسـت، بطـوری کـه چنـد هفتـه پــس از 
ــا کمبـود آهـن ،FEP افزایـش و 3-2 مـاه بعـد از  اریتروپوئزیس ب

ــالاتر از  درمـان بـا آهـن ،FEP  طبیعـی مـی شـود . مقـادیرFEP ب
ug/dl RBC 30 غـیرطبیعی مـی باشـد. افزایـش متوســط FEP در 

ــه  مسمومیت متوسط تا شدید با سرب رخ میدهد و در شرایطی ک
آهن در دسترس کمتر از آهن مورد نیاز برای اریتروپوئزیس باشد 

مثل همولیز شدید FEP نیز افزایش مییابد.  
د) فریتین سرم : غلظت فریتین سرم بطور مستقیم وابسته به ذخــایر 
آهن ماکرو فاژها بوده و مقادیر کمــتر از  12mcg/l-10 علامـت 
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ــا شـروع  تشخیصی تخلیه ذخایر آهن بدن در تمام سنین می باشد.ب
کاهش ذخایرآهن بدن سطح فریتیـن سـرم کمـتر از 25 شـده و بـا 
پیشرفت این کمبود ممکــن اسـت حتـی بـه 10 یـا کمـتر از آنـهم 
برسـد. کـاهش فریتیـن سـرم در فقـر آهـن ، حــاملگی و کمبــود 
ــدون  ویتـامینC رخ میدهـد. در بعضـی از شـرایط فریتیـن سـرم ب
ــابد ، کـه اگـر ایـن شـرایط  ارتباط با سطح آهن بدن افزایش می ی
همراه با فقرآهن نیز باشد تفسیر نتایج آزمایش را مشکل میسازد. 
ــن، تومورهـای  بعضی از این شرایط عبارتند از : التهاب حاد یا مزم
متاسـتاتیک، لوسـمی ، بیماریـهای کبـدی ، آرتریـت رومــاتوئید ، 
ـــز  نارسـایی کلیـه ، هیپـر تیروئیدیسـم و انفـارکتوس طحـال یـا مغ

استخوان .  
هــ) RDW (Red cell Distribution Width) : نشـانگر وســـعت 
انتشار گلبول های قرمز است و بنابراین هــر چـه ایـن انتشـار بیشـتر 
باشد ،RDW  بالاتراسـت. RDW در افـراد طبیعـی %11/5-14/5 
بوده ، هر چند که ممکن است براساس مــدل دسـتگاه سـل کـانتر 
این میزان متفاوت باشد . RDW بیشتر از 15% در تشــخیص آنمـی 

فقر آهن دارای حساسیت 83/3% و ویژگی 57/7% می باشد . 
تـراقی : کـم خونـی بـه علـل تالاسـمی و بیماریـهای  و) تشخیص اف
مزمن از تشــخیص افـتراقی هـای مـهم آنمـی فقرآهـن هسـتند. در 
تالاسمی مینور و فقرآهن MCV کاهش در حالی که درآنمــی بـه 
علت بیماری مزمن ممکن است طبیعــی باشـد.در تالاسـمی مینـور 
آنمی وجود ندارد و یاخفیف است در حالی که Anisocytosis و 
کاهش MCV و MCH کاملا مشهود است. در فقر آهن که بدون 
کم خونی و یا با کم خونی خفیف باشد ندرتاً تغییر مرفولــوژی در 
ــد. همچنیـن RDW در کـم خونـی فقرآهـن  سلول ها رخ می ده
 MCV افزایش اما در تالاسمی مینور طبیعی است . حــاصل تقسـیم
بر RBC نیز به تشــخیص کمـک مـی کنـد ، بطـوری کـه اگرایـن 

ــتر از 13 باشـد بـه نفـع تالاسـمی مینـور و اگـر بیشـتر از  نسبت کم
13 باشد به نفع فقرآهن است.وجود Basophillic Stippling در 
گلبولهای قرمز و نیز افزایش رنگدانه های بیلـی روبیـن در پلاسـما 
به نفع وجود تالاسمی است . HBA2 در تالاســمی مینـور افزایـش 
ــی  در حالی که در فقرآهن شدید کاهش یافته است. در آنمی ناش
از بیماریهای مزمن آهن سرم و TIBC کــاهش و  FEP و فریتیـن 

سرم افزایش یافته است. همچنین در این نوع آنمی گلبولهای قرمز 
ممکن است از نظر اندازه طبیعی و یا کوچکتر و Hypochrome و 
ــی فقرآهـن و آنمـی  یا Normochrome باشند. هر چند که درآنم
ــابد امـا TIBC در  ناشی از بیماریهای مزمن آهن سرم کاهش می ی

IDA افزایش و درآنمی بیماریهای مزمن کاهش می یابد .  

