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STRESZCZENIE 

Cel pracy: Niniejsza publikacja jest artykułem przeglądowym i koncentruje się na znaczeniu żelaza w diecie 
dawców krwi, omawia mianowicie rolę tego mikroelementu w organizmie człowieka, wpływ oddawania krwi na jego 
poziom oraz zalecenia dotyczące suplementacji i żywienia w celu zapobiegania niedoborom tego pierwiastka. W sytuacji 
rosnącej liczby dawców krwi oraz wpływu tego zabiegu na ich zdrowie, przedstawione w tym artykule informacje na 
podstawie wyników badań licznych autorów mają kluczowe znaczenie dla opracowania skutecznych strategii 
dietetycznych. 

Metody wykorzystania źródeł literaturowych. W celu uzyskania wiarygodnych danych do niniejszego artykułu 
przeszukałyśmy bazy danych PubMed, Scopus, Web of Science, oraz Google Scholar. Bazowałyśmy tylko na kombinacjach 
słów kluczowych, takich jak «iron supplementation», «blood donors», «iron deficiency», «dietary iron», «anemia 
prevention», «ferritin levels», odnoszących się do literatury opublikowanej w latach 1970-2024. Ponadto wykorzysta-
łyśmy wyniki badań opublikowane w recenzowanych czasopismach naukowych. Wszystkie zidentyfikowane i 
wykorzystane artykuły były początkowo oceniane na podstawie tytułów i abstraktów. W wyborze uwzględniano takie 
informacje jak charakterystyka populacji, interwencje, metody oceny poziomów żelaza, wyniki oraz zgłoszone efekty 
uboczne. Kluczowe wyniki dotyczące skuteczności suplementacji żelaza, wpływu diety oraz monitorowania poziomów 
żelaza były omawiane w kontekście ich znaczenia dla dawców krwi. 

Nowatorstwo naukowe. W artykule tym proponujemy kompleksowe podejście do roli żelaza w diecie dawców 
krwi, łącząc najnowsze wyniki badań z praktycznymi zaleceniami dotyczącymi diety i suplementacji. Dodatkowo 
przedstawiamy w nim zarówno aspekty biologiczne, jak i praktyczne, co stanowi nowatorskie podejście do omawianego 
tematu, a także łączy wiedzę z różnych dziedzin, takich jak hematologia, dietetyka, biochemia i medycyna prewencyjna i 
umożliwia kompleksową analizę zagadnienia. Integracja tych dyscyplin prowadzi do lepszego zrozumienia wpływu 
żelaza na zdrowie dawców krwi. Przegląd niniejszy bazuje na najnowszych badaniach klinicznych i meta-analizach, co 
zapewnia aktualność i wiarygodność przedstawionych danych. Analiza najnowszych wyników badań pozwala na 
formułowanie aktualniejszych i precyzyjniejszych zaleceń dotyczących suplementacji żelaza. Sugerujemy również 
personalizację zaleceń dietetycznych dla dawców krwi, uwzględniającą indywidualne potrzeby tych osób i osobnicze 
różnice metaboliczne. Personalizowane podejście do diety i suplementacji żelaza może zwiększyć skuteczność 
zapobiegania niedoborom tego pierwiastka. W artykule proponujemy nowe strategie prewencyjne, takie jak programy 
wsparcia dla dawców krwi, które powinny objąć regularne monitorowanie poziomów żelaza, edukację na temat żywienia 
i suplementacji oraz dostosowane interwencje dietetyczne. Zwróciłyśmy także uwagę na potrzebę długoterminowego 
monitorowania efektów suplementacji żelaza, co jest często pomijane w badaniach krótkoterminowych, a 
długoterminowe podejście pozwoli na wiarygodną ocenę trwałości efektów suplementacji i jej wpływu na zdrowie 
dawców krwi. 

Wnioski. Żelazo odgrywa fundamentalną rolę w utrzymaniu zdrowia dawców krwi. Jest niezbędne do produkcji 
hemoglobiny, transportu tlenu oraz do wielu innych funkcji metabolicznych. Regularne oddawanie krwi powoduje 
znaczną utratę tego mikroelementu, co może prowadzić do jego niedoborów i anemii, jeśli nie zostanie odpowiednio 
uzupełniony. Aby zrekompensować utratę żelaza, dawcy krwi powinni zwracać szczególną uwagę na dietę. Produkty 
bogate w żelazo hemowe, takie jak mięso i ryby, oraz żelazo niehemowe, takie jak rośliny strączkowe i zielone warzywa 
liściaste, powinny stanowić podstawę ich diety. Spożywanie dodatkowo witaminy C z posiłkami może zwiększyć 
wchłanianie żelaza niehemowego. Regularna suplementacja żelaza jest skuteczną metodą zapobiegania niedoborom tego 
mikroelementu u dawców krwi. Badania kliniczne wykazały, że suplementacja żelaza poprawia poziomy hemoglobiny i 
ferrytyny, redukując ryzyko anemii. Suplementacja powinna być dostosowana indywidualnie, a dawcy powinni być 
regularnie monitorowani pod kątem poziomów omawianego pierwiastka. Edukacja dawców krwi na temat jego 
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znaczenia i właściwej diety jest kluczowa. Programy wsparcia, które obejmują regularne monitorowanie poziomów 
żelaza, dostarczanie suplementów oraz dostosowane zalecenia dietetyczne, mogą znacznie poprawić zdrowie dawców i 
ich zdolność do dalszego oddawania krwi. Dalsze badania są konieczne, aby dokładniej określić optymalne strategie 
suplementacji żelaza i ich długoterminowy wpływ na zdrowie dawców krwi. Badania powinny również skupić się na 
indywidualnych różnicach w metabolizmie omawianego pierwiastka oraz na opracowaniu personalizowanych zaleceń 
dietetycznych. 

 
Słowa kluczowe: żelazo, dawcy krwi, suplementacja żelaza, anemia, dieta bogata w żelazo, ferrytyna, 

hemoglobina, wchłanianie żelaza 

 
ABSTRACT 

Purpose: This review focuses on the importance of iron in the diet of blood donors, discussing the role of iron in 
the body, the impact of blood donation on iron levels, and recommendations for supplementation and diet to prevent 
deficiency. In the context of the increasing number of blood donors and their impact on health, this research is crucial to 
the development of effective nutritional strategies. 

Materials and methods. PubMed, Scopus, Web of Science and Google Scholar databases were searched. Keyword 
combinations were used, including «iron supplementation», «blood donors», «iron deficiency», «dietary iron», «anaemia 
prevention» and «ferritin levels». Literature published between 1970 and 2024 was searched. Studies published in peer-
reviewed journals were included. All identified articles were initially assessed using titles and abstracts. Data from 
selected studies were extracted, including information on population characteristics, interventions, methods of assessing 
iron levels, outcomes and reported adverse effects. Key findings on the efficacy of iron supplementation, the effect of diet, 
and iron monitoring were discussed in the context of their relevance to blood donors. 

Scientific novelty. This article presents a comprehensive approach to the role of iron in the diet of blood donors, 
combining the latest research with practical recommendations for diet and supplementation. It covers both biological 
and practical aspects, which is a novel approach to the subject. The article combines knowledge from different fields such 
as haematology, dietetics, biochemistry and preventive medicine to provide a comprehensive analysis of the issue. The 
integration of these disciplines leads to a better understanding of the impact of iron on the health of blood donors. The 
review is based on the most recent clinical trials and meta-analyses, ensuring that the data presented is current and 
reliable. Analysis of the most recent trials allows for more accurate and up-to-date recommendations regarding iron 
supplementation. The article introduces the concept of personalising dietary recommendations for blood donors, taking 
into account individual needs and metabolic differences. A personalised approach to diet and iron supplementation may 
increase the effectiveness of iron deficiency prevention. The article suggests new prevention strategies, such as blood 
donor support programmes that include regular monitoring of iron levels, education about diet and supplementation, 
and tailored dietary interventions. The review emphasises the need for long-term monitoring of the effects of iron 
supplementation, which is often lacking in short-term studies. A long-term approach makes it possible to assess the 
durability of the effects of supplementation and its impact on the health of blood donors. 

Conclusions. Iron plays a fundamental role in maintaining the health of blood donors. It is essential for the 
production of haemoglobin, oxygen transport and many other metabolic functions. Regular blood donation causes 
significant iron loss, which can lead to iron deficiency and anaemia if not adequately replaced. To compensate for iron 
loss, blood donors should pay particular attention to their diet. Foods rich in haem iron, such as meat and fish, and non-
haem iron, such as legumes and green leafy vegetables, should form the basis of their diet. In addition, taking vitamin C 
with meals can increase the absorption of non-haem iron. Regular iron supplementation is an effective way to prevent 
iron deficiency in blood donors. Clinical studies show that iron supplementation improves haemoglobin and ferritin 
levels and reduces the risk of anaemia. Supplementation should be individualised and donors should have their iron 
levels monitored regularly. Educating blood donors about the importance of iron and proper diet is essential. Support 
programmes that include regular monitoring of iron levels, provision of supplements and tailored dietary 
recommendations can significantly improve the health of donors and their ability to continue donating. Further research 
is needed to better determine optimal iron supplementation strategies and their long-term effects on donor health. 
Research should also focus on individual differences in iron metabolism and the development of personalised dietary 
recommendations. 

 
Key words: iron, blood donors, iron supplementation, anaemia, iron-rich diet, ferritin, haemoglobin, iron 

absorption 
 

Wprowadzenie 

Oddawanie krwi i jej składniko w jest 
nieocenionym aktem altruizmu, kto ry ratuje 
z ycie i wspiera zdrowie pacjento w na całym 
s wiecie. Dawcy krwi odgrywają kluczową rolę w 
zapewnieniu stabilnych zapaso w krwi, niezbęd-
nych do przeprowadzania transfuzji, operacji 
chirurgicznych oraz leczenia wielu schorzen , 

takich jak anemia, choroby nowotworowe czy 
urazy wymagające intensywnej opieki medycznej 
(Zeger et al., 2007; Gammon et al., 2021). 
Jednakz e, aby proces oddawania krwi był 
bezpieczny i skuteczny zaro wno dla dawcy, jak i 
biorcy, konieczne jest utrzymanie odpowied-
niego stanu zdrowia dawco w. Kluczowym 
elementem tego procesu jest włas ciwe z ywienie 
(Sadowska and Sacharczuk, 2011; Piskin et al., 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

87 

2022). Z ywienie odgrywa fundamentalną rolę w 
przygotowaniu organizmu dawcy do oddania 
krwi oraz w procesie regeneracji po jej oddaniu. 
Optymalny stan odz ywienia zapewnia nie tylko 
wystarczający poziom energii i składniko w 
odz ywczych, ale ro wniez  wspiera funkcje 
immunologiczne, procesy regeneracyjne oraz 
ogo lną kondycję zdrowotną. Niewłas ciwa dieta 
moz e prowadzic  do niedoboro w mikro- i 
makroelemento w, co moz e wpłynąc  negatywnie 
na jakos c  oddawanej krwi oraz na zdrowie 
samego dawcy (Chen et al., 2018).  

Z elazo jest pierwiastkiem niezbędnym do 
prawidłowego funkcjonowania organizmu 
ludzkiego, odgrywając kluczową rolę w wielu 
procesach fizjologicznych, w tym w syntezie 
hemoglobiny, transporcie tlenu i produkcji 
energii na poziomie komo rkowym. Jest ono 
szczego lnie istotne dla zdrowia, gdyz  bez 
odpowiednich jego zasobo w organizm nie jest w 
stanie produkowac  wystarczającej ilos ci erytro-
cyto w (Boccio et al., 2003; Chifman et al., 2014). 

Edukacja z ywieniowa dawco w krwi jest 
kluczowym elementem promowania zdrowia 
publicznego i zapewnienia jakos ci zasobo w 
krwi. S wiadomos c  znaczenia odpowiedniego 
z ywienia i praktyczne wskazo wki dotyczące 
diety mogą znacząco wpłynąc  na zdrowie 
dawco w oraz na efektywnos c  i bezpieczen stwo 
procesu oddawania krwi. Poprzez edukację i 
wsparcie dietetyczne, moz emy przyczynic  się do 
zwiększenia liczby zdrowych i regularnych 
dawco w krwi, co bezpos rednio przełoz y się na 
lepsze funkcjonowanie systemo w opieki 
zdrowotnej (Gammon et al., 2023). 

Celem tego przeglądowego artykułu jest 
szczego łowe omo wienie roli z elaza w z ywieniu 
dawco w krwi i jej składniko w. W pierwszej 
częs ci przedstawiamy podstawowe funkcje 
z elaza w organizmie człowieka oraz jego 
znaczenie w produkcji krwi. Następnie pod-
dajemy analizie wpływ dawstwa krwi na zasoby 
z elaza oraz procesy regeneracyjne u dawco w po 
donacji. Omawiamy ro wniez  zalecenia 
dietetyczne i suplementacyjne dla dawco w krwi, 
a takz e strategie zapobiegania niedoborom 
z elaza. W kon cowych sekcjach przyglądamy się 
przypadkom szczego lnym, takim jak dawcy o 
zwiększonym ryzyku niedoboru z elaza, oraz 
prezentujemy wnioski płynące z przeglądu 
dostępnej i wykorzystanej literatury. 

 
1. Rola żelaza w organizmie człowieka 

oraz metabolizm tego mikropierwiastka. 

Z elazo jest zasadniczym elementem wielu 
proceso w fizjologicznych w organizmie czło-
wieka (Kiss, 2015), niezbędnym do prawidło-
wego rozwoju i funkcjonowania, stanu 
odpornos ci, wydolnos ci fizycznej i wydajnos ci 
pracy (Brittenham, 2011; Spencer and Mast, 
2022). Jest składnikiem hemu, w połączeniu z 
kto rym uczestniczy w odwracalnym wiązaniu 
tlenu przez krwinkę czerwoną i zarazem 
kluczowym elementem mioglobiny mięs niowej 
oraz mitochondrialnych cytochromo w (Chifman 
et al., 2014). Całkowita zawartos c  z elaza w 
organizmie wynosi s rednio 50 mg/kg u męz czyzn 
(około 3500 mg u dorosłego męz czyzny) i 
35 mg/kg u kobiet (około 2100 mg u dorosłej 
kobiety). Większos c , bo az  60 % zapaso w z elaza 
znajduje się w krwinkach czerwonych (Kiss, 
2015). 

Dobrze odz ywiony dorosły człowiek 
zawiera w swoim organizmie około 3-5 g z elaza, 
z czego prawie 60 % jest włączane do hemo-
globiny, a 10 % do mioglobiny mięs niowej. 
Pozostała częs c  jest magazynowana w hepato-
cytach i makrofagach siateczkowo-s ro dbłon-
kowych. Około 1-2 mg z elaza jest tracone 
dziennie przez pot, utratę krwi oraz złuszczanie 
się komo rek nabłonka jelitowego. Aby zrekom-
pensowac  utratę tego pierwiastka, organizm 
wchłania go z diety w ilos ci 1-2 mg dziennie, ale 
sama synteza hemoglobiny wymaga 20-25 mg 
z elaza dziennie. Aby aktywowac  syntezę 
hemoglobiny i inne procesy metaboliczne, 
z elazo musi byc  poddawane recyklingowi, a jego 
poziom w organizmie jest s cis le regulowany. 
Krąz ący hormon peptydowy hepcydyna, wraz ze 
swoim receptorem ferroportyną, przede 
wszystkim utrzymuje systemową homeostazę 
z elaza, podczas gdy białka regulujące poziom 
tego mikroelementu  odgrywają gło wną rolę w 
kontrolowaniu jego wewnątrzkomo rkowej 
homeostazy. Niedawno zidentyfikowano 
wewnątrzkomo rkowe reakcje biorące udział w 
metabolizmie z elaza, składające się ze 151 
cząsteczek chemicznych i 107 reakcji i etapo w 
transportu (De Domenico et al., 2007; Andrews, 
2008; Hower et al., 2009; Hentze et al., 2010). 

W normalnych warunkach z elazo w 
organizmie znajduje się w dynamicznej ro wno-
wadze (Geisser and Burckhardt, 2011). Z około 
10 mg z elaza przyjmowanego z poz ywieniem,  
1-2 mg jest wchłaniane przez enterocyty 
dwunastnicy. W krąz eniu z elazo jest związane z 
transferyną (około 3 mg), kto ra transportuje je 
bezpiecznie do szpiku kostnego w celu syntezy 
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hemoglobiny. Około dwo ch trzecich z elaza w 
organizmie występuje w postaci hemoglobiny, w 
czerwonych krwinkach (1800 mg) i prekur-
sorach erytrocyto w w szpiku kostnym (300 mg), 
podczas gdy 10-15 % znajduje się w mioglobinie 
i ro z nych enzymach. Z elazo jest magazynowane 
w komo rkach miąz szowych wątroby (około 
1000 mg). Makrofagi siateczkowo-s ro dbłon-

kowe tymczasowo przechowują z elazo odzys-
kane ze starzejących się erytrocyto w (600 mg) 
w łatwo dostępnej formie (Geisser and Burck-
hardt, 2011). Erytropoetyna, produkowana 
przez nerki, reguluje absorpcję tego pierwiastka 
w dwunastnicy i erytropoezę (Ryc. 1). 

 

 

 

 
 

 
Ryc. 1. Schemat metabolizmu żelaza w organizmie 

 (Geisser and Burckhardt, 2011) 

 
 
Nieorganiczne, niehemowe z elazo jest 

obecne w wielu produktach spoz ywczych, 
takich jak jajka i warzywa, i jest wchłaniane 
przez enterocyty dwunastnicy. Reduktaza 
z elaza Cybrd1 (DcytB) redukuje niehemowe 
z elazo do Fe2+ zanim zostanie przetran-
sportowane przez błonę komo rkową przez 
dwuwartos ciowy transporter metali 1, DMT1 
(SLC11A2) (Gunshin et al., 1997; Turi et al., 
2006). Wchłanianie hemowego z elaza znajdują-
cego się w czerwonym mięsie nie jest w pełni 
poznane. Po wchłonięciu hemowe z elazo jest 
transportowane do cytozolu i uwalniane przez 

hemową oksydazę 1 (HO1) (Ferris et al., 1999). 
Nadmiar wewnątrzkomo rkowego z elaza jest 
magazynowany w białku ferrytynie. Ferrytyna 
utlenia i wiąz e nadmiar z elaza w rdzeniu 
mineralnym zwanym ferrihydrytem (Theil, 
2003; Arosio and Levi, 2010). Z elazo związane 
w ferrytynie enterocyto w jest tracone po kilku 
dniach poprzez złuszczanie się komo rek 
nabłonka jelitowego. Cytozolowe z elazo jest 
eksportowane do osocza przez eksporter 
z elaza – ferroportynę (Fpn, SLC40A1) (Abboud 
and Haile, 2000; McKie et al., 2003). Eksport 
z elaza z enterocyto w do krwiobiegu wymaga 
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ferroksydazy hefajstyny (HEPH), wielomied-
ziowej oksydazy, kto ra utlenia Fe2+ do Fe3+ 
(Vulpe et al., 1999). W osoczu Fe3+ krąz y 
związane z transferyną (Tf), glikoproteiną, 
kto ra ma dwa miejsca wiązania dla z elaza i 
utrzymuje go w rozpuszczalnej formie. Odkrycie 
transferyny jako transportera z elaza w osoczu 
datuje się na 1946 r. (Schade and Caroline, 
1946). Transferyna pełni dwie waz ne funkcje, 
mianowicie ogranicza powstawanie toksycz-
nych wolnych rodniko w i dostarcza z elazo do 
komo rek. U zdrowych oso b około 1/3 transfe-
ryny jest nasycona z elazem. Stęz enia tego 
mikroelementu u zdrowych dorosłych wynoszą 
14-32 μmol/l, przy czym praktycznie całe 
krąz ące z elazo jest związane z Tf. W warunkach 
przeciąz enia organizmu tym pierwiastkiem 
gromadzi się on w postaci niezwiązanej z 
transferyną (NTBI). Uwaz a się, z e NTBI jest 
gło wnym czynnikiem przyczyniającym się do 
patologii związanej z przeciąz eniem organizmu 
z elazem (Hentze et al., 2010). 

