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NIEDOKRWISTOSC NA TLE NIEDOBORU ZELAZA W DIECIE*

ERYTROPOEZA — PROCES O NAJWIEKSZYM ZAPOTRZEBOWANIU NA ZELAZO

W odréznieniu od funkcjonalnego niedo-
boru zelaza (o ktorym pisza w swoich arty-
kutach EwWA JANKOWSKA i JOLANTA MALYSZKO),
niedobor rzeczywisty oznacza zmniejszanie
sie zapasOw zelaza w organizmie. Gdy re-
zerwy zelaza sa na wyczerpaniu, pojawia si¢
niedokrwistoS¢, czyli anemia (lac. anaemia),
zaburzenie, ktore charakteryzuje sie obni-
zonym stezeniem hemoglobiny we krwi, co
jest konsekwencja braku odpowiedniej ilo-
Sci tego mikroelementu dla syntezy hemu
w szpiku kostnym. Nasz artykul posSwiecony
jest szczegOlnemu rodzajowi anemii, anemii
na tle zywieniowego niedoboru zelaza. Omo-
wimy te przypadki, w ktorych dopltyw zelaza
egzogennego, zawartego w diecie nie jest w
stanie zaspokoi¢ naturalnych potrzeb orga-
nizmu. Oznacza to, ze nie bedziemy odnosi¢
si¢ do sytuacji, w ktorych niedoboér jest skut-
kiem szczegodlnie obfitych (patologicznych)
krwotokow albo skutkiem uposledzonej ab-
sorpcji z przewodu pokarmowego, Spowo-
dowanej utrata funkcji biatek uczestnicza-
cych w absorpgcji zelaza (dysfunkcje te moga
by¢ konsekwencja mutacji wystepujacych
w genach kodujacych te bialka np. w genie
SLC11A2, kodujacym transporter metali dwu-
wartoSciowych 1) (BEAUMONT i wspotaut.
2000)).

Erytropoeza, proces powstawania i rozni-
cowania sie komorek szeregu erytroidalnego z
komorek macierzystych, zachodzacy w szpiku
kostnym koSci ptaskich, a takze w nasadach

kosci dhugich, jest procesem biologicznym o
najwiekszym zapotrzebowaniu na zelazo i dla-
tego jej prawidlowy przebieg jest szczegoOlnie
wrazliwy na niedobor tego mikroelementu.
Okolo ¥ zelaza w organizmie jest zawarte w
hemoglobinie prekursorow krwinek czerwo-
nych (erytrocytow) w szpiku kostnym oraz
w dojrzatych erytrocytach krwi obwodowe;.
Synteza hemu, ktory jest centrum aktywnym
hemoglobiny wymaga dostarczenia do szpi-
ku kostnego dorostego mezczyzny okoto 20
mg zelaza dziennie. Intensywne pobieranie
zelaza niezbednego do syntezy hemu zaczyna
si¢ na etapie wczesnych erytroblastow, dzie-
ki wysokiej ekspresji na ich btonach recepto-
ra transferyny 1 (TfR1, okoto 10° czasteczek/
komorke). W podzniejszym stadium, w retiku-
locytach, liczba czasteczek TfR1 gwaltownie
maleje (10°/komorke), a dojrzale erytrocyty
sa praktycznie pozbawione tego receptora. Z
transportem Zzelaza do wczesnych erytrobla-
stOw jest SciSle skoordynowana synteza pro-
toporfiryny IX. Proces ten jest mozliwy dzie-
ki wysokiej aktywnoSci licznych enzymow,
miedzy innymi syntazy aminolewulinowej 2
(ALAS2) i ferrochelatazy (patrz artykul wstep-
ny). Dopiero w kolejnych stadiach erytro-
poezy, w poznych erytroblastach, nastepuje
synteza lancuchéw globinowych o i B, ktore
tworza strukture tetrametrowa, skladajaca sie
z 2 tancuchow o i 2 tancuchow B, do ktorej
nast¢pnie wlaczane sa 4 czasteczki hemu two-
rzac czasteczke hemoglobiny.