ـــرای تشــخیص  حساسـترین و قطعـی تریـن آزمـایش ب
فقرآهن تحت بالینی پاسخ هموگلوبین به درمان با آهن است .  

افزایش g/dl 2-1 هموگلوبیــن در طـی 4-3 هفتـه پـس از 
ــت، گـرچـه ممکـن اسـت غلظـت  درمان نشان دهنده فقر آهن اس

هموگلوبین در شروع درمان در حد طبیعی باشد(10).  
ــی گـرم  درمان : دوز آهن دردرمان آنمی فقرآهن روزانه 6-4 میل

به ازای هر کیلوگــرم وزن مـی باشـد کـه در سـه دوز منقسـم داده  
ـــز دوزهــای بیشــتردارو   مـی شـود .بـاید توجـه داشـت کـه تجوی

پاسخ های سریعتر درمــانی ایجـاد نمـی کننـد. چـهار روز پـس از 
تجویز آهن رتیکو لوسیتوزیس رخ می دهد کــه مـیزان آن نسـبت 
مستقیم با شدت آنمی دارد. بدنبال درمان کم خونی شدیدافزایش 
ــان آنمـی  رتیکولوسیت ها به 10-8% نیز می رسند اما به دنبال درم
ـــه روش  خفیـف رتیکولوسـیتوزیس مشـاهده نمیشـود . درمـان ب
خوراکی ارزان ، بیضرر و به اندازه درمان تزریقی مؤثر اسـت امـا 
درمان به روش عضلانی فقط در مواردی بکار می رود که بیمار به 
درمان خوراکی پاسخ مناسب نداده و یادرمان خوراکی را تحمــل 
نمیکند. انتخاب روش درمان بستگی به شدت کم خونی ، علــت 
ــق خـون در  فقر آهن و نیز قدرت بیمار در تحمل دارو دارد . تزری
آنمی شدید مخصوصاَ اگر بیمار نیاز به عمــل اورژانسـی دارد ویـا 
مبتـلا بـه نارسـائی قلـب شـده اسـت لازم اسـت . جـذب آهـن بــه 
ــک اسـت. بنـابراین بـا  صورت نمک فروس آن سه برابرشکل فری
ــح داده  توجه به قیمت و تاثیر آن شکل سولفات فروس آهن ترجی
می شود .در20-10% بیماران سولفات فروس تحمــل نشـده و لازم 
اسـت از فـروس گلوکونـات یـا فـروس فومـارات اسـتفاده شــود . 
مصرف همزمان ویتامین  C به همراه آهن به شرطی مؤثر است که 
ــن المانتـه موجـود در مـواد مصرفـی،  به ازای هر 15 میلی گرم آه
حداقل 100 میلی گرم ویتامین  C وجود داشته تا جــذب آهـن بـه 
30% برسد . درمان باید 3-2 ماه بعد از اصلاح هموگلوبین ادامه تـا 
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ذخایر آهن بدن تکمیل گردند. عواملی که ممکــن اسـت موجـب 
پاسخ نامناسب بیماربه درمان باآهن شوند عبارتند از :  

عدم همکاری بیمار، از دســت دادن خـون ، ناکـافی بـودن 
ــده (بـرای مثـال بـه علـت مصـرف  مدت درمان ، بالابودن P H مع
ـــخیص غلــط  دارو) ، عفونتـهای همـراه ، عـدم جـذب آهـن وتش
ــود  بیماری (تالاسمی ، آنمی سیدروبلاستیک و… ). همچنین کمب
ــا(مـانند ویتـامینB12 ، ویتـامینA ) نـیز از علـل عـدم  ریزمغذی ه