Gło wnym «konsumentem» z elaza jest 
szpik kostny, a większos c  tego pierwiastka 
pochodzi z wewnętrznego recyklingu z 
udziałem makrofago w tkankowych, gło wnie 
makrofago w s ledziony. Erytroblasty pozyskują 
z elazo za pos rednictwem białka obecnego 
powszechnie na powierzchni komo rki, recep-
tora transferyny 1, TfR1. Poprzez endocytozę 
zalez ną od receptora, TfR1 przenosi obciąz oną 
z elazem Tf (holo-Tf) do zakwaszonych endoso-
mo w, gdzie z elazo dysocjuje od transferyny przy 
pomocy szes ciu transbłonowych białek 
antygenu nabłonka prostaty (STEAP) i opuszcza 
endosomy za pos rednictwem DMT1 (Ohgami et 
al., 2006). Transferyna i receptor transferyny są 
odnawialne na powierzchni komo rki. Z elazo jest 
importowane z przedziało w wewnątrzkomo r-
kowych do mitochondrio w przez wewnętrzne 
białko błonowe mitoferrynę 1, tworząc hem, 
kto rego większos c  jest następnie wykorzysty-
wana do produkcji hemoglobiny (Shaw et al., 
2006). Poniewaz  nadmiar hemu jest toksyczny i 
moz e prowadzic  do apoptozy, muszą istniec  
mechanizmy utrzymujące hem na odpowiednim 
poziomie. Przypuszcza się, z e receptor 
komo rkowy podgrupy C wirusa białaczki koto w 
(FLVCR) i białko kasety wiąz ącej ATP G2 
(ABCG2) eksportują nadmiar hemu, chociaz  nie 
jest to w pełni zrozumiałe (Krishnamurthy et al., 
2007; Keel et al., 2008). 

Makrofagi odzyskują z elazo ze starzeją-
cych się i uszkodzonych erytrocyto w, najpierw 
fagocytując erytrocyty, a następnie kataboli-
zując hem za pomocą oksydazy hemowej w celu 
uwolnienia z elaza. Z elazo dwuwartos ciowe jest 
eksportowane do osocza za pos rednictwem 
eksportera z elaza, ferroportyny (SLC40A1), a 
z elazo niewykorzystane jest magazynowane w 
makrofagach, gło wnie w ferrytynie (Donovan et 
al., 2005; Hentze et al., 2010). Innym waz nym 
miejscem magazynowania z elaza jest wątroba, 
poniewaz  większos c  tego pierwiastka trafiającego 
do wątroby jest magazynowana w ferrytynie i 
moz e byc  mobilizowana, gdy organizm tego 
potrzebuje. Hepatocyty pozyskują holo-Tf za 
pos rednictwem dwo ch receptoro w, TfR1 i TfR2, 
ale uwaz a się, z e TfR2 działa gło wnie jako 
«czujnik» nasycenia transferyny i ma znacznie 
niz sze powinowactwo do holo-Tf niz  TfR1 (Robb 
and Wessling-Resnick, 2004; Johnson and Enns, 
2004). Gdy poziom z elaza w surowicy przek-
racza zdolnos c  wiązania transferyny, wątroba 
staje się gło wnym miejscem magazynowania 
z elaza niezwiązanego z transferyną (NTBI) 
(Andrews and Schmidt, 2007). Mechanizm, za 
pomocą kto rego hepatocyty nabywają NTBI, nie 
jest w pełni poznany, a jednym z kandydato w na 
wychwyt NTBI jest transporter cynku Zip14 
(SLC39A) (Liuzzi et al., 2006). Inne tkanki, takie 
jak serce i trzustka ro wniez  są miejscami 
gromadzenia się z elaza w przypadku 
przeciąz enia organizmu tym pierwiastkiem i 
ro wniez  mają mechanizmy wychwytu NTBI 
(Chifman et al., 2014). 

Aby uniknąc  przeciąz enia organizmu 
z elazem lub wystąpienia jego niedoboru, orga-
nizm musi utrzymac  wewnętrzną ro wnowagę 
tego pierwiastka, udostępniając go tylko wtedy i 
tam, gdzie jest potrzebny (Ryc. 2). Krąz ący 
hormon peptydowy hepcydyna jest kluczową 
cząsteczką w regulacji systemowej homeostazy 
z elaza. Jest ona gło wnie wytwarzana przez 
wątrobę, chociaz  niekto re badania sugerują, z e 
inne tkanki ro wniez  produkują hepcydynę (Park 
et al., 2001; Pigeon et al., 2001). Poziomy 
hepcydyny ulegają zmianom w odpowiedzi na 
bodz ce fizjologiczne, kto re wpływają na 
homeostazę z elaza, takie jak przeciąz enie 
z elazem, zapasy z elaza w wątrobie, stan zapalny, 
niedobo r z elaza, aktywnos c  erytropoetyczna i 
niedotlenienie. Wyz sze poziomy hepcydyny 
zmniejszają wchłanianie z elaza i odwrotnie 
(Chifman et al., 2014). 
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Ryc. 2. Główne tkanki biorące udział w regulacji metabolizmu żelaza  
(Yiannikourides and Latunde-Dada, 2019) 

 

 

Hepcydyna moduluje poziom z elaza w 
surowicy i kontroluje wysycenie transferyny 
poprzez hamowanie uwalniania z elaza z 
enterocyto w dwunastnicy, makrofago w i 
hepatocyto w. Konkretnie, hepcydyna reguluje 
odpływ z elaza poprzez wiązanie się z 
eksporterem z elaza ferroportyną, indukując 
jego internalizację i degradację w lizosomach 
(Nemeth et al., 2004). Mechanizm ten jest 
ułatwiany przez kinazę Janus 2 (Jak2), kto ra 
wiąz e się z kompleksem ferroportyna-
hepcydyna, fosforyluje ferroportynę i kieruje 
ferroportynę do degradacji (De Domenico et al., 
2009). Opisano ro wniez  s ciez kę degradacji 
ferroportyny za pos rednictwem ubikwityny 
(Qiao et al., 2012). 

Ekspresja hepcydyny w wątrobie jest 
regulowana przede wszystkim przez mecha-
nizmy transkrypcyjne, za pos rednictwem rodziny 
czynniko w transkrypcyjnych białka morfogene-
tycznego kos ci (BMP) i innych składniko w 
sygnalizacyjnych, kto re są członkami rodziny 
ligando w TGF-β (Babitt et al., 2006). Badania 
sugerują, z e kluczowym regulatorem hepcydyny 
jest BMP6, kto rego poziom wzrasta w 
odpowiedzi na zapasy z elaza w wątrobie 
(Andriopoulos et al., 2009). BMP wiąz e się ze 

swoim receptorem (BMP-R) i ko-receptorem 
hemojuweliną (HJV), białkiem powiązanym z 
glikozylofosfatydyloinozytolem (Babitt et al., 
2006). Ta interakcja indukuje fosforylację białek 
R-SMAD i po z niejsze tworzenie aktywnych 
komplekso w transkrypcyjnych obejmujących 
ko-regulator SMAD4, kto re wiąz ą się z 
elementami reagującymi na BMP w promotorze 
hepcydyny (Wang et al., 2005). Receptor 
błonowy neogeniny (NEO1) wzmacnia sygnali-
zację BMP i ekspresję hepcydyny, prawdopo-
dobnie poprzez stabilizację HJV (Lee et al., 
2010). Transbłonowa serynowa proteaza 
TMPRSS6 rozszczepia HJV, inaktywując go i tym 
samym hamując produkcję hepcydyny (Silvestri 
et al., 2008). Inny mechanizm regulacji hepcy-
dyny obejmuje białka hemochromatozy (HFE). 
Zaproponowano, z e HFE działają jako przełąc-
zniki między dwoma czujnikami holo-Tf, TfR1 i 
TfR2. W tym modelu wysokie stęz enia holo-Tf 
wypierają HFE z TfR1 i umoz liwiają interakcję 
HFE z TfR2. Kompleks HFE/TfR2 następnie 
aktywuje transkrypcję hepcydyny (Gao et al., 
2009; Wallace et al., 2009). 

Ekspresja hepcydyny jest ro wniez  induko-
wana przez cytokinę zapalną – interleukinę-6 
(IL-6) i inne cytokiny poprzez aktywację STAT3, 
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przekaz nika sygnału i aktywatora transkrypcji 3 
(Wrighting and Andrews, 2006; Verga 
Falzacappa et al., 2007). STAT3 wiąz e się ze 
specyficznymi sekwencjami w promotorze 
HAMP. Uwaz a się, z e indukcja hepcydyny za 
pos rednictwem cytokin przyczynia się do 
hipoferremii, kto ra często towarzyszy przew-
lekłej infekcji, ostremu zapaleniu i nowotworom 
(Andrews, 2004). 

Wolne z elazo moz e byc  toksyczne, 
poniewaz  przyczynia się do powstawania 
rodniko w hydroksylowych w reakcji Fentona. 
Dlatego poziom z elaza wewnątrzkomo rkowego 
musi byc  kontrolowany, podobnie jak poziom 
z elaza systemowego. Mechanizm regulacyjny, 
kto ry koordynuje wewnątrzkomo rkowe pobie-
ranie, wykorzystanie, magazynowanie i 
wydalanie z elaza, koncentruje się na obecnos ci 
białek regulujących poziom tego pierwiastka 
(IRP) i wykorzystuje reagujące na niego 
elementy (IRE) (Chifman et al., 2014).  

Komo rki ssako w pozyskują z elazo gło wnie 
za pos rednictwem receptora transferyny 1 
(TfR1). Po związaniu holo-Tf z TfR1, związane z 
Tf z elazo jest wchłaniane w procesie endocytozy 
od receptora do zakwaszonych endosomo w, 
gdzie z elazo tro jwartos ciowe jest redukowane 
do Fe2+ przez transbłonową rodzinę metalo-
reduktaz (STEAP) (Ohgami et al., 2006). 
Dwuwartos ciowy transporter metali 1, DMT1, 
ułatwia transport z elaza dwuwartos ciowego z 
endosomo w do cytoplazmy. W niekto rych 
komo rkach, np. enterocytach, DMT1 znajduje 
się ro wniez  na powierzchni komo rki i bierze 
udział w transporcie z elaza pozakomo rkowego. 
Nalez y zauwaz yc , z e rola białek STEAP została 
zbadana i dobrze zdefiniowana w hepatocytach, 
makrofagach, komo rkach erytrocyto w i 
erytroblastach, podczas gdy ich rola w tkankach 
obwodowych wymaga dalszych badan  
(Andrews, 2008). Po wyjs ciu z endosomu z elazo 
trafia do tzw. «labilnej puli z elaza» (LIP), 
cytozolowej puli słabo związanego z elaza, 
dostępnego do ro z nych interakcji z innymi 
cząsteczkami (Chifman et al., 2014). 

Zasugerowano, z e z elazo hemowe jest 
transportowane przez białko nos nikowe hemu 
1 (SLC46A1) (Shayeghi et al., 2005), ale inne 
badanie wykazało, z e SLC46A1 jest gło wnym 
transporterem kwasu foliowego (Qiu et al., 
2006). Rok po z niej SLC48A1 zidentyfikowano 
jako potencjalnego kandydata do importu hemu 
(Rajagopal et al., 2008). Niekto re komo rki, takie 
jak makrofagi, pozyskują hem pos rednio 

poprzez fagocytowanie erytrocyto w i katabo-
lizację hemu w celu uwolnienia z elaza. Hepato-
cyty mają kilka mechanizmo w wnikania z elaza, 
w tym TfR2 i moz liwy transporter z elaza 
niezwiązanego z transferyną (NTBI), trans-
porter cynku Zip14 (SLC39A) (Liuzzi et al., 
2006). 

Chociaz  nie jest znany mechanizm 
wydalania z elaza z organizmu, istnieje dobrze 
zorganizowana i kontrolowana regulacja wyda-
lania tego pierwiastka z komo rek. Ferroportyna, 
zlokalizowana na błonie plazmatycznej, jest 
obecna w wielu ro z nych typach tkanek ludzkich 
i uwaz a się, z e jest jedynym eksporterem z elaza 
dwuwartos ciowego (Abboud et al., 2000; McKie 
et al., 2000; Donovan et al., 2005). Wymaga 
skoordynowanych reakcji ferroksydaz (cerulo-
plazminy i/lub hefajstyny), aby aktywowac  
utlenianie z elaza i ładowanie transferyny. Jak 
wspomniano powyz ej, komo rki eksportują 
ro wniez  ten pierwiastek w postaci hemu za 
pos rednictwem FLVCR i ABCG2 (Krishnamurthy 
et al., 2007; Keel et al., 2008). 

Gło wnym miejscem wykorzystywania 
z elaza jest mitochondrium, gdzie ten mikro-
pierwiastek jest wykorzystywany do syntezy 
hemu i grup prostych klastra z elazo-siarka 
(Fe/S), ale mechanizmy, za pomocą kto rych 
z elazo jest przemieszczane w komo rce, nadal są 
obiektem badan . Z elazo jest importowane do 
mitochondrium przez transporter SLC mito-
ferrynę (SLC25A37) w celu włączenia do 
bioaktywnego hemu (Shaw et al., 2006). 
Wewnątrzkomo rkowy hem reguluje swoją 
własną produkcję przez syntazę delta-
aminolewulinianową (ALAS) i własną degra-
dację – poprzez indukowanie oksygenazy 
hemowej (HO1) (Ferreira and Gong, 1995). Po 
syntezie hem jest eksportowany do cytozolu w 
celu włączenia go do białek. Z elazo, kto re nie 
jest eksportowane ani wykorzystywane, jest 
magazynowane w ferrytynie, białku cytozo-
lowym, kto rego gło wną funkcją jest utlenianie i 
związanie nadmiaru z elaza w rdzeniu mineral-
nym ferrihydrytu. Ferrytyna jest polimerem  
24-podjednostkowym, złoz onym z cięz kich 
(ferrytyna H) i lekkich (ferrytyna L) łan cucho w 
polipeptydowych w zmiennych proporcjach. 
Skład podjednostkowy ferrytyny zalez y od 
rodzaju komo rki i stanu fizjologicznego 
organizmu (Theil et al., 2003). Kaz de białko 
ferrytyny moz e zawierac  do 4500 atomo w 
z elaza. Poniewaz  wolne z elazo moz e powo-
dowac  powstawanie reaktywnych form tlenu, 
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ferrytyna jest krytycznym białkiem w zapobie-
ganiu uszkodzeniom komo rek wywołanych 
przez z elazo poprzez wiązanie nadmiaru tego 
pierwiastka w formie niereaktywnej (Chifman 
et al., 2014). 

Homeostaza z elaza wewnątrzkomo rko-
wego jest regulowana post-transkrypcyjnie 
przez białka regulujące z elazo IRP1 (ACO1) i 
IRP2 (IREB2) w odpowiedzi na zmieniające się 
jego poziomy (Hentze and Ku hn, 1996; 
Muckenthaler et al., 2008). IRP1 i IRP2 
oddziałują poprzez wiązanie się z elementami 
reagującymi na z elazo (IRE), strukturami cis-
regulacyjnymi zlokalizowanymi w niekodujących 
regionach (UTR) mRNA zaangaz owanych w 
metabolizm z elaza. mRNA kodujące ferrytynę, 
ferroportynę, ALAS2, mitochondrialną akonitazę 
(ACO2) i czynnik indukowany niedotlenieniem 
2α (HIF2α) zawierają pojedynczy IRE w swoich 
5′UTR. mRNA kodujące TfR1 zawiera wiele IRE 
w obrębie 3′ UTR, podczas gdy mRNA kodujące 
DMT1, homolog A cyklu podziału komo rkowego 
14 (Cdc14A), hydroksykwasową oksydazę 
1 (HAO1) i MRCKα, zawierają pojedynczy IRE w 
swoich 3′UTR (Chifman et al., 2014). 

Gdy wewnątrzkomo rkowe poziomy z elaza 
są niskie, białka regulujące poziom tego 
pierwiastka wiąz ą się z IRE z duz ym 
powinowactwem. Wiązanie IRP z 5′ UTR IRE 
hamuje translację ferrytyny i ferroportyny, 
podczas gdy wiązanie z 3′UTR IRE powoduje 
stabilizację mRNA importera z elaza TfR1, 
zwiększając tym samym poziom z elaza w 
cytoplazmie. W komo rkach bogatych w z elazo 
efekt regulacyjny IRP jest zniesiony: IRP2 jest 
celem degradacji, a IRP1 nabywa kompletny 
klaster z elazowo-siarkowy, kto ry zapobiega 
wiązaniu IRE (Chifman et al., 2014). Rola regu-
lacji IRP w mechanizmach i funkcjach innych 
mRNA zawierających IRE jest słabiej poznana. 

 
2. Wpływ dawstwa krwi na zasoby 

żelaza. Krew jest tkanką, składającą się z częs ci 
płynnej zwanej osoczem oraz elemento w 
upostaciowionych, morfotycznych – krwinek 
białych, krwinek czerwonych oraz płytek krwi. 
Rolą krwi w organizmie są funkcje odz ywcze, 
oddechowe, wydalnicze, transportowe, bufo-
rujące, obronne, podtrzymujące i homeosta-
tyczne (Dean, 2005). Objętos c  krwi u zdrowej, 
dorosłej osoby wynosi około 5000 ml. Więcej 
niz  99% krwi stanowią krwinki czerwone, kto re 
stanowią zarazem najwaz niejszą częs c  tej 
tkanki. Kaz da krwinka czerwona składa się w 

65% z wody oraz w 35% z masy stałej, w kto rej 
az  33% stanowi hemoglobina (Hb), a 2% 
stanowią pozostałe białka (Muzykantov, 2010). 
Hemoglobina jest zawierającym z elazo 
pigmentem krwinek czerwonych. Składa się z 
czterech łan cucho w globiny, z kto rych kaz dy 
otacza cząsteczkę porfiryny zawierającą 
cząsteczkę z elaza zwaną hemem. Atom z elaza w 
hemoglobinie występuje na drugim stopniu 
utlenienia i jest to tzw. ferrohemoglobina, kto ra 
wiąz e tlen, działając jako transporter gazo w 
oddechowych (Attaullah et al., 2023). 

Oddanie jednej jednostki krwi pełnej 
(450 ml krwi), powoduje utratę od 225-250 mg 
z elaza (Timmer et al., 2020) oraz niemal 10 % 
całkowitej objętos ci krwi znajdującej się w 
organizmie (ryc. 3). W wyniku tak znaczącej 
utraty krwi dochodzi do nasilenia procesu 
erytropoezy (Caulier and Sankaran, 2022). 
Erytropoeza jest procesem złoz onym, wyma-
gającym podaz y wielu ro z nych składniko w 
odz ywczych i mineralnych tj. aminokwaso w, 
z elaza, witamin (cyjanokobalamina, folacyna, 
pirydoksyna, niacyna, witamina C) oraz 
pierwiastko w s ladowych (miedz , cynk, kobalt, i 
nikiel), pełniących funkcje katalizatoro w reakcji 
enzymatycznych tego procesu (Sadowska and 
Sacharczuk, 2011). Kluczowe jest zatem 
dostarczanie ich wraz z dietą. 

Badaniem kwalifikacyjnym do oddania 
krwi jest oznaczenie poziomu Hb, kto ry tak 
naprawdę nie jest miarodajnym wskaz nikiem 
poziomu z elaza w organizmie (Blood Donor 
Counselling, 2014). Minimalny poziom Hb przy 
kto rym dawca moz e oddac  krew wynosi 
12,5 g/dl w przypadku kobiet i 13,5 g/dl w 
przypadku męz czyzn. Dawcy mogą oddawac  
krew od czterech do szes ciu razy w roku, co 
osiem tygodni. Badania wykazały, z e częste 
oddawanie krwi moz e byc  powiązane z 
niedoborem z elaza i obniz eniem poziomu Hb w 
organizmie dawcy (Mast, 2014; Timmer et al., 
2020; Mantadakis et al., 2022), jednakz e niewiele 
badan  wyjas nia jakie czynniki dominują w 
procesie powstawania tego niedoboru (Lobier 
et al., 2019). 

Kobiety jako dawcy krwi, ze względu na 
utratę krwi menstruacyjnej, w znacznie 
większym stopniu niz  męz czyz ni są naraz one na 
niedokrwistos c  z powodu niedoboru z elaza. 
Utrata z elaza zaro wno u kobiet jak i męz czyzn, 
jez eli nie jest uzupełniana, prowadzi do 
niedoboru tego pierwiastka, a w konsekwencji 
do anemii (Boulton, 2004; Mast et al., 2020). 
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Poziom z elaza w organizmie dawcy jest 
uzalez niony nie tylko od częstos ci oddawania 
krwi, ale takz e od wielu innych czynniko w, 
takich jak czynniki fizjologiczne, dieta czy styl 
z ycia (Mast et al., 2020). Lobier et al. (2019) 
wykazali, z e na poziom z elaza w organizmie 

wpływają wiek, wskaz nik BMI, alkohol czy tez  
spoz ywanie mięsa, natomiast według Timmera 
et al. (2020) poziom hemoglobiny w organizmie 
zalez y od wieku, płci, częstos ci oddawania krwi 
oraz ro z nic w sposobie z ycia dawco w. 