*Artykut opracowano w ramach projektu nr 2011/01/B/N223/00632 przez Narodowe Centrum Nauki.
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JAK ZADBAC O ODPOWIEDNIA ZAWARTOSC ZELAZA W DIECIE?

W ustabilizowanych, fizjologicznych wa-
runkach, u dorostych osobnikow, szczegol-
nie u mezczyzn, deficyt zelaza praktycznie
nie wystepuje. Zelazo pochodzace z endo-
gennego zrodla, odzyskane ze starych ery-
trocytow, zapewnia wystarczajaca podaz
tego mikroelementu, ktora niemal w petni
rownowazy potrzeby zwiazane z erytropo-
eza. Jak juz wspomniano we wstepnym ar-
tykule, wszelkie ubytki zelaza zwiazane z
niewielkimi krwawieniami, zluszczaniem
sic komorek skory i nabtonka jelitowego
uzupetniane sa z puli egzogennego zelaza
zawartego w diecie. Na podstawie przepro-
wadzonych miedzynarodowych ankiet usta-
lono, ze w pokarmie o wartoSci kalorycznej
1000 cal, zawartoS¢ zelaza wynosi od 4 do
12 mg (BEAUMONT i GIROT 2000). Jedynie
przy spozywaniu pokarmu charakteryzuja-
cego si¢ dolnymi wartoSciami w tym prze-
dziale istnieje ryzyko rozwini¢cia si¢ niedo-
krwistoSci z niedoboru zelaza. Wedlug ba-
dan prowadzonych na populacji mieszkan-
cow Francji ustalono, ze Srednia dzienna
zawarto$S¢ zelaza w diecie kobiet powinna
wynosi¢ 16 mg, a w diecie mezczyzn 8 mg
(DurIN 1992). W Tabeli 1 przedstawiono
zawarto$¢ zelaza w wybranych produktach
spozywczych. Wynika z niej jednoznacznie,
ze bez szczeglOlnie duzej dbatosci o sktad
tej diety, jej zbilansowanie pod wzgledem
wymaganej zawartoSci zelaza nie jest klo-
potliwe. Pewne trudnosSci moga miec jedy-
nie wegetarianie i weganie. Badania prze-
prowadzone w Polsce wykazaly, ze niedo-
bor zelaza u dzieci i mlodziezy w wieku
od 2-18 lat pozostajacych na diecie wege-
tarianskiej wystepuje czesSciej niz u ich ro-
wiesnikOw spozywajacych pokarmy migsne
(GOorczycA i wspotaut. 2013). OczywiScie
sporzadzajac swoj bilans nie mozna zapo-

Tabela 1. ZawartoS¢ zelaza w wybranych pro-
duktach spozywczych (wg LENTNER 1981).

ZawartoS¢ zela-

Produkt 22 (mg/100g)
jabtko 0,3
pomarancza 0,4
brokut 1,1
soczewica 8,6
szpinak 3,1
pomidor 0,6
ptatki kukurydziane 1,4
makaron 2.1
chleb 0,7
czekolada 0,3-0,5
wino 0,3-5
masto 0,2
jajko (48 ) 1,3
mleko krowie 0,04

wolowina (antrykot z zeberkami) 3,1

watroba wolowa 6,5
watroba cieleca 15
watroba wieprzowa 19
karp 1
Sledz 1,1
makrela 1

mina¢ o tych sktadnikach diety, ktore uta-
twiaja (kwas askorbinowy oraz inne kwasy
organiczne: mlekowy, cytrynowy, niekto-
re aminokwasy: cysteina, lizyna, histydyna,
oraz cukry: laktoza, fruktoza) lub hamuja
(jony wapnia, polifenole, taniny, fitynia-
ny, fosforany oraz niektore leki: aspiryna,
antacydy) absorpcje zelaza (DE ANDRADE
CAIRO i wspotaut. 2014). Nalezy ponadto
wziaC¢ pod uwage, ze przyswajalnosc zelaza
jonowego wynosi 5-10%, a zelaza hemowe-
g0 25-50% (ANDERSON i wspotaut. 2005).