افزایش هموگلوبین علی رغم درمان مناسب با آهن می باشند(11).  
ــه اینکـه  پیشگیری : آهن شیر مادر بخوبی جذب بدن شده اما نظر ب
ـــرای جلــوگــیری از ابتــلای  مقدارآهـن شـیر مـادر کـم اسـت ب
یـرخوار  شیرخواران به IDA لازم است تا سن 6-5 ماهگی تغذیه ش
ـــه  انحصـارا بـا شـیر مـادر بـوده و از آن بـه بعـد آهـن خوراکـی ب
ــن تـا دو سـالگی  شیرخوار خورانده شود. مقدارآهنی که از این س
جهت پیشگیری از بروزفقر آهن داده مــی شـود، 1 میلـی گـرم بـه 
ازای هر کیلو گرم وزن شیر خوار می باشد. در شیر خوارانی که با 
شیر مصنوعی تغذیه می شوند از 6 مــاهگی تـا یـک سـالگی بـاید 
حتما از شیرهای مصنوعی حاوی آهن استفاده شود، به طوری کــه 
در هر لیترآن حداقل 12 میلی گرم آهن باشد . در بعضی منابع این 
مقدار 12-7 میلی گرم آهن در هر لیتر ذکر شده است(3). از اولین 
ــی  غذاهاییکه باید جزو غذای کمکی شیر خوار باشد حبوبات غن

ــال اول  از آهـن اسـت. از دادن شـیرگـاو بـه شـیرخوار در یـک س
زندگی باید خودداری و بعد از یک سالگی نیز نباید بیشتر از یک 
Pint  (500 سیسی) در روز داده شود. حرارت دادن شیر گاو نـیز 

ــی از دسـتگاه گـوارش  موجب کاهش شانس بروز خونریزی مخف
می شود . بنابراین مصرف آهن کمکــی مخصوصـا در گروهـهای 
در معرض خطر (شیر خواران ، کودکان و نوجوانان در سنین رشد 
ــن، درمـان بیماریـهای  و زنان حامله) ، مصرف غذاهای غنی از آه
ــان  انگلـی ، تقویـت (Fortification) مـواد غذایـی بـا آهـن ، درم
عفونتها ، عدم مصرف نانهایی که از خمیر ور نیامده تهیه شـدهاند 
ــه پیشـگیری از بـروز کمخونـی  و اصلاح الگوی غذایی میتواند ب
فقرآهـن کمـک کنـد . مؤثرتریـن اسـتراتژی طولانـــی مــدت در 
پیشگیری از بروز فقرآهن افزایش آهن موجــود در رژیـم غذایـی 
ــدم ،  است. راه حل رایج اضافه نمودن آهن به مواد غذایی مثل گن
برنج ، شکر و یا نمک بوده که با ایــن روش مـیزان آهـن مصرفـی 
کل جامعه را می توان افزایــش داد. امـا بـا ایـن روش خطـر بـروز 
ــالا اسـت  سرطان و بیماریهای قلبی درافرادی که ذخایرآهن آنها ب
افزایش یافته و به همین دلیل تمــایل بـه عـدم فراهـم نمـودن آهـن 
ــرادی کـه نیـاز بـه آن ندارنـد افزایـش مـی یـابد . یکـی از  برای اف
ــن بـه رژیـم غذایـی گروهـهای  راهکارهای مؤثر اضافه نمودن آه

هدف (شیر خواران و کودکان در سنین مدرسه) می باشد .  
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سؤالات مقاله بازآموزی کمخونی فقرآهن در کودکان 

 
  (Pediatrics Iron Deficiency Anemia)

 
ــانگر تخلیـه ذخـایر آهـن  1-کاهش فریتین سرم کمتر از کدام گزینه  نش

 ( mcg/l)بدن میباشد؟

الف: 12 –10  ب : 15-20  

ج: 30-25  د: 50 –30  
ــل اولیـه بـروز فقرآهـن بـه  2-انجام کدامیک از آزمایشات زیر در مراح