 

 
Ryc. 3. Główne aspekty wpływu dawstwa krwi na zasoby żelaza w organizmie 

 

 

3. Formy żelaza w żywności. W z ywnos ci 
moz na znalez c  dwa rodzaje z elaza, w tym z elazo 
hemowe i niehemowe (Piskin et al., 2022). 
Z elazo hemowe znajduje się wyłącznie w 
produktach zwierzęcych, takich jak mięso, ryby 
i dro b, podczas gdy z elazo niehemowe znajduje 
się w owocach, warzywach, fasoli suszonej, 
orzechach, produktach zboz owych (Hurrell, 
1997) (ryc. 4). Z elazo hemowe jest wchłaniane z 
jelit wydajniej niz  z elazo niehemowe (Roughead 
et al., 2002). S cisła kontrola wchłaniania z elaza 
z diety jest niezbędna do utrzymania jego 
poziomu w normalnym zakresie i zmniejszenia 
ryzyka jego niedoboru.  

Biodostępnos c  składniko w odz ywczych w 
jelitach to proporcja składniko w odz ywczych 
wchłanianych i wykorzystywanych ze strawio-
nego pokarmu przez komo rki enterocyto w 
jelita. Wykazano, z e organizm wchłania 25-30% 

z elaza ze spoz ytych podrobo w, 7-9 % ze 
spoz ytych zielonych warzyw lis ciastych, 4 % ze 
spoz ytych zbo z  i 2 % ze spoz ytych ros lin 
strączkowych, co sugeruje, z e rodzaj poz ywienia 
lub inne czynniki dietetyczne mogą wpływac  na 
biodostępnos c  z elaza (Zijp et al., 2000). Na 
przykład, kwas askorbinowy jest znanym 
czynnikiem dietetycznym, kto ry poprawia 
biodostępnos c  z elaza (Cepeda-Lopez et al., 
2015); natomiast wapn , polifenole i fityniany 
zmniejszają wchłanianie tego pierwiastka w 
jelitach (Lo nnerdal, 2010). Dlatego musimy 
wziąc  pod uwagę rodzaj poz ywienia w naszej 
diecie, aby utrzymac  ro wnowagę z elaza w 
organizmie, poniewaz  niewystarczające jego 
wchłanianie prowadzi do niedokrwistos ci z 
powodu niedoboru tego mikroelementu (Piskin 
et al., 2022). 
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Ryc. 4. Występowanie w żywności  

oraz przyswajalność żelaza hemowego i niehemowego 

 

Wchłanianie z elaza z diety odbywa się 
gło wnie przez enterocyty w dwunastnicy i 
go rnym jelicie czczym jelita cienkiego. Poniewaz  
u człowieka nie istnieje aktywny układ 
wydalania z elaza, jego wchłanianie z jelit ma 
kluczowe znaczenie dla utrzymania ro wnowagi 
tego pierwiastka w organizmie (Gulec et al., 
2014). Typowa dieta zachodnia zawiera 7 mg 
z elaza na 1000 kcal, ale organizm wchłania 
dziennie tylko 1-2 mg tego mikroskładnika 
(Johnson-Wimbley and Graham, 2011). W diecie 
występuje do 90% z elaza niehemowego. Jest 
obecne w z ywnos ci w postaci komplekso w Fe3+, 
a jego wchłanianie zalez y od czynniko w 
dietetycznych i jego poziomu w organizmie 
człowieka. Natomiast z elazo hemowe jest 
wchłanianie szybko i jest mniej podatne na 
czynniki dietetyczne. Z elazo hemowe stanowi 
10% z elaza w diecie (Fleming and Bacon, 2005; 
Mackenzie and Garrick, 2005). Wchłanianie 
z elaza hemowego i niehemowego w jelitach 
odbywa się za pomocą dwo ch ro z nych mecha-
nizmo w molekularnych, jednak obie formy 
trafiają do tej samej wewnątrzkomo rkowej puli 
co nowo wchłonięte z elazo hemowe lub 
niehemowe i mogą byc  magazynowane w białku 
magazynującym ten pierwiastek (Gulec et al., 
2014). Poziom z elaza w organizmie i rodzaje 
poz ywienia mogą wpływac  na jego wchłanianie 
w jelitach. Ponadto z eliwne garnki i naczynia 

kuchenne ro wniez  mogą byc  z ro dłem znacznych 
ilos ci z elaza w diecie, mianowicie 
przedostającego się z nich do z ywnos ci w formie 
hemowej lub niehemowej. Spoz ywanie wystar-
czającej ilos ci tego mikroelementu jest jednym z 
wymogo w zdrowego z ycia (Piskin et al., 2022). 

Wartos ci referencyjne dziennego spoz ycia 
(RDA), s redniego dziennego spoz ycia skład-
niko w odz ywczych dla zdrowych ludzi w celu 
zaspokojenia potrzeb z ywieniowych organizmu, 
zostały ustalone przez Food and Nutrition 
Board, Institute of Medicine (IOM) (Institute of 
Medicine (US) Panel on Micronutrients, 2001; 
Swanson, 2003). Ponadto ustalono s rednie 
spoz ycie (AI) z elaza dla niemowląt od urodzenia 
do szo stego miesiąca z ycia, odpowiadające 
s redniemu spoz yciu z elaza u zdrowych 
niemowląt karmionych piersią. Według IOM, AI 
dla niemowląt w wieku do szes ciu miesięcy i 
RDA dla niemowląt w wieku od siedmiu do 
trzynastu miesięcy wynoszą odpowiednio 
0,27 mg/dzien  i 11 mg/dzien . Dla dzieci w 
wieku od jednego roku do trzech lat, od czterech 
do os miu lat i od dziewięciu do trzynastu lat 
wartos ci te wynoszą odpowiednio 7 mg/dzien , 
10 mg/dzien  i 8 mg/dzien . U nastolatko w  
(14-18 lat) wartos c  RDA jest inna dla chłopco w 
i dziewcząt, mianowicie dla chłopco w wynosi 
11 mg/dzien , a dla dziewcząt 15 mg/dzien . Dla 
dorosłych powyz ej dziewiętnastego roku z ycia 
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RDA wynosi 8 mg/dzien  dla męz czyzn i 
18 mg/dzien  dla kobiet. Ponadto RDA wynosi 
10 mg/dzien  dla karmiących kobiet poniz ej 
18. roku z ycia i 9 mg/dzien  dla kobiet powyz ej 
18. roku z ycia. Ro wniez  dla wegetarian RDA ma 
ro z ne wartos ci – dla wegetarianina męz czyzny 
wynosi 14 mg/dzien , a dla wegetarianek w 
wieku 14-18 lat, 19-50 lat i powyz ej 51. roku 
z ycia wynosi odpowiednio 26 mg/dzien , 
14 mg/dzien  i 33 mg/dzien . Niedobo r z elaza 
występuje, gdy zapotrzebowanie organizmu na 
ten mikropierwiastek nie jest zaspokojone, co 
moz e prowadzic  do problemo w zdrowotnych 
(Institute of Medicine (US) Panel on Micro-
nutrients, 2001). 

Z elazo hemowe stanowi 10-15% całko-
witego spoz ycia z elaza i jest lepiej wchłaniane 
niz  z elazo niehemowe (wchłaniane w ilos ci  
15-35%), w związku z czym ta pierwsza forma 
pierwiastka moz e stanowic  ponad 40% całko-
witego wchłaniania z elaza jelitowego (Hurrell 
and Egli, 2010). Z elazo niehemowe znajduje się 
zaro wno w z ro dłach zwierzęcych, jak i 
ros linnych (tj. w zboz ach, fasoli i ziołach) oraz 
we wzbogaconej w ten mikroelement z ywnos ci, 
takiej jak wzbogacone w z elazo zboz a 
(McDermid and Lo nnerdal, 2012). Zawartos c  
z elaza w z ywnos ci nie wskazuje na jego 
biodostępnos c , poniewaz  wchłanianie tego 
mikroskładnika zalez y od kilku czynniko w, a 
przede wszystkim od jego formy. Ros liny 
zawierają gło wnie z elazo niehemowe i nawet 
jes li zawartos c  tego pierwiastka w nich jest 
wysoka, jego wchłanianie jest niskie ze względu 
na interakcje między nim i cząsteczkami ros lin 
(Rutzke et al., 2004). 30-70% z elaza w czerwo-
nym mięsie występuje w postaci hemu. 
Gło wnym z ro dłem z elaza jest czerwone mięso 
bogate w z elazo hemowe, kto re jest wysoce 
biodostępne (Czerwonka and Tokarz, 2017). 

Czerwone mięso jest gło wnym z ro dłem 
z elaza dla ludzi w krajach rozwiniętych. Nato-
miast w krajach słabo rozwiniętych i rozwijają-
cych się spoz ycie z elaza zalez y od diety ros linnej, 
kto ra zawiera gło wnie z elazo niehemowe, 
często wchłaniane w ilos ci mniejszej niz  10 % 
(Zimmermann and Hurrell, 2007; Czerwonka and 
Tokarz, 2017). Spoz ycie produkto w zawierających 
z elazo jest jednym z gło wnych czynniko w okres la-
jących stan tego pierwiastka w organizmie.  

 
4. Czynniki dietetyczne wpływające na 

biodostępność żelaza. Z elazo jest obecne w 
bardzo wielu ro z nych produktach spoz ywczych, 

zatem waz ne jest stosowanie zdrowej i 
zro z nicowanej diety. Dieta dawcy krwi i jej 
składniko w powinna byc  tak zbilansowana, aby 
zawarte w niej z elazo oraz elementy ułatwiające 
jego wchłanianie zapewniały prawidłowe 
wartos ci wyniko w badan  morfologicznych oraz 
umoz liwiały odtworzenie rezerwy tkankowej 
tego mikroelementu (Piskin et al., 2022). 
Wchłanianie tego pierwiastka jest w duz ym 
stopniu zalez ne od jego stanu fizycznego – 
dwuwartos ciowego i tro jwartos ciowego (Piskin 
et al., 2022). Z elazo niehemowe w diecie 
występuje gło wnie w formie utlenionej lub 
tro jwartos ciowej, chociaz  jest bardziej prawdo-
podobne, z e przez enterocyty zostanie 
wchłonięte z elazo dwuwartos ciowe (Gulec et al., 
2014). Z elazo tro jwartos ciowe wytrąca się w 
roztworach o pH powyz ej 3, podczas gdy 
większos c  z elaza dwuwartos ciowego pozostaje 
rozpuszczalna przy pH obojętnym. Dlatego 
z elazo dwuwartos ciowe musi najpierw zostac  
rozpuszczone i schelatowane w z ołądku, zanim 
będzie mogło zostac  wchłonięte w mniej 
kwas nym, proksymalnym jelicie cienkim 
(Conrad and Umbreit, 2002). Chelatacja 
zachodzi szybko przez inne składniki diety, gdy 
z elazo jest uwalniane do s wiatła jelita. Te 
chelatory mogą działac  jako wzmacniacze i 
inhibitory, wpływając na wchłanianie z elaza 
poprzez jego rozpuszczalnos c  (Zijp et al., 2006). 
Skład diety jest zatem jednym z najwaz niejszych 
czynniko w wpływających na wchłanianie 
omawianego pierwiastka (Sharp et al., 2010) 
(ryc. 5).  

Kwas askorbinowy. Obecnos c  kwasu 
askorbinowego w diecie zwiększa wchłanianie 
z elaza niehemowego (Teucher et al., 2004). 
Kwas askorbinowy wspomaga wchłanianie 
z elaza, tworząc chelat z z elazem tro jwartos -
ciowym Fe3+ przy kwas nym pH z ołądka, kto ry to 
chelat jest rozpuszczalny przy zasadowym pH 
dwunastnicy (Lynch and Cook, 1980). Ponadto 
askorbinian, so l kwasu askorbinowego, działa 
jako pochłaniacz wolnych rodniko w i redukuje 
stopnie utlenienia z elaza do Fe2+, kto re jest 
jedyną biodostępną formą dla komo rek 
enterocyto w (Smirnoff, 2018). Fe2+ jest jedyną 
formą z elaza, kto re moz e byc  wchłaniane przez 
transportery z elaza jelitowych komo rek 
enterocyto w (Gulec et al., 2014). Do tej pory 
opublikowano liczne badania dotyczące 
wpływu kwasu askorbinowego na wchłanianie 
z elaza. Niedawno Khoja i in. (2021) donies li, z e 
gdy kwas askorbinowy został dodany do 
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produkto w ros linnych (kiełki i nasiona 
kozieradki, miąz sz owoco w baobabu i lis cie 
moringi), zwiększył on wchłanianie z elaza w 
unies miertelnionej linii komo rkowej gruczo-
lako w ludzkiego jelita grubego Caco-2. He i in. 
(2018) zastosowali in vitro model komo rkowy 
Caco-2 do zbadania wpływu kwasu fitynowego, 
szczawianu sodu i krzemianu sodu na biodos-
tępnos c  z elaza niehemowego w obecnos ci i 

nieobecnos ci kwasu askorbinowego. Wyniki 
wykazały, z e kwas fitynowy, szczawian sodu i 
krzemian sodu ograniczają wchłanianie z elaza 
tro jwartos ciowego, ale kwas askorbinowy 
przeciwdziała temu hamującemu efektowi i 
zwiększa wchłanianie z elaza. Podobne wyniki 
uzyskali Villano i in. (2016), kto rzy wykazali, z e 
kwas askorbinowy przeciwdziała hamującemu 
efektowi polifenoli. 

 
 

 
Ryc. 5. Czynniki dietetyczne wpływające na biodostępność żelaza 

 
Wykazano, z e działanie witaminy C zalez y 

od dawki (Davidsson et al., 1998), i moz e 
zwiększac  wchłanianie z elaza tylko wtedy, gdy 
oba składniki odz ywcze są przyjmowane razem 
(Cook and Reddy, 2001). Wchłanianie z elaza 
stopniowo wzrasta z 0,8% do 7,1%, gdy do 
płynnej formuły zawierającej 4,1 mg z elaza 
niehemowego dodawane są coraz większe ilos ci 
kwasu askorbinowego w zakresie od 25 do 1000 
mg. Wykazano ro wniez , z e 500 mg kwasu 
askorbinowego przyjmowanego z jedzeniem 
zwiększa wchłanianie z elaza szes ciokrotnie, 
jednakz e kwas askorbinowy przyjmowany 4-8 
godzin wczes niej jest mniej skuteczny (Cook 
and Monsen, 1977). Włączenie kwasu askor-
binowego do diety moz e wydawac  się skuteczne 
w zwiększaniu wchłaniania z elaza, jednakz e, 
pomijając trudnos ci techniczne związane z 
przygotowaniem i przechowywaniem dan , 

wynikające z niestabilnos ci tego kwasu 
(Teucher et al., 2004), dodawanie go do całej 
diety ma raczej nieistotny wpływ na zwięks-
zenie wchłaniania z elaza przez organizm 
człowieka (Cook et al., 1984; Hunt et al., 1994). 

Fityniany. Fityniany i polifenole są 
gło wnymi inhibitorami wchłaniania z elaza z 
produkto w ros linnych, poniewaz  wiąz ą się z 
z elazem w przewodzie pokarmowym (Piskin et 
al., 2022). Fitynian jest naturalnie występu-
jącym składnikiem ros lin i ma hamujący wpływ 
na biodostępnos c  większos ci minerało w 
(Harland and Morris, 1995). Fitynian nie moz e 
byc  trawiony przez ludzki organizm i nie moz e 
byc  wchłaniany w jelicie cienkim z powodu 
braku endofitaz (Bohn et al., 2008). W rezultacie 
minerały chelatowane w fitynianie nie są 
biodostępne (Brouns, 2021). Hallberg i in. 
(1987) usunęli fitynian z otrębo w za pomocą 
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endogennej fitazy, aby zaobserwowac , jak jego 
usunięcie wpływa na wchłanianie i stwierdzili, 
z e wchłanianie z elaza było znacznie zwiększone 
w przypadku braku fitynianu. Troesch i in. 
(2013) przeanalizowali dowody z badan  na 
ludziach, oceniając wpływ fitazy na biodostęp-
nos c  z elaza i cynku. Doszli do wniosku, z e fitaza 
wspomaga wchłanianie z elaza i cynku z 
posiłko w bogatych w fityniany i moz e 
potencjalnie poprawic  wchłanianie magnezu, 
wapnia i fosforu (Troesch et al., 2013). 
Dawkozalez ny, hamujący wpływ fitynianu sodu 
na wchłanianie z elaza został zbadany przez 
Hallberga i in. (1989). Podawali oni ludziom 
bułki pszenne bez fitynianu i z fitynianem (w 
dawkach od 2 do 250 mg). Wykazali, z e 
hamujący wpływ fitynianu był istotnie zalez ny 
od jego ilos ci w bułkach. Podczas gdy 2 mg 
hamowały wchłanianie z elaza o 18%, to wartos c  
ta osiągnęła 82 % przy dawce fitynianu 
wynoszącej 250 mg. W badaniu tym ocenili 
ro wniez  wpływ kwasu askorbinowego i 
stwierdzili, z e dodatek kwasu askorbinowego 
przeciwdziałał hamującemu wpływowi 
fitynianu (Hallberg et al., 1989). 

Uwaz a się, z e hamujący wpływ fitynianu 
na wchłanianie z elaza jest wyolbrzymiony w 
badaniach nad pojedynczym posiłkiem w 
poro wnaniu z badaniami nad pełnowar-
tos ciową dietą (Gibson et al., 2010). Na 
przykład, badanie pojedynczego posiłku kobiet 
w ciąz y przeprowadzone przez Al Hasana i in. 
(2016) wykazało, z e spoz ycie fitynianu 
hamowało biodostępnos c  z elaza i wapnia. Z 
kolei Armah i in. (2015) wykazali, z e regularne 
spoz ywanie diety bogatej w fitynian moz e 
zmniejszyc  jego hamujący wpływ na wchła-
nianie z elaza niehemowego u młodych kobiet z 
niskim poziomem z elaza. Podobnie Hoppe i in. 
(2019) donies li, z e spoz ywanie chleba pełno-
ziarnistego z niską zawartos cią fitynianu jako 
częs ci całkowitej diety nie miało znaczącego 
wpływu na stęz enie z elaza w poro wnaniu ze 
spoz ywaniem chleba pełnoziarnistego z wysoką 
zawartos cią tego inhibitora. Wczes niej Mendoza 
i in. (2001) badali wchłanianie z elaza z 
owsianek zrobionych z genetycznie zmodyfiko-
wanych rodzajo w kukurydzy o niskiej zawar-
tos ci fitynianu i z niemodyfikowanej kukurydzy 
dzikiego typu, przy czym wykorzystane 
kukurydze zostały wzbogacone siarczanem 
z elaza lub EDTA. Nie stwierdzono istotnego 
wpływu modyfikowanej diety o niskiej 
zawartos ci fitynianu na poprawę wchłaniania 
z elaza (Mendoza et al., 2001). 

Polifenole. Polifenole występują w diecie 
człowieka gło wnie ze względu na ich obecnos c  
w warzywach, zboz ach, przyprawach, herbacie, 
kawie, czerwonym winie i kakao (Pandey and 
Rizvi, 2009). Polifenole są znanymi inhibitorami 
biodostępnos ci z elaza i uwaz a się, z e działają 
podobnie do fitynianu, tworząc kompleksy z 
z elazem (Scarano et al., 2023). Wykazano, z e 
polifenole mają zdolnos c  do wiązania z elaza, z 
powodu występowania w nich grup katecho-
lowych i galoilowych. Niekto re badania wyka-
zały, z e struktura 6,7-dihydroksylowa, katechol 
piers cienia B, grupy galoilowe, wiązanie 
podwo jne 2,3 oraz grupy 3- i 5-hydroksylowe 
wspo łobecne z grupą 4-keto są związane z 
włas ciwos ciami chelatującymi i dlatego są 
kandydatami na miejsca wiązania z elaza 
(Perron and Brumaghim, 2009; Wang et al., 
2021). Co ciekawe, przy uz yciu komo rek Caco-2 
wykazano, z e niekto re polifenole, takie jak 
katechina i kemferol, wspomagają wchłanianie 
z elaza, natomiast mirycetyna, mirycetyna-3-
glukozyd, kwercetyna i kwercetyna-3-gluko-
zydy były inhibitorami wchłaniania tego 
pierwiastka (Hart et al., 2015, 2017). 