KTO JEST ZAGROZONY NIEDOKRWISTOSCIA NA TLE ZYWIENIOWEGO NIEDOBORU ZELAZA?

W Swietle przedstawionych wyzej infor-
macji nasuwaja si¢ pytania: Dlaczego nie-
dobor zelaza u ludzi jest najczeSciej wyste-
pujacym niedoborem zywieniowym (BLANC
1968)? Dlaczego w 95% spowodowany jest
niskim poziomem zelaza w diecie (WHO
2001)? Dlaczego stanowi najczeSciej diagno-
zowana przyczyne niedokrwistoSci (29%),
wystepujaca czeSciej niz inne przyczyny,
takie jak przewlekly stan zapalny (27,5%)

(patrz artykul JOLANTY MALYSZKO), obfite
krwotoki (17,5%) czy hemoliza (17,5%) (LAM-
BERT i BERIS 2006)? Wedlug szacunkéw Swia-
towej Organizacji Zdrowia (ang. World He-
alth Organization, WHO) anemia na tle nie-
doboru zelaza dotknietych jest okoto ok. 30%
calej populacji (WHO 2001). Wystepowanie
niedokrwistoSci o tej etiologii to wazny pro-
blem zdrowotny, szczegolnie w krajach bied-
nych, gdzie w zaleznosci od wieku i ptci do-
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tyczy 30-48% spoteczenstwa, ale rOwniez w
krajach rozwinietych (4,3-20%) (Cpcp 2002).
Odpowiadajac na postawione wyzej pyta-
nia nalezy podkresli¢, ze w opracowaniach
dotyczacych regulacji metabolizmu zelaza u
ssakoOw odnosimy si¢ na ogot do osobnikow
dorostych, a w przypadku ludzi, do dorostych
mezczyzn. RzeczywiScie, utrzymanie home-
ostazy zelaza w tej grupie odbywa sie do
pewnego stopnia w sposéb ,automatyczny”,
przy niewielkim udziale egzogennego zelaza.
Jednak juz u kobiet w wieku prokreacyjnym,
okresowe utraty krwi zwigzane z miesiaczka-
mi, pociagaja za soba zwiekszona o okoto po-
towe, w porownaniu do mezczyzn, absorpcje
zelaza z diety. Na alarmujace statystyki WHO
wplywa przede wszystkim wystepowanie
niedokrwistoSci z niedoboru Zzelaza w wy-
mienionych nizej grupach populacji, ktore sa
szczegoOlnie narazone na niedobor zelaza, a w
drastycznych przypadkach na anemie.

W poczatkowych etapach rozwoju post-
natalnego czlowieka (noworodki, niemow-
leta) zapotrzebowanie na egzogenne zelazo
wiaze sie przede wszystkim z intensywnym
wzrostem organizmu, w tym glownie ze
zwickszaniem si¢ objetoSci krwi i wzrostem
masy mies$niowej. Zdrowe niemowleta do 6
miesiaca zycia powinny otrzymywac pokarm
o zawartosci od 0,6-1,2 mg Fe/kg m.c./dzien,
natomiast niemowleta o niskiej masie uro-
dzeniowej (2-2,5 kg) 1-2 mg Fe/kg m.c/
dzien (wartoSci z gornych granic dotycza
niemowlat w wieku 8 tygodni, wtedy bo-
wiem wzrasta natezenie erytropoezy) (Do-
MELLOF i wspotaut. 2014). Niska masa uro-
dzeniowa wystepuje czesto u wczeSniakOw
(noworodkoéw urodzonych przed planowa-
nym terminem). Poniewaz akumulacja zela-
za w watrobie ptodu odbywa si¢ w ostatnim
trymestrze ciazy, wczeSniaki charakteryzuja
si¢ mniejsza zawartoScia tego mikroelemen-
tu (SIDDAPPA i wspotaut. 2007). I to jest wia-
Snie istotna przyczyna wystepujacej u nich
anemii. We wczesnym okresie neonatalnym
glownym 7Zrodlem zelaza dla podtrzymania
prawidlowego przebiegu erytropoezy jest
zelazo zapasowe zgromadzone w watrobie
(ok. 300 mg). Zelazo zawarte w mleku matki
ma mniejsze znaczenie, gdyz w tym okresie
molekularne mechanizmy absorpcji zelaza
w dwunastnicy noworodk6w nie sa w petni
rozwiniete (COLLARD 2009, LIPINSKI i wspol-
aut. 2013). Podobna sytuacja wystepuje u no-
worodkow Swini domowej, (LIPINSKI i wspot-
aut. 2010). Z nieznanych jak dotad powodow
zawartoSC zelaza w watrobie zdrowych, uro-
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Rycina 1. Obnizenie zawartoSci zelaza w wa-
trobie noworodkow Swini domowej niesuple-
mentowanych zelazem (wg LIPINSKI i wspolaut.
2010)