تشخیص کمک میکند؟ 

الف: بررسی لام خون محیطی  

ب: اندازه گیری هموگلوبین 
ج: اندازه گیری آهن سرم 

د: اندازه گیری فریتین سرم 
3-در کدامیک از شرایط زیر ترانسفرین سرم افزایش مییابد؟ 

الف: سوءتغذیه 

 ب: سندرم نفروتیک 
ج: بدخیمی های منتشر 
د: کم خونی فقر آهن 

4-کدامیک از جملات زیر در مورد شیر مادر صحیح می باشد؟ 

الف: شیر مادر بعنوان اصلی ترین منبع تغذیه شیرخوار از نظر میزان 

آهن فقیر است. 
ب: تغذیـه بـا شـیر مـادر بـدون آهـن کمکـی، تـا 1 سـالگی نیـــاز 

شیرخوار را برطرف مینماید. 
ج: جذب آهن موجود در شیرمادردر مقایسه با سایر شیرها تفاوتی 

ندارد. 
ــا شـیر  د: کم خونی فقرآهن در شیرخوارانی که تغذیه انحصاری ب

مادر شده اند بیشتر است. 
5-در کدامیک از موارد زیر فریتین سرم افزایش مییابد؟ 

ب: هیپوتیروئیدی  C الف: کمبود ویتامین

د: فقرآهن  ج: عفونتهای مزمن

 
6-حساس ترین وقطعی ترین آزمایش برای تشخیص کم خونی فقر آهن  

تحت بالینی (subclinical) چیست؟ 

الف: پاسخ هموگلوبین به درمان باآهن 

ب: اندازه گیری آهن و TIBC سرم 
ج: اندازه گیری فریتین سرم  

  MCV/RBC د: محاسبه نسبت
7- کم خونی فقر آهن در کدامیک از گروههای سنی زیر شایعتر است؟ 

ب:  24-9 ماه  الف: 6-3 ماه 

د: بالاتراز20سال  ج: 17-11 سال

8-کدامیک از یافته های آزمایشگاهی زیر در کم خونی فقر آهــن دیـده 

میشود؟ 

  FEP الف: کاهش

  RDW ب: افزایش 

ج: افزایش اشباح پذیری ترانسفرین 
 MCV د: افزایش

9-کدامیک از موارد درمورد درمان کم خونی فقر آهن صحیح است؟ 

الف: به دنبال شروع درمان ، رتیکولوسیتهاکاهش مییابند. 

ب: مصرف همزمان ویتامین C جذب دارو را بهتر میکند. 
ج: درمان تزریقی مؤثرتر از درمان خوراکی میباشد. 

د: درمان را باید تا زمانی که هموگلوبین طبیعی شود ادامه داد. 
10-کدامیک از اقدامات زیر در پیشگیری از بروز فقر آهن درشیرخواران 

مؤثر است؟ 

الف: شروع غذایکمکی که غنی از آهن باشد از سن یکسالگی به بعد 

ب: مصرف همزمان ویتامین A+D با قطره آهن 
ج: خودداری از دادن شیر گاو به شیر خوار قبل ازسن یکسالگی 
د: مصرف قطره آهن با دوز بالا در شــیرخواران در معـرض خطـر 

ابتلا به کمخونی فقرآهن 
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ــی  11-کدامیک از تغییرات زیر در سیستم ایمنی کودک مبتلا به کم خون

فقر آهن رخ میدهد؟ 

الف: کاهش فعالیت ایمونوگلوبولین ها 

ب: اختلال در فعالیت فاگوسیتی نوتروفیلها 
  E-coli ج: کاهش قدرت کشتن داخل سلولی

د: کاهش اجزای انتهایی کمپلمان 

12-احتمال بروز کدامیک از عوارض زیر در نوزاد متولد شــده از مـادر 

مبتلا به فقر آهن بیشتر است؟ 

الف: هیپوگلیسمی نوزادی 

ب: تشنج نوزادی 
ج: مرگ حول وحوش تولد 

د: ناهنجاری قلب  
 

 
 
 

 
شرایط دریافت گواهی شرکت در برنامه 

خودآموزی 
1ـ پاسخ صحیح به حداقل 80 درصد از سؤالات مربوطه  

2ـ تکمیل فرم ثبت نام به طور کامل و خوانا 

3ـ به ازای هر 2 امتیاز خودآمــوزی مبلـغ 10000 ریـال بـرای 

پزشکان عمومی و 20000 ریــال بـرای متخصصیـن در نظـر 

گرفته شده است که پاسخ دهندگان می بایست مبلغ فوق را به 

حساب جاری90092 بانک ملی شعبه بلوار شهید صدوقی یــزد 

ــه  واریز نموده و فیش آنرا به همراه پاسخنامه و فرم ثبت نام ب

دفتر آموزش مداوم ارسال نمایند.  