Petry i in. (2010) zbadali wpływ polifenoli 
fasoli (20, 50 i 200 mg) na wchłanianie z elaza u 
ludzi. Aby sprawdzic  wpływ polifenoli fasoli na 
wchłanianie z elaza, do mąki chlebowej, w kto rej 
kwas fitynowy został zniszczony podczas 
fermentacji ciasta, dodawano coraz większe 
ilos ci łupin fasoli czerwonej jako z ro dła 
polifenoli. S rednie wchłanianie z elaza z kleiku z 
całej fasoli wyniosło 2,5 %. Dwadzies cia mg 
polifenoli fasoli nie miało wpływu na wchła-
nianie z elaza, natomiast 50 mg i 200 mg 
polifenoli z fasoli zmniejszyło biodostępnos c  
z elaza odpowiednio o 14 % i 45 %, co pokazuje, 
z e polifenole z czerwonej fasoli hamują 
biodostępnos c  z elaza w sposo b zalez ny od 
dawki. Poro wnanie wyniko w badan  wykazało, 
z e defitynizacja nie zwiększa wchłaniania z elaza 
w obecnos ci polifenoli, ale w ich nieobecnos ci 
wchłanianie wzrasta 3,4-krotnie (Petry et al., 
2010).  

Bioaktywne polifenole w diecie hamują 
wchłanianie z elaza hemowego w sposo b 
zalez ny od dawki. Niewielkie ilos ci związko w 
polifenolowych obecnych w z ywnos ci są w 
stanie zmniejszyc  transport z elaza hemowego 
przez enterocyty jelitowe. Jednak hamującemu 
wpływowi związko w polifenolowych w 
poz ywieniu na wchłanianie z elaza hemowego 
moz na przeciwdziałac  za pomocą kwasu 
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askorbinowego i moz na tego uniknąc , zmniejs-
zając spoz ycie polifenoli podczas przyjmowania 
kwasu askorbinowego. Regularne spoz ywanie 
kwasu askorbinowego moz e łatwo przeciwd-
ziałac  hamującemu wpływowi niskich stęz en  
polifenoli w poz ywieniu na wchłanianie z elaza 
hemowego, ale nie moz e przeciwdziałac  
hamującemu wpływowi wysokich stęz en  
polifenoli (Ma et al., 2011). Badanie przepro-
wadzone przez Ndiaye i in. (2020) wykazało, z e 
herbata bogata w polifenole zmniejszyła wchła-
nianie z elaza z chleba pszennego wzbogaconego 
siarczanem z elaza lub fumaranem z elaza o  
56-72% u senegalskich matek i ich dzieci. 
Lazrak i in. (2021) zbadali biodostępnos c  z elaza 
z NaFe-EDTA dodanego do posiłko w na bazie 
mąki pszennej zaro wno u kobiet bez niedokr-
wistos ci, jak i u kobiet z niedokrwistos cią 
aplastyczną, spoz ywających tradycyjną maro-
kan ską zieloną herbatę, kto ra zawierała 492 mg 
kwasu galusowego/ml polifenoli na porcję 
dziennie. Wyniki wykazały, z e spoz ycie herbaty 
zmniejszyło wchłanianie z elaza z NaFe-EDTA o 
ponad 85% zaro wno u kobiet z niedokr-
wistos cią aplastyczną, jak i u kobiet bez 
niedokrwistos ci. Frakcyjna absorpcja z elaza z 
posiłko w na bazie mąki pszennej z herbatą i bez 
herbaty była około dwukrotnie wyz sza u kobiet 
z niedokrwistos cią aplastyczną niz  u kobiet bez 
niedokrwistos ci. Suplementacja z elaza w 
postaci NaFe-EDTA nie moz e przezwycięz yc  
zahamowania absorpcji tego pierwiastka przez 
polifenole z herbaty, nawet w niedokrwistos ci 
aplastycznej, gdzie absorpcja z elaza jest silnie 
zwiększona (Lazrak et al., 2021).  

Błonnik pokarmowy. Błonnik pokarmowy 
jest jednym z gło wnych składniko w jadalnych 
częs ci ros lin. Jest on odporny na trawienie i 
wchłanianie w jelicie cienkim człowieka i ulega 
całkowitej lub częs ciowej fermentacji w jelicie 
grubym (Dhingra et al., 2012). Badania 
analizujące związek między biodostępnos cią 
z elaza a zawartos cią błonnika pokarmowego 
wykazały niejednoznaczne wyniki (Feltrin et al., 
2009). Nierozpuszczalny błonnik pokarmowy 
hamuje biodostępnos c  minerało w. Jednak 
rozpuszczalny błonnik ma mniejszy wpływ na 
wchłanianie z elaza w jelitach (Bosscher et al., 
2003). Agrizzi Verediano i in. (2023) przeana-
lizowali dowody dotyczące wpływu błonnika 
pokarmowego na wchłanianie z elaza i 
biomarkery związane z poziomem tego pier-
wiastka. Badania oceniały błonnik pokarmowy 
w postaci fruktooligosacharydo w, galaktooligo-

sacharydo w, inuliny, pektyny, gumy guar, 
oligofruktozy, ksylooligosacharydo w i manna-
nooligosacharydo w. Wyniki nie wykazały 
istotnych powiązan  między spoz yciem błonnika 
a biomarkerami związanymi z wchłanianiem i 
poziomem z elaza (hemoglobina i frakcyjna 
absorpcja z elaza). Jednak obecne dowody mogą 
byc  niewystarczające, aby uniewaz nic  zalecenie 
błonnika pokarmowego jako s rodka modyfi-
kującego biodostępnos c  i wchłanianie z elaza w 
diecie (Agrizzi Verediano et al., 2023). 

Weinborn i in. (2017) przeprowadzili 
badanie dotyczące wpływu mieszanki prebio-
tycznej rozpuszczalnych wło kien (inuliny, 
polidekstrozy, gumy arabskiej i gumy guar) na 
poziom z elaza hemowego i niehemowego. 
Odkryli, z e podczas gdy mieszanka prebiotyczna 
poprawiała wchłanianie z elaza hemowego, 
wchłanianie z elaza niehemowego nie zostało 
zmienione (Weinborn et al., 2017). Inne badanie 
na ludziach dotyczące zwiększenia efekto w 
inuliny przeprowadzili Petry i in. (2012). Jednak 
zgłosili, z e inulina nie wpływa na wchłanianie 
z elaza u dorosłych kobiet. Niedawne badanie in 
vivo na szczurach na temat biodostępnos ci 
wzbogaconego z elazem jogurtu uzupełnionego 
o inulinę długo- i kro tkołan cuchową zostało 
opublikowane przez Mohammeda i in. (2021). 
Wyniki wykazały, z e jogurt wzbogacony inuliną, 
zwłaszcza inuliną długołan cuchową i z elazem, 
ma obiecujący wpływ na leczenie niedoboru 
z elaza poprzez poprawę jego wchłaniania. 
Moz liwym mechanizmem zwiększonego dzia-
łania prebiotyko w moz e byc  to, z e prebiotyki 
aktywują wchłanianie z elaza poprzez fermen-
tację prebiotyczną wykonywaną przez poz yteczne 
mikroorganizmy w okręz nicy, kto re produkują 
kro tkołan cuchowe kwasy tłuszczowe (SCFA) 
(You et al., 2022). SCFA mogą pomo c obniz yc  pH 
zawartos ci s wiatła jelita, poprawic  rozpuszczal-
nos c  z elaza poprzez zwiększenie redukcji Fe(III) 
do Fe(II) i zwiększyc  powierzchnię absorpcyjną 
poprzez stymulację proliferacji komo rek 
nabłonkowych (Capuano, 2017). 

Wapń. Wyniki badan  ro z nych autoro w na 
temat wpływu wapnia na wchłanianie z elaza 
hemowego i niehemowego nie są zdecydowanie 
jednoznaczne. Hallberg i in. (1991) ustalili, z e 
40–300 mg wapnia (w postaci chlorku) miało 
zalez ny od dawki efekt hamujący na 
wchłanianie 5 mg z elaza niehemowego (w 
postaci siarczanu), ale większe ilos ci wapnia nie 
powodowały dalszego hamowania. Wymieniony 
wyz ej zespo ł ustalił ro wniez , z e 165 mg wapnia 
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(w postaci chlorku) zmniejszyło wchłanianie 
5 mg z elaza hemowego (w postaci hemoglobiny 
kro liczej), nie ustalono natomiast krzywej 
dawka-odpowiedz  dla wpływu wapnia na 
wchłanianie z elaza hemowego (Hallberg et al., 
1991, 1993). Dowody na wpływ wapnia na 
wchłanianie z elaza pochodzą gło wnie z badan  
Hallberga i in. (1991, 1993) oraz Dawson-
Hughes i in. (1986), kto rzy nie wyizolowali 
wpływu wapnia od wpływu innych składniko w 
diety, a ponadto wyciągnęli wnioski na 
podstawie pojedynczych posiłko w. Natomiast 
wyniki jedynego badania, w kto rym przeana-
lizowało wpływ wapnia (w postaci węglanu) na 
wchłanianie z elaza niehemowego (w postaci 
siarczanu) przyjmowanego na pusty z ołądek, 
nie potwierdziły hipotezy hamowania (Cook et 
al., 1991). W badaniu Gaita n i in. (2011) 
przyjmowano łącznie 600 mg wapnia i 37 mg 
z elaza niehemowego lub 300 mg wapnia i 18 mg 
z elaza niehemowego. Badanie to ro wniez  nie 
wykazało krzywej dawka-odpowiedz  dla wpływu 
wapnia na wchłanianie z elaza niehemowego lub 
hemowego. 

Dotychczasowe wyniki badan  sugerują, z e 
wapn  wpływa na wchłanianie z elaza poprzez 
regulację białek transportujących z elazo w 
enterocytach (Lo nnerdal, 2010). Mechanizm 
tych reakcji nie jest w pełni zrozumiały, a w 
literaturze znaleziono tylko pro by jego 
wyjas nienia. Sugerowano między innymi, z e 
działanie hamujące wapnia moz e wystąpic  na 
kon cowych etapach transportu z komo rek 
s luzo wki do osocza po tym, jak dwie formy 
z elaza dostaną się do wspo lnej puli z elaza 
komo rkowego, prawdopodobnie dlatego, z e te 
dwie formy z elaza mają ro z ne receptory na 
komo rkach s luzo wki (Hallberg et al., 1993). 
Jednak wyniki innych badan  potwierdzają, z e 
chociaz  istnieją ro z nice w receptorach dla z elaza 
hemowego i niehemowego, działanie hamujące 
wapnia moz e wystąpic  podczas początkowego 
wejs cia z elaza do komo rek s luzo wki poprzez 
hamowanie transportu tego pierwiastka 
(Roughead et al., 2005). Mechanizm ten nie jest 
w pełni zrozumiały, pomimo iz  udokumen-
towano hamujący wpływ wapnia na biodo-
stępnos c  z elaza. Benkhedda i in. (2010) 
wykazali mianowicie, z e wapn  zmniejszył 
wchłanianie z elaza z 10,2% do 4,8%; jednak 
wpływ wapnia ro z nił się znacząco między 
osobami o podobnych zapasach z elaza. Autorzy 
doszli do wniosku, z e opro cz ilos ci z elaza 
skumulowanego w organizmie i rodzaju diety, 

osobnicze zmienne fizjologiczne lub genetyczne 
znacząco wpływają na wchłanianie z elaza u 
oso b o podobnych zapasach tego pierwiastka w 
organizmie (Benkhedda et al., 2010). W tym 
konteks cie czynniki inne niz  status z elaza mogą 
wpływac  na ekspresję jego transportero w, 
odpowiedzialnych za wchłanianie tego mikro-
składnika w jelitach i ich lokalizację komo rkową 
(Lo nnerdal, 2010). 

Toxqui i in. (2013) zbadali, czy spoz ywanie 
produktu mlecznego wzbogaconego z elazem i 
witaminą D ma dodatkowy wpływ na meta-
bolizm z elaza u kobiet miesiączkujących z 
niedoborem z elaza w poro wnaniu ze spoz yciem 
odpowiedniego produktu z dodatkiem wyłącznie 
tego mikroelementu. Spoz ywanie wzbogaco-
nego z elazem produktu mlecznego, kto ry 
zapewniał 100 % wymaganego dziennego 
spoz ycia tego mikroelementu, nie poprawiło 
jego statusu u kobiet z jego niedoborem w ciągu 
czterech miesięcy w randomizowanym badaniu 
kontrolowanym. Wyniki wykazały, z e spoz y-
wanie wzbogaconego z elazem mleka nie 
poprawiło statusu tego pierwiastka u kobiet z 
jego niedoborem i miesiączkujących. Autorzy 
doszli do wniosku, z e przyczyną tego efektu była 
obecnos c  wapnia i kazeiny w produkcie (Toxqui 
et al., 2013). Walczyk i in. (2014) zbadali wpływ 
wapnia (0, 100 i 200 mg/posiłek) na wchła-
nianie z elaza z napoju na bazie kazeiny/ 
serwatki wzbogaconego siarczanem z elaza w 
nieobecnos ci i obecnos ci kwasu askorbinowego 
(0, 42,5 i 85 mg/posiłek) w serii randomizo-
wanych badan  krzyz owych u dzieci w wieku 
szkolnym z niedoborem z elaza (IR) oraz z 
niedokrwistos cią spowodowaną niedoborem 
tego pierwiastka (IDA). W przypadku braku 
wapnia i kwasu askorbinowego wchłanianie 
z elaza z napoju kazeinowego/serwatkowego 
było o 20% niz sze u dzieci z IR niz  u dzieci z IDA. 
Dodatek wapnia zmniejszył s rednie wchła-
nianie z elaza o 18-27%, przy czym efekt był 
większy przy duz ych dodatkach wapnia. Kwas 
askorbinowy w stosunku molowym 2:1 lub 4:1 
zwiększał wchłanianie z elaza o wspo łczynnik  
2-4 i znacznie nadkompensował hamujący 
wpływ wapnia na wchłanianie z elaza w sposo b 
zalez ny od dawki. Sole wapnia (stosowane jako 
suplementy) i mleko/produkty mleczne miały 
podobne efekty (Walczyk et al., 2014). 

Białka. Białka są inhibitorami lub wzmac-
niaczami wchłaniania z elaza, w zalez nos ci od 
ich z ro dła. Podczas gdy białka z mięsa 
występują jako wzmacniacze (Bjo rn-Rasmussen 
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and Hallberg, 1979; Hurrell et al., 2006), inne 
białka, takie jak jaja, były zgłaszane jako 
inhibitory (Ishikawa et al., 2007). Kim i in. 
(1995) przeprowadzili kompleksowe badanie 
poro wnujące wpływ białek z ro z nych z ro deł 
(wieprzowiny, albuminy jaj, z o łtka jaj, soi i 
kazeiny) na wchłanianie z elaza i jego 
rozpuszczalnos c  w jelitach. Stwierdzili, z e 
dodatek białka wieprzowego zwiększał biodo-
stępnos c  z elaza i jego rozpuszczalnos c  w 
jelitach, natomiast dodatek z o łtka jaja hamował 
procesy te w najwyz szym stopniu (Kim et al., 
1995). Cook i in. (1981) zbadali wpływ ro z nych 
po łoczyszczonych białek, w tym kazeiny, 
albuminy jaj i izolowanego białka sojowego. Gdy 
albumina jaj i kazeina zostały zastąpione w 
po łsyntetycznym posiłku w ilos ciach ro wno-
waz nych białku pełnowartos ciowemu, zaobser-
wowano zbliz oną s rednią absorpcję z elaza 
(2,5% i 2,7%), natomiast izolowane białko 
sojowe zmniejszyło wchłanianie do 0,5% (Cook 
et al., 1981). Lynch i in. (1994) ustalili wkład 
składniko w izolatu białka sojowego w hamo-
wanie wchłaniania z elaza. Doszli do wniosku, z e 
dwoma gło wnymi inhibitorami wchłaniania 
z elaza w izolatach białka sojowego była częs c  
związana z białkiem, znajdująca się we frakcjach 
kwasu fitynowego i konglicyny (7S). 

Tkanki zwierzęce, takie jak wołowina, 
kurczak, ryba, wieprzowina i jagnięcina, mają 
pozytywny wpływ na wchłanianie niehemo-
wego z elaza z diety (Cook and Monsen, 1976). 
Wzmacniający wpływ tkanek zwierzęcych na 
wchłanianie niehemowego z elaza został po raz 
pierwszy ogłoszony przez Layrisse i in. (1968) – 
autorzy ci wykazali, z e mięs nie cielęce, wątroba 
cielęca i ryby zwiększają wchłanianie niehemo-
wego z elaza o 150% u ludzi spoz ywających 
posiłki z kukurydzy i czarnej fasoli (Layrisse et 
al., 1968). Po z niej Bjorn-Rasmussen i Hallberg 
(1979) poinformowali, z e dodatek kurczaka, 
wołowiny, ryby lub grasicy cielęcej do mączki 
kukurydzianej zwiększa wchłanianie z elaza 
niehemowego. Badania tych autoro w wykazały, 
z e mięso zwiększa wchłanianie z elaza poprzez 
inaktywację czynniko w luminalnych, kto re to 
czynniki zapobiegają wchłanianiu tego 
pierwiastka. Ponadto wymienieni autorzy 
stwierdzili, z e najbardziej prawdopodobnym 
mechanizmem tego efektu jest tworzenie 
transportera luminalnego, kto ry transportuje 
z elazo do błony komo rek błony s luzowej (Bjo rn-
Rasmussen and Hallberg, 1979).  

O pozytywnym wpływie ro z nych gatun-
ko w mięsa na biodostępnos c  z elaza informowali 

takz e inni badacze zajmujący się tym 
problemem. Engelmann i in. (1998) po dodaniu 
25 g chudej wołowiny do 80 g puree warzyw-
nego odnotowali wzrost wchłaniania z elaza 
niehemowego u niemowląt. Bech i in. (2003) 
ustalili, z e niewielka ilos c  wieprzowiny (>50 g) 
dodana do posiłku o niskiej biodostępnos ci 
z elaza, bogatego w inhibitory i ubogiego we 
wzmacniacze (7,4 mg witaminy C i 220 mg 
fitynianu) zwiększa biodostępnos c  z elaza w 
sposo b zalez ny od dawki (Bech et al., 2003). 
Navas-Carretero i in. (2008) zbadali wpływ 
rybiego mięsa (łososia) na biodostępnos c  z elaza 
niehemowego z bogatej w fityniany mączki 
fasolowej i ustalili, z e mięso rybie dodane do tej 
mączki znacznie poprawiło wchłanianie z elaza 
u kobiet z niedoborem tego mikroskładnika 
(Navas-Carretero et al., 2008). O'Flaherty i in. 
(2019) wykazali, z e wzbogacenie dziecięcych 
płatko w ryz owych mięsem z nerek, serca i płuc 
poprawiło wchłanianie z elaza niehemowego 
odpowiednio do 207,13%, 265,28% i 171,21%. 

Mechanizm wzmacniającego wpływu 
tkanek zwierzęcych, znany jako czynnik mięsny, 
nie został dotychczas zidentyfikowany. Hurrell i 
in. (2006) pro bowali sklasyfikowac  czynnik 
mięsny. Wchłanianie z elaza niehemowego 
poprawiło się odpowiednio o 180% i 100%, gdy 
liofilizowane mięso wołowe i mięsien  kurczaka 
poro wnano z albuminą jaj. Ustalili, z e zwierzęca 
tkanka mięs niowa ma wpływ związany z 
białkiem i/lub peptydem na wchłanianie z elaza, 
ale takz e inne zmienne, takie jak glikozamino-
glikany, mogą ro wniez  odgrywac  rolę w 
procesach wchłaniania tego pierwiastka 
(Hurrell et al., 2006). 