dzonych o czasie prosiat, jest bardzo niska.
Zelazo zgromadzone w zapasach jest zuzywa-
ne na potrzeby erytropoezy w ciagu pierw-
szych 2-3 dni zycia prosiat. Ten gwaltownie
postepujacy proces ilustruje Ryc. 1. Dlatego
tez w odchowie prosiat obligatoryjnie sto-
suje sie suplementacje wysokimi dawkami
zelaza (najczesSciej podawanego parenteral-
nie), ktora z reguly rozpoczyna si¢ 3 dnia po
urodzeniu (LIPINSKI i wspotaut. 2007). Wie-
Iu autorow podkresla, ze niedobor zelaza w
okresie niemowlecym wplywa nie tylko na
opodznienie fizycznego wzrostu, ale roOwniez
oddzialuje negatywnie na ich rozwoj emocjo-
nalny, neuropsychiczny oraz na ich zdolnosci
poznawcze (BEARD 2007, CONGDON i wspol-
aut 2012).

Kolejna grupa o zwickszonym ryzyku
wystepowania anemii sa dziewczeta w okre-
sie dojrzewania. Statystyki opublikowane w
USA wykazuja, ze anemia z niedoboru zela-
za wystepuje u 9% dziewczat w wieku 12-15
lat i u 16% w wieku 16-19 lat (DE ANDRA-
DE CAIRO i wspolaut. 2014). Wystepowanie
pierwszych miesiaczek (ich obfitos¢ wplywa
na status zelaza) oraz utrzymujacy si¢ wzrost
organizmu i stezenia hemoglobiny we krwi
sprawiaja, ze udzial zelaza absorbowanego z
diety w pokryciu potrzeb organizmu na ten
mikroelement powinien byC¢ znacznie wigk-
szy (dzienna zawartoSC zelaza w pozywieniu
powinna wynosi¢ 15-17 mg). W szczyto-
wym roku dojrzewania dziewczat (na ogot
miedzy 15 a 16 rokiem zycia) wzrost pozio-
mu hemoglobiny powinien wynies¢ 0,5-1
g/dL. Oznacza to, ze w tym okresie poza
bazowa absorpcja, do organizmu dojrzewa-
jacej dziewczyny powinno by¢ dostarczone
dodatkowe zelazo w iloSci okoto 350 mg
(BEAUMONT i GIROT 2000).
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Stanem drastycznie zwickszonego zapo-
trzebowania na zelazo jest ciaza (HOROWITZ
i wspotaut. 2013). Wiaze sie to ze wzrostem
masy erytrocytarnej ci¢zarnej kobiety (oko-
o 500 mg Fe), utworzeniem lozyska (okoto
25 mg Fe) i odkladaniem zelaza zapasowego
w watrobie ptodu (okoto 300 mg Fe) (BE-
AUMONT i GIROT 2000). Niezwykle istotnym
czynnikiem ograniczajacym ryzyko wystepo-
wania niedoboru zelaza u kobiety ciezarnej
jest wysoka zawartoSC zelaza w watrobie na
samym poczatku ciazy. Jesli stan zapasow ze-
laza kobiety w chwili poczecia jest niski, to
w trakcie ciazy niezwykle trudno jest zaspo-
koi¢ potrzeby zelazem pochodzacym z najle-
piej nawet ulozonej diety (zawartoS¢ zelaza
w dziennej diecie ciezarnej kobiety powin-
na wynosi¢ 20-30 mg). Wowczas konieczna
jest suplementacja preparatami zelaza. Abso-
lutnym priorytetem w dystrybucji zelaza w
okresie ciazy jest organizm ptodu. I dotyczy
to nie tylko biezacych potrzeb zwiazanych
np. z plodowa erytropoeza, ale rowniez z od-
ktadaniem zapaséw tego mikroelementu w
watrobie. U kobiet w ostatnim okresie ciazy
organizm ptodu wymaga dostarczenia z orga-
nizmu matki okoto 5 mg zelaza dziennie. W
przypadku niedoboru egzogennego zelaza,
jest ono pobierane z watroby ci¢zarnej ko-
biety, w celu utrzymania poziomu zelaza w
surowicy, ktore poprzez tozysko transporto-
wane jest do ptodu. Gdy zapasy matki sa na
wyczerpaniu, obniza si¢ st¢zenie zelaza w
surowicy, ale jego transport jest jednak caly
czas preferencyjnie ukierunkowany do ptlo-
du. Skutkiem tego, przy utrzymujacej si¢ nie-
dostatecznej absorpcji zelaza, obnizeniu ule-
gaja wartoSci parametrow czerwonokrwinko-
wych kobiety ci¢zarnej i pojawia si¢ anemia
z niedoboru zelaza — najczeSciej wystepujacy
rodzaj anemii (75%) sposrod anemii o roz-
nych etiologiach okresu ciazy (HOROWITZ i
wspotaut. 2013). W przepltywie zelaza z orga-