*ضمنـاً خواهشـمند اسـت پاسـخنامه را بـه همـــراه فــرم  

ـــام حداکــثر تــا تــاریخ 1383/8/30 بــه آدرس:   ثبـت ن

یزد : میدان شــهید بـاهنر ـ سـاختمان شـماره 2 دانشـگاه ـ 

معاونت آموزشی ـ دفتر آموزش مداوم  ارسال فرمایید. 
 
 
 
 

 
 
 

 
 

پاسخنامه 
     الف     ب      ج      د        الف     ب      ج      د  

2ـ   1      1      1      1   1ـ   1      1      1      1  
4ـ   1     1      1      1   3ـ   1     1      1       1  
6ـ   1    1      1       1   5ـ   1    1      1       1 
8ـ  1    1      1       1    7ـ   1   1      1       1  
10ـ 1    1    1       1    9ـ  1   1       1       1 

12ـ 1    1    1       1     11ـ 1    1    1       1  
14ـ 1    1    1       1    13ـ 1    1    1       1   
16ـ 1    1    1       1    15ـ 1    1    1       1  

 
 

محل مهر نظام پزشکی متقاضی 
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بسمه تعالی 

جمهوری اسلامی ایران 
وزارت بهداشت ، درمان و آموزش پزشکی 

معاونت آموزشی – اداره کل آموزش مداوم جامعه پزشکی 
درخواست ثبت نام 

 
عنوان خودآموزي: خودآموزی کم خونی فقر آهن درکودکان 

سازمان برگزار كننده : مجله دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني شهيد صدوقي يزد ـ بهار ١٣٨٣ 
 

١٠ـ سال دريافت آخرين مدرك تحصيلي  ٢ـ  نام: ١ـ نام خانوادگي: 
١١ـ  محل فعاليت: 

الف) استان محل فعاليت: 
ب) شهر محل فعاليت 

٣ـ شماره شناسنامه: 
  ? ٥ـ جنس:         مرد 

٦ـ تاريخ تولد: 
٧ـ شماره نظام پزشكي 

٤ـ صادره از: 
 ?                        زن 

 ? ?             بخش ?            روستا  ج) محل فعاليت:          شهر
  ? ١٢ـ نوع فعاليت: الف) هئيت علمي 

 ? ?            ه) قراردادي                    ب) آزاد           

 ? ?             و) طرح                         ج) رسمي          

 ? ?             ز) پيام آور                    د) پيماني           

 
١٣ـ آدرس پستي 

ــه ترتيـب تكميـل  لطفاً كليه ي مدارك تحصيلي و سال اخذ آن را ب
نماييد. 

٨ـ مدرك تحصيلي:                                        ٩ـ سال اخذ: 
الف) ليسانس در رشته: 

ب) فوق ليسانس در رشته: 
ج) دكترا در رشته: 

د) تخصص در رشته: 
ه) فوق تخصص در رشته: 

و) دكترا (Ph.D) در رشته: 
ز)  ساير مدارك:  

 
         كدپستي: 

١٤ـ شماره تلفن: ١٥ـ امضاء متقاضي 
١٨ـ امضاء مسئول و مْهر محل برگزاري: ١٦- تاريخ:                                                 ١٧ـ مْهر 

  
  
 

لطفاً در اين قسمت چيزي ننويسيد 
              كد سازمان برگزار كننده              ١      ١     ١       ٣     ٣   كد برنامه                    ٦      ٠      ٧      ١     ٠     ١         ٥  

 امتياز                       ٢                    تاريخ شروع 
شماره گواهينامه: 

               تاريخ خاتمه 
               تاريخ صدور 

توجه مهم: خواهشمند است متقاضيان محترم فرم را به دقت و با خط خوانا تكميل نمايند و حتما از مْهر استفاده نمايند.  
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