Kwas szczawiowy i szczawiany. Kwas 
szczawiowy i szczawiany są uwaz ane za 
niepoz ądane składniki diety ludzi i zwierząt. 
Nadmierne spoz ycie ros lin bogatych w 
szczawiany moz e prowadzic  do hiperoksalurii, 
kto ra moz e skutkowac  kamieniami nerkowymi i 
pęcherzowymi, a w najgorszym przypadku 
obrzękiem nerek i zwapnieniem (Garland et al., 
2020). Donoszono, z e kwas szczawiowy hamuje 
wchłanianie wapnia (Heaney et al., 1988) i 
cynku (Kelsay and Prather, 1983). Natomiast 
jego wpływ na wchłanianie z elaza jest kontro-
wersyjny. Badania na szczurach wykazały, z e 
wpływ oczyszczonego kwasu szczawiowego 
dodanego do diety jest neutralny (Van Campen 
and Welch, 1980; Gordon and Chao, 1984). 
Badanie na ludziach takz e wykazało, z e wpływ 
kwasu szczawiowego na wchłanianie z elaza jest 
nieistotny. Wymienieni autorzy zasugerowali, z e 
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większos c  z elaza w posiłku występuje w postaci 
z elaza w fazie trawienia w z ołądku i dwunast-
nicy. Gdy z elazo występuje w formie dwuwar-
tos ciowej, np. w produktach bogatych w kwas 
askorbinowy, to kwas szczawiowy moz e 
ograniczac  wchłanianie tego pierwiastka poprzez 
produkcję nierozpuszczalnego szczawianu 
z elaza (Storcksdieck genannt Bonsmann et al., 
2008). Z kolei Gupta i in. (2006) podali, z e kwas 
szczawiowy jest najistotniejszym inhibitorem 
wchłaniania z elaza i wapnia z zielonych 
lis ciastych warzyw. 

5. Wymagania żywieniowe dawców 
krwi. Wymagania z ywieniowe dawco w krwi są 
szczego lnie istotne w celu zapewnienia zdrowia 
i dobrego samopoczucia zaro wno dawco w, jak i 
oso b otrzymujących od nich krew. Dawcy krwi 
powinni zwracac  szczego lną uwagę na swoją 
dietę, aby zapewnic  sobie odpowiednią podaz  
kluczowych składniko w odz ywczych i płyno w, 
z eby mogli po donacji szybko się regenerowac  i 
utrzymac  optymalne zdrowie (ryc. 6). 

 

 
Ryc. 6. Wymagania żywieniowe dawców krwi 

 

Ze względu na utratę z elaza wraz z 
oddawaną krwią, dieta dawcy krwi i 
wchłanianie z niej z elaza są szczego lnie istotne 
dla zapewnienia homeostazy tego pierwiastka 
w organizmie, a tym samym dla utrzymania 
włas ciwego poziomu Hb. Duz ą rolę diety w 
utrzymaniu homeostazy z elaza w organizmie 
wykazały badania przeprowadzone na grupie 
holenderskich dawco w (Timmer et al., 2020). 
Autorzy tych badan  ustalili, z e u dawco w, kto rzy 
przyjmowali z pokarmem większe ilos ci z elaza 
hemowego i mniejsze ilos ci z elaza niehemo-
wego poziomy Hb i ferrytyny były wyz sze. 
Z elazo przyjmowane wraz z dietą jest s cis le 
powiązane z poziomem Hb i ferrytyny. Na 
podstawie badania wpływu doustnej suplemen-
tacji z elaza po oddaniu krwi u uczestniko w z 
niedoborem z elaza, kto rzy nie przyjmowali 
suplemento w stwierdzono duz e zro z nicowanie 
tempa regeneracji Hb, oraz czasu regeneracji 

znacznie przekraczającego zalecany minimalny 
odstęp między donacjami, wynoszący 56 dni. 
Stały wzrost intensywnos ci regeneracji Hb 
stwierdzono u uczestniko w, u kto rych przed 
donacją poziom ferrytyny był niz szy niz  
50 ng/ml, przyjmujących 37,5 mg pierwiastko-
wego z elaza dziennie. Wzrost poziomu Hb 
powyz ej wartos ci wyjs ciowych (powyz ej 
50 ng/ml) u dawco w z niedoborem z elaza, 
kto rzy otrzymywali jego suplementację po 
ostatniej donacji, odzwierciedlał wczes niej 
istniejącą względną anemię, mimo z e od 
poprzedniego oddania krwi minęło co najmniej 
120 dni. U dawco w, kto rzy nie przyjmowali 
suplemento w z elaza poziom ferrytyny nie 
powro cił do poziomu sprzed donacji w ciągu 
168 dni. Autorzy tego badania stwierdzili 
ro wniez , z e suplementacja z elaza w ro wnym 
stopniu poprawiła poziom Hb i czas regeneracji 
tego mikroelementu u dawco w płci męskiej i 
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z en skiej, a w analizie eksploracyjnej wykazano, 
z e uczestnicy z większym prawdopodobien st-
wem osiągnęli poziom Hb z ylnej wynoszący 
12,5 g/dl lub więcej w ciągu 56 dni dzięki 
suplementacji z elazem (Timmer et al., 2020).  

Chociaz  bezwzględna wielkos c  spadku 
poziomu Hb po pojedynczej donacji krwi była 
stosunkowo niewielka i miała nieistotne 
znaczenie kliniczne, to nalez y podkres lic , z e 
systematyczne oddawanie krwi jest procesem 
iteracyjnym, kto ry prowadzi do postępującej 
utraty z elaza i do anemii u niekto rych 
cyklicznych dawco w, dlatego waz ne jest, aby 
ubytek Hb po donacji został uzupełniony przed 
donacją kolejną. Przedstawione wyz ej wyniki 
badan  Timmera i in. (2020) są zgodne z 
wynikami uzyskanymi przez Simona i in. 
(1981), kto rzy wykazali spadek poziomu 
ferrytyny u częstych dawco w przy braku 
suplementacji z elaza. 

Badanie znaczenia suplementacji z elaza u 
częstych dawco w (4-6 razy w roku) wykazało, 
z e włas ciwy poziom ferrytyny utrzymywał się u 
dawco w przyjmujących 20 mg z elaza pierwiast-
kowego dziennie, natomiast spadał u dawco w w 
grupach kontrolnych, kto rym podawano 
placebo. Tylko u dawco w przyjmujących 40 mg 
suplementu dziennie poziom ferrytyny 
wzrastał, co skutkowało dodatnim bilansem 
z elaza (Radtke et al., 2004). 

Wyniki badan  The Hemoglobin and Iron 
Recovery Study (HEIRS) przeprowadzonych w 
2012 r. w czterech amerykan skich centrach 
krwiodawstwa uczestniczących w programie 
National Heart, Lung, and Blood Institute 
(NHLBI) sugerują, z e regeneracja hemoglobiny 
u wielu dawco w trwa znacznie dłuz ej niz  to 
zgłaszano w badaniach wczes niejszych, na 
podstawie kto rych ustalono odstęp między 
donacjami wynoszący 8 tygodni. Jednakz e 
dowody na poparcie os miotygodniowego 
standardu opierały się na badaniach przepro-
wadzonych na małej liczbie młodych 
uczestniko w z wysokim poziomem z elaza (np. 
Wadsworth, 1955) lub na ograniczonych danych 
uzyskanych od regularnych dawco w (np. Fowler 
and Barer, 1942), zanim dostępne były 
wiarygodne pomiary poziomu z elaza. Nowsze 
badania, wykorzystujące metodę karboksyhemo-
globiny do ilos ciowego okres lenia całkowitej 
masy hemoglobiny wykazały, z e hemoglobina 
była uzupełniana s rednio 36 dni po donacji, ale 
badania te miały ograniczoną generalizację, 

poniewaz  były ograniczone tylko do młodych 
męz czyzn (Pottgiesser et al., 2008).  

Pachikian i in. (2020) przedstawili wyniki 
nowatorskiego badania, oceniającego wpływ 
suplementacji z elaza na biomarkery statusu 
tego mikropierwiastka i homeostazy oraz na 
sprawnos c  fizjologiczną dawco w. W ich rando-
mizowanym, podłuz nym badaniu (sposo b 
prowadzenia badania, kto ry pozwala obser-
wowac  te same osoby wielokrotnie, na 
przestrzeni wielu lat) uczestniczyło czterdziestu 
czterech umiarkowanie wytrenowanych 
męz czyzn w wieku 18-40 lat, kto rzy nigdy nie 
byli dawcami krwi. Męz czyzn tych przebadano 
przed i po oddaniu krwi, aby ocenic  liczne 
wskaz niki hematologiczne i biomarkery statusu 
z elaza oraz sprawnos ci fizjologicznej. Trzy z 
czterech grup przydzielono do oddania 
standardowej pełnej krwi (WB) dwukrotnie, w 
odstępie trzech miesięcznych, natomiast 
czwarta grupa (kontrolna) – oddała krew 
pozorowaną dwa razy w odstępie trzech 
miesięcy (donacja symulowana). Poniewaz  
badani mieli zawiązane oczy podczas 
oddawania krwi, z aden z nich nie wiedział, czy 
ich donacja była prawdziwa, czy symulowana. 
Grupa kontrolna otrzymała tabletki placebo, bez 
zawartos ci z elaza, podobnie jak jedna z trzech 
grup, kto ra oddała 470 ml WB. Pozostałe dwie 
grupy otrzymały pigułki zawierające 20 mg lub 
80 mg pierwiastkowego z elaza w postaci 
glukonianu z elazawego, z instrukcją przyjmo-
wania jednej pigułki dziennie przez 28 dni po 
donacji. Symulowana donacja i tabletki placebo 
zapewniły istotną ochronę przed zakło ceniem 
powiązan  między donacją, biomarkerami i 
wydajnos cią c wiczen , a takz e przed wpływem 
uzupełniającego z elaza na te powiązania. W 
rezultacie oceny wpływu donacji na wytrzy-
małos c  fizjologiczną i wpływu egzogennego 
z elaza na wskaz niki wydajnos ci sportowej były 
odpowiednio kontrolowane. Pomiary wykony-
wano jeden tydzien  przed donacją, a następne w 
odstępach dwudniowych oraz jedno-, dwu- i 
czterotygodniowych. Autorzy stwierdzili, co nie 
jest zaskakujące, z e donacja ma mierzalny 
wpływ na biomarkery erytrocytarne i na 
poziom z elaza, obserwowany juz  po pierwszej 
donacji i często postępujący po donacjach 
kolejnych. Mniej oczekiwane okazały się wyniki 
wykazujące, z e ani 20 mg, ani 80 mg z elaza 
przyjmowanego przez 28 dni po donacji nie 
wystarczało, aby znacząco uzupełnic  jego ilos c  
we krwi po donacji w poro wnaniu z grupą, kto ra 
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nie suplementowała tego pierwiastka. Natomiast 
zaro wno niz sze, jak i wyz sze dawki z elaza 
łagodziły szkodliwe skutki donacji na 
wydajnos c  fizjologiczną. 

Pachikian i in. (2020) stwierdzili, z e 
kinetyka odzyskiwania masy hemoglobiny i 
poziomo w ferrytyny po czterech tygodniach od 
donacji nie ro z niła się między grupami dawco w, 
kto rzy przyjmowali tabletki o zawartos ci z elaza 
0mg, 20mg i 80 mg. Jednak spadek hepcydyny i 
wzrost rozpuszczalnego receptora transferyny 
(sTfR) ro z nił się u dawco w w zalez nos ci od ilos ci 
z elaza w tabletkach. Odzysk hepcydyny u oso b 
przyjmujących 80 mg z elaza był poro wnywalny 
z odzyskiem w grupie z symulowaną donacją, 
podczas gdy poziom sTfR zmieniał się inaczej u 
oso b przyjmujących 20 mg lub 80 mg z elaza. 
Autorzy cytowanej publikacji postulowali, z e 
niekto re aspekty homeostazy z elaza i z elaza 
funkcjonalnego w tkankach są modyfikowane 
przez suplementację tego pierwiastka po 
donacji. Ponadto ich badania wykazały, z e 
spos ro d os miu wskaz niko w sprawnos ci fizjo-
logicznej, maksymalna moc wyjs ciowa (Pmax) i 
szczytowe zuz ycie tlenu (VO2 peak) zwiększały 
się podobnie w grupach suplementujących 
20 mg i 80 mg z elaza oraz w grupie placebo 
(symulowana donacja), natomiast między grupą 
placebo, a grupą przyjmującą WB wzrost 
wskaz niko w był zro z nicowany. Na podstawie 
uzyskanych wyniko w doszli do wniosku, z e 
suplementacja z elaza w dawce 20 mg lub 
większej chroni dawco w krwi przed skutkami 
powtarzanej donacji, co ich zdaniem moz e byc  
spowodowane zachowaniem aktywnos ci 
enzymatycznej w mitochondriach mięs ni 
szkieletowych, a nie zdolnos cią transportu tlenu 
(Pachikian i in., 2020). Ponadto z wyniko w 
badan  tych autoro w moz na wyciągnąc  dodat-
kowy wniosek, z e w przeciwien stwie do 
aktualnej w wielu krajach praktyki, polegającej 
na zalecaniu suplementacji z elaza dla 
«częstych» dawco w oraz dla oso b z niskim 
poziomem hemoglobiny, nawet dawcy z 
wysokim poziomem tego mikropierwiastka 
mogą odnies c  korzys ci z zaz ywania z elaza 
egzogennego. 

Wyniki badan  Pachikian i in. (2020) 
sugerują, że należałoby zmienić dotychczasowe 
poglądy dotyczące suplementacji żelaza, miano-
wicie odrzucić aktualne stanowisko według 
którego suplementacja żelaza jest wskazana 
tylko w przypadku osób, u których wykazano 
niedobór tego pierwiastka (paradygmat 

«ryzyka») lub istnieje u nich ryzyko, że są na 
niedobór narażeni i przyjąć metodę «uzupeł-
niania żelaza» (paradygmat «uzupełniania 
żelaza») w celu jego suplementacji (Spencer, 
2020). 

U dawco w krwi spoz ywanie z elaza jest 
bardzo waz ne dla utrzymania homeostazy tego 
pierwiastka w organizmie oraz dla utrzymania 
odpowiedniego poziomu hemoglobiny po 
utracie z elaza podczas donacji. Pełne oddanie 
krwi wiąz e się z utratą około 225–250 mg tego 
mikropierwiastka (O'Brien and Goldman, 2017). 
Dieta zazwyczaj zawiera z elazo hemowe 
(znajdujące się w produktach pochodzenia 
zwierzęcego) o wysokiej biodostępnos ci  
(15-35 %) i z elazo niehemowe (znajdujące się 
gło wnie w produktach ros linnych) o biodostęp-
nos ci 1-20 % (Cao et al., 2014). Z elazo hemowe 
stanowi zazwyczaj tylko około 15% całkowitego 
jego spoz ycia w diecie (Cao et al., 2014). 

Dwa badania dawco w krwi (Cable et al., 
2012; Kotze  et al., 2015) nie wykazały związku 
między spoz yciem produkto w bogatych w 
z elazo a zapasami tego mikropierwiastka, ani 
związku z poziomem hemoglobiny, natomiast 
związek pomiędzy zapasami z elaza a spoz y-
waniem mięsa wykazano tylko w jednym 
badaniu dawco w (Rigas et al., 2014). Dotychczas 
nie wiadomo, czy spoz ywanie z elaza hemowego 
i niehemowego w diecie jest pozytywnie 
związane z poziomem hemoglobiny i zapasami 
tego pierwiastka u dawco w krwi (Timmer et al., 
2020). 

Aktywnos c  fizyczna moz e ro wniez  
wpływac  na poziom hemoglobiny. W dostępnej 
literaturze znaleziono dwie ogo lne hipotezy 
dotyczące tego związku. Po pierwsze, aktywnos c  
fizyczna moz e obniz yc  poziom Hb poprzez 
utratę z elaza wraz z potem, moczem i za 
pos rednictwem przewodu pokarmowego, a 
takz e poprzez hemolizę lub hemodylucję 
wywołane wysiłkiem fizycznym (Hinton, 2014). 
Po drugie, aktywnos c  fizyczna moz e zwiększyc  
poziom hemoglobiny, poniewaz  ten rodzaj 
aktywnos ci wymusza transport większej ilos ci 
tlenu przez hemoglobinę w całym organizmie 
(Otto et al., 2013).  

Liczba badan  na temat wpływu aktywnos ci 
fizycznej na poziom ferrytyny (tj. miary 
zapaso w z elaza) jest ograniczona (Strain and 
Cashman, 2009; Lynch, 2012), szczego lnie w 
przypadku dawco w krwi, a wyniki tych badan  są 
niejednoznaczne (Bourque et al., 1997; Milman 
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and Kirchhoff, 1999; Murray-Kolb et al., 2001; 
Schumacher et al., 2002).  

Z kolei badania przeprowadzone na grupie 
szwajcarskich dawco w krwi wykazały, z e 
sugerowana zmiana diety skutkowała u nich 
zmniejszoną liczbą przypadko w anemii oraz 
przypadko w niedoboro w z elaza (O'Meara et al., 
2011).  

Suplementacja z elaza moz e byc  zalecana 
osobom z grup wysokiego ryzyka i stanowi 
leczenie niedokrwistos ci pierwszego wyboru, 
jest skuteczna i niedroga, jes li jest stosowana 
prawidłowo (Zimmermann and Hurrel, 2007). 
Jednakz e konwencjonalne metody uzupełniania 
niedoboru z elaza poprzez jego suplementację 
mogą powodowac  z ołądkowo-jelitowe skutki 
uboczne, takie jak bo le brzucha, nudnos ci czy 
zatwardzenie (Hoppe et al., 2013). Wydaje się 
zatem, z e działania oparte na włas ciwej diecie 
stanowią najlepszą metodę uzupełniania 
niedoboro w z elaza we krwi dawcy i są znacznie 
bezpieczniejsze od suplementacji tego mikro-
pierwiastka. 

 
6. Zapobieganie niedoborom żelaza u 

dawców krwi. W Polsce obecnie stosowanym 
badaniem przesiewowym w celu przyjęcia 
dawcy krwi do jej oddania jest ocena poziomu 
hemoglobiny (Hb) metodą kapilarną (z palca): z 
Hb ≥12,5 g/dl w przypadku kobiet i 13,5 g/dl w 
przypadku męz czyzn. Niekto re kraje przyjęły 
wyz sze normy dla męz czyzn (np. 13,0 lub 
13,5 g/dl), odzwierciedlające wyz szy zakres 
normy dla Hb w ich populacji (Karp and King, 
2010). Minimalny dopuszczalny poziom 
hemoglobiny ma zapobiec pobieraniu krwi od 
dawco w z anemią, ale nie zapobiega pobieraniu 
krwi od dawco w z niedoborem z elaza. Do oceny 
poziomu z elaza stosowano ro z ne testy laborato-
ryjne, w tym poziom ferrytyny, stęz enie 
rozpuszczalnego receptora transferyny (sTfR), 
stosunek sTfR/ferrytyny, protoporfiryny 
cynkowej (ZPP), parametry erytrocyto w i inne 
(Vuk et al., 2017). 

Wspo łczesna norma dla poziomu hemo-
globiny obowiązująca w Polsce dla dawco w krwi 
przed jej oddaniem (kobiety ≥12,5 g/dl; 
męz czyz ni 13,5 g/dl) jest kontrowersyjna. 
Poziom Hb wynoszący 12,5 g/dl jest wyz szy od 
dolnej granicy normy dla kobiet i niz szy od 
dolnej granicy normy dla męz czyzn. Raporty 
sprzed kilkunastu lat informowały, z e 10% pro b 
oddania krwi pełnej zostało wykluczonych z 
powodu niskiego poziomu Hb (Mast, 2014). 

Badania przesiewowe wskaz niko w hemo-
globiny i z elaza pomagają rozpoznac  dawco w 
naraz onych na ryzyko po z niejszej anemii i 
wspomagają strategie zapobiegania tej 
chorobie. Baart i in. (2013) wykazali, z e 
subkliniczny niedobo r z elaza jest powszechny 
ws ro d dawco w krwi, kto rzy spełniają kryteria 
Hb dla donacji.  

W stanie ujemnego bilansu z elaza, gdy 
zapotrzebowanie na ten mikropierwiastek po 
utracie krwi przekracza zdolnos c  organizmu do 
jego wchłaniania, morfologia i wskaz niki 
erytrocyto w pozostają prawidłowe, podczas gdy 
poziom ferrytyny w surowicy jest obniz ony. 
Synteza hemoglobiny pozostaje niezmieniona, 
dopo ki poziom z elaza w surowicy utrzymuje się 
w normie. Uwaz a się, z e zapasy z elaza w szpiku 
kostnym są całkowicie wyczerpane, gdy poziom 
ferrytyny w surowicy jest niz szy niz  15 μg/l. 
Często okres la się to jako stadium utajone lub 
erytropoeza z niedoborem z elaza (IDE). Gdy 
poziom ferrytyny spadnie poniz ej 15 µg/l, 
rozpoczyna się niedokrwistos c  spowodowana 
niedoborem z elaza, a hemoglobina i hematokryt 
zaczynają spadac  (Reddy et al., 2020). 