nizmu matki do ptodu uczestnicza biatka wy-
stepujace w lozysku zarOwno po stronie mat-
ki, jak i plodu. Ekspresja genéw kodujacych
te biatka pozostaje pod subtelna kontrola za-
rowno czynnikow ptodowych, jak i matczy-
nych (np. w regulacji bierze udziat zaréwno
hepcydyna ptodowa jak i hepcydyna matczy-
na). Zainteresowanych tym tematem odsyta-
my do artkuléw MCARDLE i wspoétaut. (2011a,
b), jak rowniez do naszej pracy przegladowe;j
(LIPINSKI i wspotaut. 2013).

Grupa zagrozona anemia z niedoboru ze-
laza sa kobiety karmiace piersia. ZawartoS¢
zelaza w ich dziennej diecie powinna byc¢
wysoka, podobnie jak w diecie kobiety cie-
zarnej (okoto 20 mg) (DuPIN 1992). Po uro-
dzeniu dziecka kobieta wchodzi w okres lak-
tacji z reguly z niedoborem zelaza (a nawet
z anemia na tle niedoboru zelaza), spotego-
wanym utrata krwi w czasie porodu. Tymcza-
sem transport zelaza do mleka ma charakter
priorytetowy, o czym Swiadczy stosunkowo
mala zmiennoS¢ zawartoSci zelaza w mleku
kobiet, bez wzgledu na to, czy rezerwy tego
mikroelementu w jej organizmie sa wysokie
czy niskie (DUPIN 1992). ZawartoS¢ zelaza w
mleku kobiet wynosi od 0,2 do 0,4 mg/l i
jest ono catkowicie zwiazane z laktoferyna (z
reguly wysycona zelazem w okoto 10%) (ARr-
TYM 2012), ktorej stezenie w trakcie laktacji
systematycznie zmniejsza si¢ (RAI i wspotaut.
2014). Rola laktoferyny w absorpcji zelaza
jest przedmiotem intensywnych badan, ale
stosunkowo niewiele z nich przeprowadzo-
no in vivo na noworodkach ludzkich i, co
szczegoOlnie interesujace, w odniesieniu do
roznych faz karmienia piersia, gdy siara/mle-
ko pozostaja wylacznym pozywieniem no-
worodka/niemowlecia. W wyniki tych badan
nie sa jednoznaczne. Zainteresowanych tym
zagadnieniem odsylamy do publikacji Jolanty
Artym (ARTYM i ZIMECKI 2005, ARTYM 2012).

JAK ROZPOZNAC ANEMIE NA TLE NIEDOBORU ZELAZA ?

Wsréd objawOw anemii wymienia si¢
czesto: ostabienie organizmu, zmeczenie, bla-
dos¢ skory, bole glowy, utrate apetytu, de-
presje, zawroty glowy, dusznoSci, nadwraz-
liwoS¢ na zimno, problemy z koncentracja,
sennoS¢. Sa to objawy na tyle mato specyficz-
ne dla anemii w ogole, nie wspominajac juz
o anemii z niedoboru zelaza, ze dla stwier-
dzenia jej wystepowania konieczna jest dia-

gnoza na podstawie parametrOw czerwono-
krwinkowych i parametrow biochemicznych
zelaza w krwi. Anemia na tle niedoboru zela-
za okreSlana jest jako anemia hipochromicz-
na (niedobarwliwa) i mikrocytarna. OkreSle-
nia te wskazuja odpowiednio na obnizona
zawartoS¢ hemoglobiny w erytrocytach (ang.
mean corpuscular hemoglobin, MCH; <27
pg/komorke) i zmniejszona objetos¢ krwinek
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czerwonych (ang. mean corpuscular volume,
MCV; <82fL). Podstawowym wskaznikiem,
na podstawie ktorego diagnozuje si¢ anemi¢
jest stezenie hemoglobiny we krwi. Jest to
jednak wskaznik mato specyficzny dla anemii
z niedoboru zelaza, niepozwalajacy na odroz-
nienie tej anemii od anemii o innych etiolo-
giach. Uwaza sie rowniez, ze jest to wskaznik
malo czuly. Osobnicy ze stezeniem hemo-
globiny w poblizu goérnego poziomu normy
musza utraci¢ az 20-30% zelaza, aby stezenie
to spadto ponizej poziomu wskazujacego na
anemie (COOK 2005). W Tabeli 2 przedsta-
wiono graniczne wartoSci tego parametru,
ponizej ktorych diagnozuje si¢ anemi¢ u lu-
dzi w zaleznoSci od wieku i od plci. Nalezy
podkresli¢, ze sa to wartoSci graniczne, wy-
znaczone dla 0sob zyjacych ponizej 1000 m
n.p.m. Normy stezenia hemoglobiny u ludzi
zyjacych na duzych wysokoSciach sa wyzsze
(VILLAFUERTE i wspotaut. 2004). Wiaze si¢ to
Z przystosowaniem organizmu do zycia w
warunkach obnizonego stezenia tlenu. Ele-
mentem tego przystosowania sa zmiany w
regulacji metabolizmu zelaza, o czym wspo-
minaliSmy we wprowadzeniu do naszego cy-
klu.

Kolejnym parametrem jest obnizenie licz-
by erytrocytow. Wedtug réznych zrodet pra-
widlowe wartoSci tego parametru wynosza
0,35-0,46 i 0,39-0,51x10'?/L odpowiednio
u kobiet i u mezczyzn. Obnizenie wartoSci
parametrow czerwonokrwinkowych wska-
zuje na daleko posuniety niedobor zelaza w
organizmie i tez charakteryzuje si¢ mala spe-
cyficznoscia. W diagnostyce wykorzystuje si¢
wiec inne parametry, ktore moga wskazywac
na wstepny etap niedoboru zelaza, gdy para-
metry czerwonokrwinkowe pozostaja w nor-
mie. Jednym z nich jest stezenie ferrytyny w
surowicy krwi. Parametr ten odzwierciedla
zawartoSC¢ zelaza zapasowego zgromadzone-
go w watrobie. Jego wartoS¢ rowna 1 ug/L
odpowiada 120 pg zelaza zapasowego na 1
kg m.c. (Cook 2005). U ludzi wartoSci poni-
zej 12-15 pg/L Swiadcza o wyczerpaniu re-
zerw zelaza w organizmie. Normy dla kobiet
i mezczyzn wynosza odpowiednio 12-150 i
12-300 pg/L. Poruszajac si¢ w tym zakresie
mozna wnioskowac¢ o stanie zapasOw zelaza
w organizmie. WartoSci powyzej gornej gra-
nicy wskazuja na nadmierna akumulacja Ze-
laza. Interpretujac wartoSci tego parametru
nalezy jednak pamietad, ze ferrytyna jest bial-
kiem ostrej fazy stanu zapalnego i jej poziom
w surowicy moze wzrasta¢ niezaleznie od
zawartoSci zelaza w watrobie (patrz artykuly