Receptory transferyny znajdują się na 
powierzchni czerwonych krwinek, a ich synteza 
wzrasta, gdy dostępnos c  z elaza jest zmniejszona. 
Są one wydalane do krwi, stąd nazwa stęz enie 
rozpuszczalnego receptora transferyny (sTfR). 
Jes li ich poziom jest wyz szy od normalnego 
zakresu referencyjnego, wskazuje to na 
niedobo r z elaza w tkankach przy braku innych 
dolegliwos ci, kto re zwiększają poziom sTfR, a 
mianowicie stano w zapalnych wątroby, 
talasemii, niedokrwistos ci hemolitycznej i 
stano w niedotlenienia (np., przebywanie na 
duz ej wysokos ci) (Worwood, 2002). Ze względu 
na brak standardu odniesienia i zmiennos c  
testu, wartos ci sTfR są łączone z pomiarami 
ferrytyny w stosunku «log sTfR/ferrytyna». W 
przypadku wartos ci o zbyt duz ej zmiennos ci, 
logarytmiczna konwersja sprawia, z e dane są 
bardziej liniowe (Suominen et al., 1998). 

Zaro wno stosunek sTfR/log ferrytyny, jak 
i stosunek log (sTfR/ferrytyna) moz na zasto-
sowac  do odro z nienia IDE od niedoboru z elaza 
magazynowanego. Obecnie nie ma wystarczają-
cych danych w literaturze dla poro wnania tych 
wskaz niko w. Castel i in. (2012) odkryli, z e na 
podstawie stosunku transferyny (g/l)/log 
[ferrytyny (μg/l)] moz na oddzielic  pacjento w z 
ferrytyną <20 μg/l (niedobo r z elaza) od 
pacjento w z ferrytyną >100 μg/l (bez niedoboru 
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z elaza). Mediana stosunku Tf/log (ferr) w 
grupie bez niedoboru z elaza w ich badaniu 
wynosiła 0,84 (Castel et al., 2012).  

Oszacowanie log sTfR/ferrytyny ma kilka 
zalet. Wymaga tylko dwo ch parametro w, kto re 
odzwierciedlają funkcjonalny przedział z elaza i 
korelują z jego wyczerpanymi zapasami. 
«Wskaz nik» sTfR/log ferrytyny został uz yty do 
odro z nienia ubytku z elaza od IDE (Suominen et 
al., 1998). Skikne i in. (1990) oraz Cook i in. 
(2003) wykazali zaletę stosowania wskaz nika 
log sTfR/ferrytyny i ocenili zapasy z elaza 
ilos ciowo, dokładnie mierząc jego utratę u 
pacjento w poddawanych seryjnemu pobieraniu 
krwi, do momentu wyczerpania tego pierwiastka. 
Metoda ta umoz liwia ro wniez  oszacowanie 
zapaso w z elaza w tkankach, kto ry to zapas 
moz na wyrazic  jako nadmiar z elaza w 
magazynach lub niedobo r z elaza w tkankach, 
odpowiednio na podstawie wartos ci dodatnich i 
ujemnych. Umoz liwia ro wniez  oszacowanie 
wchłaniania z elaza u dawco w krwi w badaniach 
longitudinalnych. W badaniu REDS-II Donor Iron 
Status Evaluation (RISE), sTfR nie korelował z 
IDE ani ferrytyną osocza, R2 = 0,54 w poro w-
naniu z R2 = -0,96. Wartos c  log sTfR/ferrytyny 
wynosząca 2,07 odpowiadała poziomowi 
ferrytyny wynoszącemu 26,7 μg/l w regresji 
wieloczynnikowej, co sugeruje, z e ten poziom 
ferrytyny odzwierciedla IDE u zdrowych 
dawco w krwi. Przy tym progu poziom ferrytyny 
miał czułos c  95,1 % i swoistos c  89,6 % w 
identyfikacji IDE, a wskaz nik sTfR dodał 
niewiele dodatkowych informacji diagnos-
tycznych (Kiss et al., 2013). 

Radtke i in. (2005) oraz Nadarajan i in. 
(2008) zastosowali logarytm 95 percentyla 
(sTfR/ferrytyna) zaro wno u męz czyzn, jak i u 
kobiet, co dało stosunek 2,5–2,6 do zdefinio-
wania IDE. Metoda ta jest mniej czuła niz  ta 
stosowana w badaniu RISE. Mogło to dopro-
wadzic  do niedoszacowania częstos ci występo-
wania IDE (8,2 % częstos ci występowania 
podanej przez Radtke i in. (2005) i 10 % przez 
Nadarajana i in. (2008) w poro wnaniu do 42 % 
ogo łu w badaniu RISE w momencie rekrutacji), 
chociaz  wyz sza częstos c  donacji u dawco w 
przyjętych do badania RISE jest ro wniez  
czynnikiem przyczyniającym się do ro z nicy w 
częstos ci występowania niedoboru z elaza. 
Z elazo w organizmie moz na zmierzyc  z małej 
pro bki krwi włos niczkowej. Badania metabo-
lizmu oraz zmian w stęz eniu z elaza w 
organizmie opiera się na masie ciała, a nie na 

wartos ciach bezwzględnych. Badanie sTfR jest 
znacznie droz sze niz  inne parametry (Punnonen 
and Rajama ki, 1999). 

Zmiany w konwencjonalnych parametrach 
morfologicznych erytrocyto w, w tym MCV, MCH 
i MCHC, pojawiają się po z no w rozwoju 
niedoboru z elaza i są nieczułe w diagnostyce 
tego schorzenia, co skutkuje słabą korelacją tych 
zmian ze zmniejszonym poziomem z elaza i 
niz szą od hemoglobiny przydatnos cią tych 
parametro w w przewidywaniu po z niejszego 
niedoboru z elaza (Alexander et al., 2000; Stern 
et al., 2012). Poziom ferrytyny w surowicy jest 
uwaz any za «złoty standard» w diagnostyce 
niedoboru z elaza u dawco w krwi (Clark, 2009). 
W kilku badaniach wykazano, z e stęz enie 
ferrytyny w surowicy jest wskaz nikiem 
zapaso w z elaza (Agha and Khan, 1989; Milman, 
1996). Według Guyatta i in. (1992), poziom 
ferrytyny w surowicy <15 ng/ml jest zgodny z 
niedokrwistos cią spowodowaną niedoborem 
z elaza, z odpowiednio 59% i 99% czułos cią i 
swoistos cią. RDW zostało zaproponowane jako 
marker wczesnej diagnozy niedoboru z elaza w 
poro wnaniu z MCV lub MCH (Jain et al., 2018).  

Badanie przeprowadzone w Malezji na 
92 regularnych dawcach krwi i 95 pierwszo-
razowych dawcach krwi wykazało, z e ws ro d 
badanych niedobo r z elaza wystąpił u 7,4 % 
dawco w pierwszorazowych i u 17,4 % dawco w 
regularnych (Nadarajan and Eow, 2002). 
Podobne wyniki uzyskali ro wniez  Mittal i in. 
(2006), przy czym stwierdzili oni, z e poziom 
ferrytyny w surowicy u 21 %–29 % zbadanych 
przez nich dawco w był niz szy niz  15 μg/l.  

Badanie przeprowadzone na 500 losowo 
wybranych hiszpan skich dawcach krwi i na 200 
osobach ubiegających się o zgodę na oddanie 
krwi (grupa kontrolna) wykazało, z e dawcy ze 
zwiększonym niedoborem z elaza (stęz enie 
ferrytyny w surowicy <15 ng/ml) stanowili 
7,4 % męz czyzn i 11,8 % kobiet (Herna ndez 
Lamas et al., 1994). Według Datta i in. (2013) 
dawco w potencjalnie naraz onych na rozwo j 
niedokrwistos ci z powodu niedoboru z elaza 
moz na wykryc  tylko poprzez oszacowanie 
stęz enia ferrytyny. W badaniu przeprowad-
zonym w Sokoto w Nigerii, zapasy z elaza 
oceniano na podstawie stęz enia ferrytyny w 
surowicy i stwierdzono, z e dawcy mieli niz sze 
stęz enie ferrytyny w surowicy (mediana 
95 μg/l), niz  osoby nieoddające krwi (mediana 
136 μg/l) (Erhabor et al., 2014).  
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U męz czyzn poziom ferrytyny w surowicy 
wzrasta wraz z wiekiem. Wzrost ten jest 
szczego lnie wyraz ny w wieku od 18 do 30 lat. 
Uwaz ano, z e u męz czyzn w tym wieku tworzą 
się większe zapasy z elaza (Finch et al., 1977). 
Zapasy z elaza u kobiet juz  niemiesiączkujących 
są wyz sze niz  u kobiet miesiączkujących, 
pomimo starszego wieku tych pierwszych, i 
dłuz szego czasu pos więconego na wysiłek 
związany z pracą, wychowaniem dzieci i 
prowadzeniem domu. Podkres la to znaczący 
wpływ utraty krwi menstruacyjnej na zmniejs-
zenie zapaso w z elaza w organizmach kobiet.  

Męz czyz ni po donacji mają najsilniejszy 
spadek poziomu ferrytyny z powodu wysokich 
zapaso w z elaza przed donacją, a u kobiet 
częs ciej występuje problem wyczerpanych 
zapaso w z elaza, co wymaga ponownej oceny 
kryterio w dopuszczania ludzi do oddawania 
krwi. Silny spadek poziomu ferrytyny po donacji 
u męz czyzn moz e byc  spowodowany częstym 
oddawaniem krwi oraz faktem, z e leczono tylko 
dawco w płci męskiej z niskim poziomem 
hemoglobiny. Powyz sze fakty są waz nym 
dowodem na to, z e suplementacja z elaza u 
dawco w krwi nie jest stosowana we włas ciwy 
sposo b. 

Ponowna ocena profilaktyki niedoboru 
z elaza jest konieczna zaro wno dla męz czyzn, jak 
i kobiet. Aby zapewnic  gotowos c  dawcy, terapia 
zastępcza z elazem wymaga zindywidualizo-
wanego podejs cia. Dawcy bez zapaso w z elaza 
(<15 ng/ml) powinni byc  nim suplementowani, 
otrzymując 100 mg tego mikropierwiastka 
dziennie w ciągu 20 dni po oddaniu krwi. U 
dawco w z poziomem ferrytyny niz szym niz  
15 ng/ml, kto rych leczono z elazem odnotowano 
szybką poprawę poziomu hemoglobiny 
(Alvarez-Ossorio et al., 2000). 

W badaniu Anju i in. (2022) poziom ferry-
tyny w surowicy dawco w stopniowo spadał 
wraz z liczbą donacji, co było statystycznie 
istotne. Ro z nica poziomu ferrytyny była 
wyraz na przy poro wnaniu stałych dawco w, 
kto rzy oddali krew mniej niz  dziesięc  razy ze 
stałymi dawcami, kto rzy oddali krew więcej niz  
dziesięc  razy. Po dwudziestu i większej ilos ci 
donacji poziom tego wskaz nikowego białka 
pozostawał niezmienny. Powyz sze wyniki są 
zgodne z wynikami uzyskanymi w badaniach 
dawco w krwi w Sokoto w Nigerii (Erhabor et al., 
2014), jednakz e są sprzeczne z wynikami 
uzyskanymi przez Mahida i in. (2008), kto rzy 
nie znalez li istotnej ro z nicy między poziomem 

ferrytyny u oso b z grupy kontrolnej i u dawco w, 
kto rzy oddali mniej niz  20 jednostek krwi.  

Badanie RISE wykazało 14-krotnie 
większe ryzyko niedoboru z elaza u dawco w, 
kto rzy oddali 3-4 jednostki krwi w ciągu 
poprzednich dwo ch lat i 50-krotnie większe 
ryzyko u tych, kto rzy oddali dziesięc  lub więcej 
jednostek w poro wnaniu z dawcami, kto rzy 
oddali krew po raz pierwszy (Cable et al., 2011). 
Badania przeprowadzone w Malezji na 95 
regularnych dawcach krwi i na 95 dawcach 
pierwszorazowych wykazały występowanie 
niedoboru z elaza u 7,4% dawco w pierwszo-
razowych i u 17,4% dawco w regularnych 
(Norashikin et al., 2006).  

Aby okres lic  zapasy z elaza przed ich 
wyczerpaniem w wyniku donacji, nalez y 
zmierzyc  poziom ferrytyny na jeszcze 
wczes niejszym etapie. W przypadku dawco w 
regularnie przyjmujących suplementy z elaza 
pomiar ferrytyny w surowicy po kaz dej 
dziesiątej donacji jest wystarczający, aby s ledzic  
skutecznos c  terapii. W badaniu Anju i in. (2022), 
39,1% dawco w z niedokrwistos cią miało 
poziom ferrytyny 15–50 ng/ml, podczas gdy 
48,3% dawco w bez niedokrwistos ci miało 
poziom ferrytyny 15–50 ng/ml. 86,7% oso b z 
Hb powyz ej 12,5 g/dl miało poziom ferrytyny 
<100 ng/dl, co było statystycznie istotne. 
Przedstawione wyz ej wyniki potwierdzają 
koniecznos c  prowadzenia u dawco w krwi 
regularnych badan  przesiewowych ferrytyny 
oraz koniecznos c  prowadzenia systematycznej 
suplementacji z elaza. Poprzednie raporty 
sugerują, z e oddawanie 2-3 jednostek krwi 
rocznie zapewnia poziom Hb i ferrytyny przed 
donacją wynoszący odpowiednio ≥14,7 g/dl i 
58,9 μg/l (Djalali et al., 2006). 

 
7. Badania nad suplementacją żelaza u 

regularnych dawców krwi. W badaniach 
Hemoglobin and Iron Recovery Study, będące 
częs cią Recipient Epidemiology and Donor 
Evaluation Study-III (REDS-III), przeprowad-
zonych przez National Heart, Lung, and Blood 
Institute w USA, poro wnano dawco w, kto rzy nie 
otrzymywali suplemento w z elaza, z tymi, kto rzy 
je otrzymywali. Uz ywając progu ferrytyny, 
wynoszącego 26 ng/ml, wykazano, z e biorcy 
suplemento w z elaza mieli do 80% kro tszy czas 
regeneracji hemoglobiny zaro wno w grupie z 
niskim, jak i wysokim poziomem tego 
wskaz nikowego białka (Kiss et al., 2015).  
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Nawet u dawco w z nadmiarem z elaza 
s redni odzysk hemoglobiny wynosił tylko 70% 
po os miu tygodniach, poniewaz  wchłanianie 
z elaza z diety jest czynnikiem ograniczającym 
uzupełnianie zapaso w tego pierwiastka na 
drodze suplementacji (Kiss et al., 2015). 
Badanie poro wnujące reakcję na placebo z 
reakcją na suplementację z elaza karbonylowego 
u kobiet w wieku od 18. do 40. lat przez 56 dni 
po pobraniu krwi wykazało, z e suplementacja, 
dieta lub oba te czynniki były wystarczające do 
uzupełnienia zapaso w z elaza u 85 % oso b 
otrzymujących z elazo karbonylowe w poro w-
naniu do zaledwie 29 % oso b otrzymujących 
placebo. Ponadto wskaz niki odroczenia do 
ponownego oddania krwi wyniosły odpo-
wiednio 8 % i 36 % (Gordeuk et al., 1990).  

W badaniach przeprowadzonych przez 
Australijską Słuz bę Krwiodawstwa Czerwonego 
Krzyz a oceniono wpływ codziennej suplemen-
tacji z elaza karbonylowego i placebo, 
podawanych przez osiem tygodni jako terapii 
uzupełniającej ten mikropierwiastek u oso b po 
oddaniu przez nich krwi. Dawcy otrzymujący 
z elazo karbonylowe mieli znacznie wyz szy 
poziom ferrytyny oraz wyz szy s redni poziom 
hemoglobiny w dwunastym tygodniu od 
rozpoczęcia kuracji. Ponadto odsetek dawco w z 
niedoborem z elaza był znacznie niz szy w grupie 
otrzymującej z elazo karbonylowe niz  w grupie 
otrzymującej placebo, dzięki czemu zwiększyła 
się liczba oso b zakwalifikowanych do ponow-
nego oddania krwi w dwunastym tygodniu po 
ostatniej donacji. Około 87% dawco w, kto rzy 
otrzymali z elazo karbonylowe, zgłosiło, z e będą 
je nadal przyjmowac , chociaz  znacznie więcej 
dawco w, kto rzy otrzymali suplementy z elaza 
dos wiadczyło co najmniej jednego niepoz ąda-
nego zdarzenia z ołądkowo-jelitowego (Marks et 
al., 2014). Skutecznos c  kro tkotrwałej suplemen-
tacji z elazem karbonylowym w bezpiecznym 
uzupełnianiu z elaza utraconego podczas 
oddawania krwi u dawczyn  stwierdzili takz e 
Mantadakis i in. (2022). 

W Szwecji wykonano badania randomizo-
wane z udziałem 120 dawco w krwi, kto rzy byli 
po co najmniej pięciu wczes niejszych donacjach, 
w kto rych to badaniach poro wnywano 
skutecznos c  doz ylnej terapii z elazem z 
sacharozą ze skutecznos cią doustnej suplemen-
tacji siarczanem z elaza. Wymienione suplementy 
aplikowano dawcom przez 20 dni po kaz dej 
donacji przez jeden cały rok. Oba sposoby 
leczenia były bezpieczne. U oso b, u kto rych 

zastosowano doz ylną aplikację z elaza z 
sacharozą zapasy tego pierwiastka zwiększyły 
się w znacznie wyz szym stopniu niz  u oso b, 
kto re otrzymały doustną suplementację 
siarczanem z elaza. Ponadto, dawczynie płci 
z en skiej, a szczego lnie panie w wieku poniz ej 
pięc dziesięciu lat, lepiej reagowały na doz ylny 
zastrzyk z elaza niz  na preparat doustny 
(Birgega rd et al., 2010).  

Bryant i in. (2012) ustalili na podstawie 
swoich badan , z e rutynowe podawanie tabletek 
siarczanu z elaza przez 60 dni jest bezpieczne i 
skuteczne w zapobieganiu rozwojowi niedoboru 
z elaza u dawco w krwi. U 21 % badanych przez 
tych autoro w dawco w, otrzymujących siarczan 
z elaza, wystąpiła nietolerancja na ten związek, 
wymagająca jego zamiany na glukonian z elaza, 
natomiast brak tolerancji na obydwa produkty 
wystąpił tylko u 5 % dawco w, kto rzy nie 
kontynuowali juz  terapii uzupełniającej niedobo r 
tego pierwiastka (Bryant et al., 2012). 

W randomizowanym, podwo jnie s lepym, 
kontrolowanym badaniu kobiety przed 
menopauzą, z objawami zmęczenia, poziomami 
ferrytyny w surowicy ≤ 50 ng/ml i hemoglobiny 
≥ 12 g/dl zostały losowo przydzielone do 
otrzymywania 800 mg doz ylnego z elaza w 
sacharozie lub placebo. Zmęczenie i poziom 
z elaza w surowicy oceniano na początku 
badania oraz po szes ciu i dwunastu tygodniach. 
Ogo łem 82 % pacjentek leczonych z elazem 
zgłosiło poprawę stanu fizjologicznego w 
poro wnaniu do 47 % pacjentek leczonych 
placebo, co stanowi znaczącą ro z nicę. Działania 
niepoz ądane związane z lekiem obserwowano u 
21 % pacjentek leczonych z elazem i u 7 % 
pacjentek otrzymujących placebo, ale ro z nice te 
nie były istotne (Krayenbuehl et al., 2011). Na 
podstawie wyniko w badania przeprowad-
zonego w Danii wykazano, z e izomaltozyd 
z elaza aplikowany przed drugim i trzecim 
pobraniem krwi był dobrze tolerowany i 
powodował wzrost poziomu hemoglobiny, 
poprawę stęz enia ferrytyny i wysycenia 
transferyny w osoczu, a takz e łagodził objawy 
zmęczenia (Gybel-Brask et al., 2018).  