Tabela 2. Progowe warto$ci stezenia hemo-
globiny w krwi, ponizej ktorych diagnozowa-
na jest anemia z niedoboru zelaza (wg BLANC
1968, ZIMMERMANN 2008).

Grupa Hb (g/dL)
dzieci w wieku od 6 do 59 miesiecy 11

dzieci w wieku od 5 do 11 lat 11,5
dzieci w wieku od 12 do 14 lat 12
mezczyzni (> 15 lat) 13
kobiety 12
kobiety w ciazy 11

EWY JANKOWSKIEJ i JOLANTY MALYSZKO). Obni-
zenie wartosSci parametréw biochemicznych
zelaza w surowicy z reguly wyprzedza w cza-
sie pogorszenie statusu czerwonokrwinkowe-
go organizmu. Z tego tez powodu, jesli nale-
zymy do jednej z grup ryzyka podatnoSci na
anemie, powinniSmy poprosic lekarza, aby w
badaniach krwi, ktorym poddajemy si¢ pro-
filaktycznie, zlecil oznaczenie stezenia zelaza
w krwi (diagnoza anemii: <40-50 ug/dL), wy-
sycenia transferryny surowicy jonami zelaza
(diagnoza anemii: <15%), a takze calkowitej
zdolnoSci transferryny surowicy wiazania jo-
noéw zelaza (diagnoza anemii: > 400 pg/dL)
oraz wspomnianego juz stezenia ferrytyny w
surowicy. Cennym wskaznikiem w diagnozie
anemii z niedoboru zelaza moze by¢ poziom
receptora transferryny w surowicy (ang. so-
luble transferrin receptor, sTfR) (KouLAOUZI-
DIS i wspotaut. 2009). Wskaznik ten charakte-
ryzuje w swoim artykule EwA JANKOWSKA. Co
istotne, jest to parametr, ktory moze byc¢ uzy-
ty w diagnostyce dla odrdéznienia anemii na
tle niedoboru zelaza (wowczas jego wartoS¢
z reguly wynosi zdecydowanie powyzej 2,5
mg/L) (SKIKNE 1998), od anemii przewlekte-
go stanu zapalnego (ang. anemia of chronic
disease). Podwyzszony poziom STfR moze
wystepowa¢ w warunkach pobudzonej ery-
tropoezy. Nieznaczny tylko wzrost obserwu-
je sie¢ w ostrej fazie stanu zapalnego, u cho-
rych na malarie i u osobnikow niektoérych
grup etnicznych (COOK 2005). Zitotym, jak
okreslaja go niektorzy autorzy, wskaznikiem
w diagnozie niedokrwistosci z niedoboru ze-
laza jest zawartoS¢ zelaza w szpiku kostnym.
Niestety pobranie szpiku kostnego ma cha-
rakter inwazyjny, a metoda oszacowania tego
parametru jest droga (KOULAOUZIDIS i wspot-
aut. 2009). Wydaje si¢, ze warunkiem trafnej
diagnozy jest umiejetna, interpretacja zespo-
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PAWEE LIPINSKI i wspotaut.

lu parametrow czerwonokrwinkowych, bio-
chemicznych parametrow zelaza w surowicy
oraz poziomu ferrytyny i sTfR w surowicy.
Od niedawna mozliwa jest rOwniez diagno-
za anemii na podstawie stezenia w surowicy
hepcydyny. Poziom tego peptydu jest przed-
miotem procedur standaryzacyjnych (MAC-
DOUGALL i wspoétaut. 2010, KROOT i wspotaut.
2012). Ponownie jednak jak w przypadku
ferrytyny, na podwyzszenie poziomu hepcy-
dyny w surowicy krwi moze wplywac stan
zapalny (ROY i ANDREWS 2005). Zanim od-
kryto regulatorowa funkcje hepcydyny w
metabolizmie zelaza, peptyd ten, nalezacy do
rodziny defensyn, byl znany jako czynnik an-

tybakteryjny i antygrzybiczny. Po raz pierw-
szy byl wyizolowany z krwi i moczu pacjen-
tow chorych na infekcje bakteryjne (KRAUSE
i wspolaut. 2000, PARK i wspotaut. 2001).
Dzisiaj wiemy, ze ekspresja genu hepcydyny
zwicksza sie pod wplywem prozapalnych cy-
tokin (NEMETH i wspotaut. 2004, LEE i wspot-
aut. 2005). Gdy istnieje podejrzenie wyste-
powania u nas anemii, a ustalenie etiologii
nastrecza trudnoSci, stezenie hepcydyny w
surowicy powinno by¢ jednym z analizowa-
nych parametréw. Tak wiec, w czasie wizyty
u lekarza rodzinnego, nie zawahajmy si¢ za-
sugerowal dotaczenia hepcydyny do param-
terOw rutynowo zlecanych do oznaczenia.

NIEDOKRWISTOSC NA TLE NIEDOBORU ZELAZA W DIECIE

Streszczenie

Erytropoeza jest procesem biologicznym o naj-
wigkszym zapotrzebowaniu na zelazo, ktore jest
niezbedne do syntezy hemu w komorkach prekur-
sorowych erytrocytow i dlatego jej prawidlowy
przebieg jest szczegoOlnie wrazliwy na niedobor
tego mikroelementu. Zywieniowy niedobor Zelaza
jest gtownym powodem wystepowania niedokrwi-
stoSci (anemii) u ludzi. Niska zawartoS¢ zelaza w
diecie prowadzi do wyczerpania zapasoOw tego mi-
kroelemntu w organizmie, nastepstwem czego jest
rozwo6j anemii na tle niedoboru zelaza. Ten typ
anemii wystepuje najczeSciej wsrod spoleczenstw

krajow rozwijajacych si¢. GlOwnymi grupami ry-
zyka wystepowania anemii na tle niedoboru Zze-
laza sa niemowleta, dzieci, dorastajaca mtodziez
oraz kobiety ciezarne i kobiety w okresie laktacji.
Diagnoza anemii na tle niedoboru zelaza wymaga
przeprowadzenia u pacjentéow analizy parametrow
hematologicznych we krwi. Powinna rowniez obej-
mowac analize¢ parametrow biochemicznych zelaza
oraz poziomu ferrytyny w surowicy. W ostatnich la-
tach wskazuje si¢ na nowe parametry, ktore moga
okaza¢ sie pomocne dla lekarzy w diagnozowaniu
niedokrwistoSci na tle niedoboru zelaza.

DIETARY IRON DEFICIENCY ANEMIA
Summary

Erythropoiesis is the biological process that con-
sumes the highest amount of body iron for heme
synthesis in erythrocyte percursors. Iron deficiency
anemia (IDA) is the most frequent form of anemia
in humans worldwide caused by deficiency of di-
etary iron. IDA develops as a result of depleted iron
stores. IDA is more common in developing coun-
tries, with infants, children, adolescents, pregnant

and lactating women being at a significantly higher
risk for this condition. To reach a definitive diag-
nosis of IDA, in addition to performing analysis of
blood hematological parameters, iron serum parame-
tres and ferritin level should be measured. In recent
years, new parameters have been developed to help
physicians in the diagnosis of IDA.
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