Wyniki badan  randomizowanych, w 
kto rych poro wnano wpływ suplementacji 
glukonianem z elaza z efektami przyjmowania 
placebo przez 24 tygodnie po oddaniu krwi 
wykazały, z e glukonian z elaza pozytywnie 
wpływa na uzupełnienie zapaso w tego 
pierwiastka (Cable et al., 2016). Badanie 
regularnych dawczyn  krwi w Tajlandii 
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wykazało, z e dzienna dawka leku złoz ona z 
200 mg fumaranu z elaza i 500 mg kwasu 
askorbinowego była dobrze tolerowana i 
skutecznie przyspieszała odzyskiwanie hemo-
globiny do poziomu sprzed oddania krwi 
(Chiamchanya, 2013). W badaniu klinicznym 
dawco w krwi z ferrytyną <30 ng/ml przyd-
zielono losowo do aplikowania im pojedynczej 
dawki doz ylnej karboksymaltozy z elaza lub 
doustnego fumaranu z elaza. Pojedyncza dawka 
karboksymaltozy z elaza była wysoce skuteczna 
w zapobieganiu niedokrwistos ci, a fumaran 
z elaza zaz ywany doustne był dobrym 
zamiennikiem (Drexler et al., 2020). 

W amerykan skim badaniu (Instytut Badan  
Krwi i Nauk Medycznych, Centrum Krwi 
Wisconsin, Milwaukee, Wisconsin) oceniono 
skutecznos c  dwo ch ro z nych dawek pierwiastko-
wego z elaza (38 mg w poro wnaniu z 19 mg 
wobec placebo) u 692 częstych dawco w krwi. 
Wycofanie się z badania było częstsze u oso b 
przyjmujących tabletki z z elazem niz  w 
przypadku oso b przyjmujących placebo (39 % 
w poro wnaniu z 7 %), ale nie zaobserwowano 
ro z nicy w zdarzeniach niepoz ądanych między 
osobami przyjmującymi z elazo a placebo. 
Natomiast u oso b przyjmujących z elazo 
nastąpiła poprawa poziomu tego pierwiastka 
niezalez nie od wielkos ci dawki (Mast et al., 
2016). Ro wniez  wyniki badan  przeprowad-
zonych w Niemczech wykazały, z e dzienna 
dawka wynosząca zaledwie 20 mg pierwiast-
kowego z elaza w postaci glukonianu z elaza, 
zaz ywana przez szes c  miesięcy mogła uzupełnic  
utratę z elaza u dawco w, kto rzy oddawali krew 
do czterech (kobiety) lub do szes ciu 
(męz czyz ni) razy w roku (Radtke et al., 2004a). 
Radtke i in. (2005) ustalili takz e, z e 20 mg 
pierwiastkowego z elaza w postaci glukonianu 
z elaza i 400 mg kwasu askorbinowego dziennie 
przez zaledwie 30 dni po donacji odpowiednio 
rekompensowało utratę z elaza u większos ci 
dawco w krwi obwodowej. Ci sami autorzy 
badali ro wniez  wpływ suplementacji 100 mg 
doustnego kompleksu z elaza-glicyny-siarczanu 
z elaza w poro wnaniu z placebo po kaz dej z 
trzech dwu-jednostkowych aferez erytrocyto w i 
wykazali skutecznos c  tego kompleksu w 
zapobieganiu niedoborowi omawianego mikro-
elementu (Radtke et al., 2004b).  

Na koniec Macher i in. (2020) poro wnali 
częstos c  i nasilenie objawo w związanych z 
niedoborem z elaza przed i po doz ylnej lub 
doustnej suplementacji z elaza u dawco w krwi z 

niedoborem tego pierwiastka. Objawy kliniczne 
oceniano za pomocą ankiety przeprowadzonej 
przed rozpoczęciem terapii i po upływie os miu 
do dwunastu tygodni od rozpoczęcia terapii 
z elazem. Odnotowano znaczącą poprawę 
samopoczucia u dawco w, zaro wno w efekcie 
doustnej, jak i pozajelitowej terapii tym 
mikroelementem, natomiast nie odnotowano 
ro z nicy między rodzajem suplementacji z elaza a 
wynikiem klinicznym (Macher et al., 2020). 

Panel ds. mikroskładniko w odz ywczych 
Instytutu Medycyny (Panel on Micronutrients of 
the Institute of Medicine) ustalił dopuszczalny 
go rny limit dziennego spoz ycia pierwiast-
kowego z elaza na 45 mg. Odejmując normy 
s redniego dziennego spoz ycia z elaza w diecie 
zachodniej wynoszące około 11 mg, pozwala to 
na około 34 mg dodatkowego z elaza, zanim 
pojawią się skutki uboczne ze strony przewodu 
pokarmowego (Vassallo, 2021). Badanie 
STRIDE dotyczące suplementacji z elaza u 
dawco w krwi potwierdziło tę liczbę (45 mg), 
poniewaz  wykazało, z e ilos c  i rodzaje zdarzen  
niepoz ądanych były podobne u oso b otrzymują-
cych 19 lub 38 mg/dzien  pierwiastkowego 
z elaza lub placebo, a suplementy w obu 
dawkach były skuteczne w łagodzeniu 
niedoboru z elaza u regularnych dawco w krwi 
(Mast et al., 2016).  

Badania nad suplementacją z elaza u 
regularnych dawco w krwi są istotnym 
zagadnieniem w medycynie transfuzjologicznej, 
poniewaz  regularne oddawanie krwi moz e 
prowadzic  do utraty z elaza i potencjalnie do 
jego niedoboru. Regularni dawcy krwi powinni 
byc  informowani o korzys ciach płynących z 
suplementacji z elaza i jej wpływie na zdrowie. 
Niekto re centra krwiodawstwa oferują 
programy wsparcia, kto re obejmują monitoro-
wanie poziomo w z elaza i dostarczanie 
suplemento w tego pierwiastka. 

Edukowanie dawco w o znaczeniu diety 
bogatej w z elazo i o tym, jak radzic  sobie z jego 
ewentualnymi niedoborami, jest waz nym 
elementem prewencji. Suplementacja z elaza jest 
efektywnym sposobem na zapobieganie 
niedoborowi tego mikroelementu oraz zapo-
biega wystąpieniu anemii u dawco w krwi, 
poprzez poprawę ich zdrowia i komfortu z ycia. 
Włas ciwe dawkowanie i włas ciwa forma 
suplementacji powinny byc  dostosowane do 
indywidualnych potrzeb dawco w i monito-
rowane przez pracowniko w medycznych. 
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Podsumowując nalez y podkres lic , z e 
badania nad suplementacją z elaza u regular-
nych dawco w krwi wykazały, z e jest to 
skuteczna strategia prewencyjna, ale wymaga 
indywidualnego podejs cia do pacjento w i 
regularnego monitorowania. Suplementacja 
z elaza moz e pomo c w utrzymaniu prawidło-
wego poziomu tego pierwiastka i umoz liwic  
dalsze oddawanie krwi, zapewniając bezpiec-
zen stwo i dobrostan dawco w. 

Wnioski 

Rola z elaza w organizmie człowieka, 
szczego lnie w konteks cie dawstwa krwi, jest 
niezwykle istotna. Z elazo jest niezbędnym 
składnikiem hemoglobiny, białka odpowiedzial-
nego za transport tlenu we krwi. Niedobo r tego 
mikroelementu prowadzi do anemii, osłabienia 
i zmniejszonej wydolnos ci fizycznej oraz 
psychicznej. Procesy fizjologiczne związane z 
absorpcją i metabolizmem z elaza są skompli-
kowane i zalez ą od wielu czynniko w, w tym od 
diety, wieku, płci i stanu zdrowia. 

Regularne dawstwo krwi powoduje w 
organizmie znaczącą utratę z elaza. Kaz da 
donacja krwi pełnej moz e prowadzic  do utraty 
około 200-250 mg tego pierwiastka. Proces 
regeneracji zasobo w z elaza po donacji moz e 
trwac  od kilku tygodni do kilku miesięcy, w 
zalez nos ci od indywidualnych predyspozycji i 
nawyko w z ywieniowych dawcy. Dawcy krwi 
powinni dbac  o odpowiednią podaz  z elaza w 
diecie, koncentrując się na produktach bogatych 
w z elazo hemowe (np. mięso, ryby) oraz 
niehemowe (np. warzywa strączkowe, orzechy, 
nasiona). Waz ne jest zwiększenie biodostęp-
nos ci z elaza poprzez spoz ywanie witaminy C, 
kto ra wspomaga jego absorpcję. 

W niekto rych przypadkach suplementacja 
z elaza moz e byc  konieczna, szczego lnie u 

dawco w o podwyz szonym ryzyku niedoboru 
(np. kobiety w wieku rozrodczym, wegeta-
rianie). Suplementy z elaza powinny byc  
stosowane zgodnie z zaleceniami lekarza, aby 
uniknąc  skutko w ubocznych związanych z 
przedawkowaniem leku. Regularne monitoro-
wanie poziomo w z elaza, hemoglobiny i 
ferrytyny u dawco w krwi jest kluczowe dla 
zapobiegania niedoborom tego waz nego 
mikropierwiastka oraz białek pełniących waz ne 
funkcje w organizmie. Edukacja dawco w na 
temat roli z elaza oraz znaczenia odpowiedniej 
diety i ewentualnej suplementacji jest 
niezbędna dla ich zdrowia. Szczego lną uwagę 
nalez y pos więcic  dawcom z grup zwiększonego 
ryzyka niedoboru z elaza, takim jak kobiety w 
wieku rozrodczym, osoby z restrykcyjnymi 
dietami oraz sportowcy wytrzymałos ciowi. 
Indywidualne podejs cie do suplementacji i diety 
w stosunku do oso b w tych grupach moz e 
znacząco poprawic  stan ich zdrowia i zdolnos c  
do regularnego oddawania krwi. 

Konieczne są dalsze badania nad opty-
malnymi strategiami z ywieniowymi i suplemen-
tacyjnymi dla dawco w krwi, aby opracowac  
bardziej precyzyjne wytyczne. Badania nad 
wpływem ro z nych interwencji dietetycznych na 
regenerację zasobo w z elaza mogą przyczynic  
się do poprawy zdrowia i dobrostanu dawco w 
krwi.  

Podsumowując nalez y podkres lic , z e 
odpowiednie zarządzanie zasobami z elaza w 
organizmach dawco w krwi jest kluczowe dla ich 
zdrowia i zdolnos ci do kontynuowania 
dawstwa. Przemys lana dieta, suplementacja 
oraz regularne monitorowanie poziomu z elaza 
są niezbędne, aby minimalizowac  ryzyko jego 
niedoboru i wspierac  ten waz ny akt altruizmu. 

 
 
Фінансування / Funding 
Це дослідження не отримало зовнішнього фінансування / This research received no 

external funding. 
 
Заява про доступність даних / Data Availability Statement 
Обмін даними не застосовується / Data sharing is not applicable. 
 
Заява інституційної ревізійної ради / Institutional Review Board Statement 
Не застосовується / Not applicable. 
 
Заява про інформовану згоду / Informed Consent Statement 
Не застосовується / Not applicable. 

 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

110 

Bibliografia 

Abboud, S., & Haile, D.J. (2000). A novel mammalian iron-regulated protein involved in intracellular 
iron metabolism. The Journal of biological chemistry, 275(26), 19906–19912. https://doi.org/ 
10.1074/jbc.M000713200 

Agha, F., & Khan, R.A. (1989). Ferritin levels in professional blood donors. JPMA. The Journal of the 
Pakistan Medical Association, 39(5), 124–126. 

Agrizzi Verediano, T., Agarwal, N., Juste Contin Gomes, M., Martino, H.S.D., & Tako, E. (2023). Effects of 
dietary fiber on intestinal iron absorption, and physiological status: a systematic review of in vivo 
and clinical studies. Critical reviews in food science and nutrition, 63(27), 9017–9032. https:// 
doi.org/10.1080/10408398.2022.2060933 

Al Hasan, S.M., Hassan, M., Saha, S., Islam, M., Billah, M., & Islam, S. (2016). Dietary Phytate Intake 
Inhibits the Bioavailability of Iron and Calcium in the Diets of Pregnant Women in Rural Bangladesh: 
A Cross-Sectional Study. BMC Nutrition, 2(1), 1–10. https://doi.org/10.1186/ s40795-016-0064-8 

Alexander, H.D., Sherlock, J.P., & Bharucha, C. (2000). Red cell indices as predictors of iron depletion 
in blood donors. Clinical and laboratory haematology, 22(5), 253–258. https://doi.org/10.1046/ 
j.1365-2257.2000.00323.x 

Alvarez-Ossorio, L., Kirchner, H., Klu ter, H., & Schlenke, P. (2000). Low ferritin levels indicate the need 
for iron supplementation: strategy to minimize iron-depletion in regular blood donors. Transfusion 
medicine (Oxford, England), 10(2), 107–112. https://doi.org/10.1046/ j.1365-3148.2000.00239.x 

Andrews N.C. (2004). Anemia of inflammation: the cytokine-hepcidin link. The Journal of clinical 
investigation, 113(9), 1251–1253. https://doi.org/10.1172/JCI21441 

Andrews N.C. (2008). Forging a field: the golden age of iron biology. Blood, 112(2), 219–230. 
https://doi.org/10.1182/blood-2007-12-077388 

Andrews, N.C., & Schmidt, P.J. (2007). Iron homeostasis. Annual review of physiology, 69, 69–85. 
https://doi.org/10.1146/annurev.physiol.69.031905.164337 

Andriopoulos, B., Jr, Corradini, E., Xia, Y., Faasse, S.A., Chen, S., Grgurevic, L., Knutson, M.D., Pietrangelo, 
A., Vukicevic, S., Lin, H.Y., & Babitt, J.L. (2009). BMP6 is a key endogenous regulator of hepcidin 
expression and iron metabolism. Nature genetics, 41(4), 482–487. https://doi.org/10.1038/ng.335 

Anju, J., Abhishekh, B., Debdatta, B., Bobby, Z., & Sharan, M. (2022). Assessment of iron status in 
regular blood donors in a tertiary care hospital in Southern India. Asian journal of transfusion science, 
16(2), 186–193. https://doi.org/10.4103/ajts.ajts_119_21 

Armah, S.M., Boy, E., Chen, D., Candal, P., & Reddy, M.B. (2015). Regular Consumption of a High-Phytate 
Diet Reduces the Inhibitory Effect of Phytate on Nonheme-Iron Absorption in Women with 
Suboptimal Iron Stores. The Journal of nutrition, 145(8), 1735–1739. https://doi.org/10.3945/ 
jn.114.209957 

Arosio, P., & Levi, S. (2010). Cytosolic and mitochondrial ferritins in the regulation of cellular iron 
homeostasis and oxidative damage. Biochimica et biophysica acta, 1800(8), 783–792. https:// 
doi.org/10.1016/j.bbagen.2010.02.005 

Attaullah, A., Abid A., Niaz, A., Amjad (2023). Diet and Time Related Changes in Hemoglobin and 
Hematocrit Levels in Blood Donors. Biomedical Journal of Scientific & Technical Research, 52, 43862. 
https://doi.org/10.26717/BJSTR.2023.52.008277. 

Baart, A.M., van Noord, P.A., Vergouwe, Y., Moons, K.G., Swinkels, D.W., Wiegerinck, E.T., de Kort, W.L., 
& Atsma, F. (2013). High prevalence of subclinical iron deficiency in whole blood donors not deferred 
for low hemoglobin. Transfusion, 53(8), 1670–1677. https:// doi.org/10.1111/j.1537-2995.2012. 
03956.x 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

111 

Babitt, J.L., Huang, F.W., Wrighting, D.M., Xia, Y., Sidis, Y., Samad, T.A., Campagna, J.A., Chung, R.T., 
Schneyer, A.L., Woolf, C.J., Andrews, N.C., & Lin, H.Y. (2006). Bone morphogenetic protein signaling by 
hemojuvelin regulates hepcidin expression. Nature genetics, 38(5), 531–539. https://doi.org/ 
10.1038/ng1777 

Baech, S.B., Hansen, M., Bukhave, K., Jensen, M., Sørensen, S.S., Kristensen, L., Purslow, P.P., Skibsted, 
L.H., & Sandstro m, B. (2003). Nonheme-iron absorption from a phytate-rich meal is increased by the 
addition of small amounts of pork meat. The American journal of clinical nutrition, 77(1), 173–179. 
https://doi.org/10.1093/ajcn/77.1.173 

Benkhedda, K., L'abbe , M.R., & Cockell, K.A. (2010). Effect of calcium on iron absorption in women 
with marginal iron status. The British journal of nutrition, 103(5), 742–748. https://doi.org/ 
10.1017/S0007114509992418 

Birgega rd, G., Schneider, K., & Ulfberg, J. (2010). High incidence of iron depletion and restless leg 
syndrome (RLS) in regular blood donors: intravenous iron sucrose substitution more effective than 
oral iron. Vox sanguinis, 99(4), 354–361. https://doi.org/10.1111/j.1423-0410.2010.01368.x 

Bjo rn-Rasmussen, E., & Hallberg, L. (1979). Effect of animal proteins on the absorption of food iron 
in man. Nutrition and metabolism, 23(3), 192–202. https://doi.org/10.1159/000176256 

Blood Donor Counselling: Implementation Guidelines. Geneva: World Health Organization; 2014. 
Annex 1, Haemoglobin and iron: information for blood donors. Available from: https://www. 
ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK310577/ 

Boccio, J., Salgueiro, J., Lysionek, A., Zubillaga, M., Weill, R., Goldman, C., & Caro, R. (2003). Current 
knowledge of iron metabolism. Biological trace element research, 92(3), 189–212. https:// 
doi.org/10.1385/BTER:92:3:189 

Bohn, L., Meyer, A.S., & Rasmussen, S.K. (2008). Phytate: impact on environment and human nutrition. 
A challenge for molecular breeding. Journal of Zhejiang University. Science. B, 9(3), 165–191. 
https://doi.org/10.1631/jzus.B0710640 

Bosscher, D., Van Caillie-Bertrand, M., Van Cauwenbergh, R., & Deelstra, H. (2003). Availabilities of 
calcium, iron, and zinc from dairy infant formulas is affected by soluble dietary fibers and modified 
starch fractions. Nutrition (Burbank, Los Angeles County, Calif.), 19(7-8), 641–645. https://doi.org/ 
10.1016/s0899-9007(03)00063-7 

Boulton F. (2004). Managing donors and iron deficiency. Vox sanguinis, 87 Suppl. 2, 22–24. 
https://doi.org/10.1111/j.1741-6892.2004.00448.x 

Bourque, S.P., Pate, R.R., & Branch, J.D. (1997). Twelve weeks of endurance exercise training does not 
affect iron status measures in women. Journal of the American Dietetic Association, 97(10), 1116–
1121. https://doi.org/10.1016/S0002-8223(97)00272-1 

Brittenham G.M. (2011). Iron deficiency in whole blood donors. Transfusion, 51(3), 458–461. 
https://doi.org/10.1111/j.1537-2995.2011.03062.x 

Brouns F. (2021). Phytic Acid and Whole Grains for Health Controversy. Nutrients, 14(1), 25. 
https://doi.org/10.3390/nu14010025 

Bryant, B.J., Yau, Y.Y., Arceo, S.M., Daniel-Johnson, J., Hopkins, J.A., & Leitman, S.F. (2012). Iron 
replacement therapy in the routine management of blood donors. Transfusion, 52(7), 1566–1575. 
https://doi.org/10.1111/j.1537-2995.2011.03488.x 

Cable, R.G., Brambilla, D., Glynn, S.A., Kleinman, S., Mast, A.E., Spencer, B.R., Stone, M., Kiss, J.E., & 
National Heart, Lung, and Blood Institute Recipient Epidemiology and Donor Evaluation Study-III 
(REDS-III) (2016). Effect of iron supplementation on iron stores and total body iron after whole blood 
donation. Transfusion, 56(8), 2005–2012. https://doi.org/10.1111/ trf.13659 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

112 

Cable, R.G., Glynn, S.A., Kiss, J.E., Mast, A.E., Steele, W.R., Murphy, E.L., Wright, D.J., Sacher, R.A., 
Gottschall, J.L., Tobler, L.H., Simon, T.L., & NHLBI Retrovirus Epidemiology Donor Study-II (REDS-II) 
(2012). Iron deficiency in blood donors: the REDS-II Donor Iron Status Evaluation (RISE) study. 
Transfusion, 52(4), 702–711. https://doi.org/10.1111/j.1537-2995.2011.03401.x 

Cable, R.G., Glynn, S.A., Kiss, J.E., Mast, A.E., Steele, W.R., Murphy, E.L., Wright, D.J., Sacher, R.A., 
Gottschall, J.L., Vij, V., Simon, T.L., & NHLBI Retrovirus Epidemiology Donor Study-II (2011). Iron 
deficiency in blood donors: analysis of enrollment data from the REDS-II Donor Iron Status 
Evaluation (RISE) study. Transfusion, 51(3), 511–522. https://doi.org/10.1111/j.1537-2995.2010. 
02865.x 

Cao, C., Thomas, C.E., Insogna, K.L., & O'Brien, K.O. (2014). Duodenal absorption and tissue utilization 
of dietary heme and nonheme iron differ in rats. The Journal of nutrition, 144(11), 1710–1717. 
https://doi.org/10.3945/jn.114.197939 

Capuano E. (2017). The behavior of dietary fiber in the gastrointestinal tract determines its 
physiological effect. Critical reviews in food science and nutrition, 57(16), 3543–3564. https:// 
doi.org/10.1080/10408398.2016.1180501 

Castel, R., Tax, M.G., Droogendijk, J., Leers, M.P., Beukers, R., Levin, M.D., Sonneveld, P., & Berendes, P.B. 
(2012). The transferrin/log(ferritin) ratio: a new tool for the diagnosis of iron deficiency anemia. 
Clinical chemistry and laboratory medicine, 50(8), 1343–1349. https://doi.org/10.1515/cclm-2011-
0594 

Caulier, A.L., & Sankaran, V.G. (2022). Molecular and cellular mechanisms that regulate human 
erythropoiesis. Blood, 139(16), 2450–2459. https://doi.org/10.1182/blood.2021011044 

Cepeda-Lopez, A.C., Melse-Boonstra, A., Zimmermann, M.B., & Herter-Aeberli, I. (2015). In overweight 
and obese women, dietary iron absorption is reduced and the enhancement of iron absorption by 
ascorbic acid is one-half that in normal-weight women. The American journal of clinical nutrition, 
102(6), 1389–1397. https://doi.org/10.3945/ajcn.114.099218 

Chen, Y., Michalak, M., & Agellon, L.B. (2018). Importance of Nutrients and Nutrient Metabolism on 
Human Health. The Yale journal of biology and medicine, 91(2), 95–103. 

Chiamchanya N. (2013). Rapid recovery time of hemoglobin level in female regular blood donors with 
ferrous fumarate and high dose of ascorbic acid supplement. Journal of the Medical Association of 
Thailand = Chotmaihet thangphaet, 96(2), 165–171. 

Chifman, J., Laubenbacher, R., & Torti, S.V. (2014). A systems biology approach to iron metabolism. 
Advances in experimental medicine and biology, 844, 201–225. https://doi.org/ 10.1007/978-1-
4939-2095-2_10 

Clark S.F. (2009). Iron deficiency anemia: diagnosis and management. Current opinion in 
gastroenterology, 25(2), 122–128. https://doi.org/10.1097/MOG.0b013e32831ef1cd 

Conrad, M.E., & Umbreit, J.N. (2002). Pathways of iron absorption. Blood cells, molecules & diseases, 
29(3), 336–355. https://doi.org/10.1006/bcmd.2002.0564 

Cook, J.D., & Monsen, E.R. (1976). Food iron absorption in human subjects. III. Comparison of the 
effect of animal proteins on nonheme iron absorption. The American journal of clinical nutrition, 
29(8), 859–867. https://doi.org/10.1093/ajcn/29.8.859 

Cook, J.D., & Monsen, E.R. (1977). Vitamin C, the common cold, and iron absorption. The American 
journal of clinical nutrition, 30(2), 235–241. https://doi.org/10.1093/ajcn/ 30.2.235 

Cook, J.D., & Reddy, M.B. (2001). Effect of ascorbic acid intake on nonheme-iron absorption from a 
complete diet. The American journal of clinical nutrition, 73(1), 93–98. https://doi.org/10.1093/ 
ajcn/73.1.93 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

113 

Cook, J.D., Dassenko, S.A., & Whittaker, P. (1991). Calcium supplementation: effect on iron absorption. 
The American journal of clinical nutrition, 53(1), 106–111. https://doi.org/ 10.1093/ajcn/53.1.106 

Cook, J.D., Flowers, C.H., & Skikne, B.S. (2003). The quantitative assessment of body iron. Blood, 
101(9), 3359–3364. https://doi.org/10.1182/blood-2002-10-3071 

Cook, J.D., Morck, T.A., & Lynch, S.R. (1981). The inhibitory effect of soy products on nonheme iron 
absorption in man. The American journal of clinical nutrition, 34(12), 2622–2629. https://doi.org/ 
10.1093/ajcn/34.12.2622 

Cook, J.D., Watson, S.S., Simpson, K.M., Lipschitz, D.A., & Skikne, B.S. (1984). The effect of high ascorbic 
acid supplementation on body iron stores. Blood, 64(3), 721–726. 

Czerwonka, M., & Tokarz, A. (2017). Iron in red meat-friend or foe. Meat science, 123, 157–165. 
https://doi.org/10.1016/j.meatsci.2016.09.012 

Datta, S., Pal, M., & Ghosh, C. (2013). Effect of frequent blood donation on iron status of blood donors 
in Burdwan, West Bengal, India. Journal of Drug Delivery and Therapeutics, 3, 66–69. 

Davidsson, L., Walczyk, T., Morris, A., & Hurrell, R.F. (1998). Influence of ascorbic acid on iron 
absorption from an iron-fortified, chocolate-flavored milk drink in Jamaican children. The American 
journal of clinical nutrition, 67(5), 873–877. https://doi.org/10.1093/ajcn/ 67.5.873 

Dawson-Hughes, B., Seligson, F.H., & Hughes, V.A. (1986). Effects of calcium carbonate and 
hydroxyapatite on zinc and iron retention in postmenopausal women. The American journal of clinical 
nutrition, 44(1), 83–88. https://doi.org/10.1093/ajcn/44.1.83 

De Domenico, I., Lo, E., Ward, D.M., & Kaplan, J. (2009). Hepcidin-induced internalization of ferro-
portin requires binding and cooperative interaction with Jak2. Proceedings of the National Academy 
of Sciences of the United States of America, 106(10), 3800–3805. https://doi.org/10.1073/pnas. 
0900453106 

De Domenico, I., Ward, D.M., & Kaplan, J. (2007). Hepcidin regulation: ironing out the details. The 
Journal of clinical investigation, 117(7), 1755–1758. https://doi.org/10.1172/JCI32701 

Dean L. Blood Groups and Red Cell Antigens [Internet]. Bethesda (MD): National Center for 
Biotechnology Information (US); 2005. Chapter 1, Blood and the cells it contains. Available from: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK2263/ 

Dhingra, D., Michael, M., Rajput, H., & Patil, R.T. (2012). Dietary fibre in foods: a review. Journal of food 
science and technology, 49(3), 255–266. https://doi.org/10.1007/s13197-011-0365-5 

Djalali, M., Neyestani, T.R., Bateni, J., & Siassi, F. (2006). The effect of repeated blood donations on the 
iron status of Iranian blood donors attending the Iranian blood transfusion organization. 
International journal for vitamin and nutrition research. Internationale Zeitschrift fur Vitamin – und 
Ernahrungsforschung. Journal international de vitaminologie et de nutrition, 76(3), 132–137. https:// 
doi.org/10.1024/0300-9831.76.3.132 

Donovan, A., Lima, C.A., Pinkus, J.L., Pinkus, G.S., Zon, L.I., Robine, S., & Andrews, N.C. (2005). The iron 
exporter ferroportin/Slc40a1 is essential for iron homeostasis. Cell metabolism, 1(3), 191–200. 
https://doi.org/10.1016/j.cmet.2005.01.003 

Drexler, C., Macher, S., Lindenau, I., Holter, M., Moritz, M., Stojakovic, T., Pieber, T.R., Schlenke, P., & 
Amrein, K. (2020). High-dose intravenous versus oral iron in blood donors with iron deficiency: The 
IronWoMan randomized, controlled clinical trial. Clinical nutrition (Edinburgh, Scotland), 39(3), 737–
745. https://doi.org/10.1016/j.clnu.2019.03.025 

Engelmann, M.D., Davidsson, L., Sandstro m, B., Walczyk, T., Hurrell, R.F., & Michaelsen, K. F. (1998). 
The influence of meat on nonheme iron absorption in infants. Pediatric research, 43(6), 768–773. 
https://doi.org/10.1203/00006450-199806000-00009 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

114 

Erhabor, O., Imrana, S., Buhari, H.A., Wase, A., & Ikhuenbor, D.A. (2014). Iron deficiency among blood 
donors in sokoto, north western, Nigeria. Open Journal of Blood Diseases, 4, 33–42. 

Feltrin, C., Batista de Morais, M., de Ca ssia Freitas, K., Beninga de Morais, T., Fagundes Neto, U., & 
Silve rio Amancio, O.M. (2009). Effect of soluble fiber pectin on growth and intestinal iron absorption 
in rats during recovery from iron deficiency anemia. Biological trace element research, 129(1-3), 221–
228. https://doi.org/10.1007/s12011-008-8307-4 

Ferreira, G.C., & Gong, J. (1995). 5-Aminolevulinate synthase and the first step of heme biosynthesis. 
Journal of bioenergetics and biomembranes, 27(2), 151–159. https://doi.org/ 10.1007/BF02110030 

Ferris, C.D., Jaffrey, S.R., Sawa, A., Takahashi, M., Brady, S.D., Barrow, R.K., Tysoe, S.A., Wolosker, H., 
Baran ano, D.E., Dore , S., Poss, K.D., & Snyder, S.H. (1999). Haem oxygenase-1 prevents cell death by 
regulating cellular iron. Nature cell biology, 1(3), 152–157. https://doi.org/ 10.1038/11072 

Finch, C.A., Cook, J.D., Labbe, R.F., & Culala, M. (1977). Effect of blood donation on iron stores as 
evaluated by serum ferritin. Blood, 50(3), 441–447. 

Fleming, R.E., & Bacon, B.R. (2005). Orchestration of iron homeostasis. The New England journal of 
medicine, 352(17), 1741–1744. https://doi.org/10.1056/NEJMp048363 

Fowler, W.M., & Barer, A.P. (1942). Rate of hemoglobin regeneration in blood donors. JAMA, 118(6), 
421–427. 

Gaita n, D., Flores, S., Saavedra, P., Miranda, C., Olivares, M., Arredondo, M., Lo pez de Roman a, D., 
Lo nnerdal, B., & Pizarro, F. (2011). Calcium does not inhibit the absorption of 5 milligrams of 
nonheme or heme iron at doses less than 800 milligrams in nonpregnant women. The Journal of 
nutrition, 141(9), 1652–1656. https://doi.org/10.3945/jn.111.138651 

Gammon, R.R., Dubey, R., Gupta, G.K., Hinrichsen, C., Jindal, A., Lamba, D.S., Mangwana, S., 
Radhakrishnan Nair, A., Nalezinski, S., & Bocquet, C. (2023). Patient Blood Management and Its Role 
in Supporting Blood Supply. Journal of blood medicine, 14, 595–611. https://doi.org/10.2147/ 
JBM.S387322 

Gammon, R.R., Rosenbaum, L., Cooke, R., Friedman, M., Rockwood, L., Nichols, T., & Vossoughi, S. 
(2021). Maintaining adequate donations and a sustainable blood supply: Lessons learned. 
Transfusion, 61(1), 294–302. https://doi.org/10.1111/trf.16145 

Gao, J., Chen, J., Kramer, M., Tsukamoto, H., Zhang, A.S., & Enns, C.A. (2009). Interaction of the here-
ditary hemochromatosis protein HFE with transferrin receptor 2 is required for transferrin-induced 
hepcidin expression. Cell metabolism, 9(3), 217–227. https://doi.org/10.1016/j.cmet. 2009.01.010 

Garland, V., Herlitz, L., & Regunathan-Shenk, R. (2020). Diet-induced oxalate nephropathy from 
excessive nut and seed consumption. BMJ case reports, 13(11), e237212. https:// doi.org/10.1136/ 
bcr-2020-237212 

Geisser, P., & Burckhardt, S. (2011). The pharmacokinetics and pharmacodynamics of iron prepara-
tions. Pharmaceutics, 3(1), 12–33. https://doi.org/10.3390/pharmaceutics3010012 

Gibson, R.S., Bailey, K.B., Gibbs, M., & Ferguson, E.L. (2010). A review of phytate, iron, zinc, and calcium 
concentrations in plant-based complementary foods used in low-income countries and implications 
for bioavailability. Food and nutrition bulletin, 31(2 Suppl), S134–S146. https://doi.org/10.1177/ 
15648265100312S206 

Gordeuk, V.R., Brittenham, G.M., Bravo, J., Hughes, M.A., & Keating, L.J. (1990). Prevention of iron 
deficiency with carbonyl iron in female blood donors. Transfusion, 30(3), 239–245. https://doi.org/ 
10.1046/j.1537-2995.1990.30390194345.x 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

115 

Gordon, D.T., & Chao, L.S. (1984). Relationship of components in wheat bran and spinach to iron 
bioavailability in the anemic rat. The Journal of nutrition, 114(3), 526–535. https://doi.org/10.1093/ 
jn/114.3.526 

Gulec, S., Anderson, G.J., & Collins, J.F. (2014). Mechanistic and regulatory aspects of intestinal iron 
absorption. American journal of physiology. Gastrointestinal and liver physiology, 307(4), G397–G409. 
https://doi.org/10.1152/ajpgi.00348.2013 

Gunshin, H., Mackenzie, B., Berger, U.V., Gunshin, Y., Romero, M.F., Boron, W. F., Nussberger, S., Gollan, 
J.L., & Hediger, M.A. (1997). Cloning and characterization of a mammalian proton-coupled metal-ion 
transporter. Nature, 388(6641), 482–488. https://doi.org/10.1038/ 41343 

Gupta, S., Lakshmi, J., & Prakash, J. (2006). In Vitro Bioavailability of Calcium and Iron from Selected 
Green Leafy Vegetables. Journal of the Science of Food and Agriculture, 86, 2147–2152. 
https://doi.org/10.1002/jsfa.2589. 

Guyatt, G.H., Oxman, A.D., Ali, M., Willan, A., McIlroy, W., & Patterson, C. (1992). Laboratory diagnosis 
of iron-deficiency anemia: an overview. Journal of general internal medicine, 7(2), 145–153. 
https://doi.org/10.1007/BF02598003 

Gybel-Brask, M., Seeberg, J., Thomsen, L.L., & Johansson, P.I. (2018). Intravenous iron isomaltoside 
improves hemoglobin concentration and iron stores in female iron-deficient blood donors: a 
randomized double-blind placebo-controlled clinical trial. Transfusion, 58(4), 974–981. https:// 
doi.org/10.1111/trf.14521 

Hallberg, L., Brune, M., & Rossander, L. (1989). Iron absorption in man: ascorbic acid and dose-
dependent inhibition by phytate. The American journal of clinical nutrition, 49(1), 140–144. 
https://doi.org/10.1093/ajcn/49.1.140 

Hallberg, L., Brune, M., Erlandsson, M., Sandberg, A.S., & Rossander-Hulte n, L. (1991). Calcium: effect 
of different amounts on nonheme- and heme-iron absorption in humans. The American journal of 
clinical nutrition, 53(1), 112–119. https://doi.org/10.1093/ajcn/53.1.112 

Hallberg, L., Rossander, L., & Ska nberg, A.B. (1987). Phytates and the inhibitory effect of bran on iron 
absorption in man. The American journal of clinical nutrition, 45(5), 988–996. https://doi.org/ 
10.1093/ajcn/45.5.988 

Hallberg, L., Rossander-Hulthe n, L., Brune, M., & Gleerup, A. (1993). Inhibition of haem-iron absor-
ption in man by calcium. The British journal of nutrition, 69(2), 533–540. https://doi.org/10.1079/ 
bjn19930053 

Harland, B.F. & Morris, E.R. (1995). Phytate: A Good or a Bad Food Component?. Nutrition research 
(New York, N.Y.), 15(5), 733–754. https://doi.org/10.1016/0271-5317(95)00040-P 

Hart, J.J., Tako, E., & Glahn, R.P. (2017). Characterization of Polyphenol Effects on Inhibition and 
Promotion of Iron Uptake by Caco-2 Cells. Journal of agricultural and food chemistry, 65(16), 3285–
3294. https://doi.org/10.1021/acs.jafc.6b05755 

Hart, J.J., Tako, E., Kochian, L.V., & Glahn, R.P. (2015). Identification of Black Bean (Phaseolus vulgaris 
L.) Polyphenols That Inhibit and Promote Iron Uptake by Caco-2 Cells. Journal of agricultural and food 
chemistry, 63(25), 5950–5956. https://doi.org/10.1021/acs.jafc. 5b00531 

He, W., Li, X., Ding, K., Li, Y., & Li, W. (2018). Ascorbic Acid can Reverse the Inhibition of Phytic Acid, 
Sodium Oxalate and Sodium Silicate on Iron Absorption in Caco-2 cells. International journal for 
vitamin and nutrition research. Internationale Zeitschrift fur Vitamin- und Ernahrungsforschung. 
Journal international de vitaminologie et de nutrition, 88(1-2), 65–72. https://doi.org/10.1024/0300-
9831/a000503 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

116 

Heaney, R.P., Weaver, C.M., & Recker, R.R. (1988). Calcium absorbability from spinach. The American 
journal of clinical nutrition, 47(4), 707–709. https://doi.org/10.1093/ajcn/ 47.4.707 

Hentze, M.W., & Ku hn, L.C. (1996). Molecular control of vertebrate iron metabolism: mRNA-based 
regulatory circuits operated by iron, nitric oxide, and oxidative stress. Proceedings of the National 
Academy of Sciences of the United States of America, 93(16), 8175–8182. https://doi.org/10.1073/ 
pnas.93.16.8175 

Hentze, M.W., Muckenthaler, M.U., Galy, B., & Camaschella, C. (2010). Two to tango: regulation of 
Mammalian iron metabolism. Cell, 142(1), 24–38. https://doi.org/10.1016/j.cell.2010.06.028 

Herna ndez Lamas, M.C., Lo pez Pe rez-Lanzac, J.C., Prat Arrojo, I., Sa nchez Gordo, F., Arleth Christensen, 
E., & Sa nchez Font, E. (1994). Determinacio n de ferritina se rica: consideraciones para evitar 
ferropenia inducida en donantes de sangre [Determination of serum ferritin: ideas for avoiding 
induced ferropenia in blood donors]. Sangre, 39(1), 9–14. 

Hinton P.S. (2014). Iron and the endurance athlete. Applied physiology, nutrition, and metabolism = 
Physiologie appliquee, nutrition et metabolisme, 39(9), 1012–1018. https:// doi.org/10.1139/apnm-
2014-0147 

Hoppe, M., Bru n, B., Larsson, M. P., Moraeus, L., & Hulthe n, L. (2013). Heme iron-based dietary 
intervention for improvement of iron status in young women. Nutrition (Burbank, Los Angeles County, 
Calif.), 29(1), 89–95. https://doi.org/10.1016/j.nut.2012.04.013 

Hoppe, M., Ross, A.B., Svelander, C., Sandberg, A.S., & Hulthe n, L. (2019). Low-phytate wholegrain 
bread instead of high-phytate wholegrain bread in a total diet context did not improve iron status of 
healthy Swedish females: a 12-week, randomized, parallel-design intervention study. European 
journal of nutrition, 58(2), 853–864. https://doi.org/10.1007/ s00394-018-1722-1 

Hower, V., Mendes, P., Torti, F.M., Laubenbacher, R., Akman, S., Shulaev, V., & Torti, S.V. (2009). A general 
map of iron metabolism and tissue-specific subnetworks. Molecular bioSystems, 5(5), 422–443. 
https://doi.org/10.1039/b816714c 

Hunt, J.R., Gallagher, S.K., & Johnson, L.K. (1994). Effect of ascorbic acid on apparent iron absorption 
by women with low iron stores. The American journal of clinical nutrition, 59(6), 1381–1385. 
https://doi.org/10.1093/ajcn/59.6.1381 

Hurrell R.F. (1997). Preventing iron deficiency through food fortification. Nutrition reviews, 55(6), 
210–222. https://doi.org/10.1111/j.1753-4887.1997.tb01608.x 

Hurrell, R.F., Reddy, M.B., Juillerat, M., & Cook, J.D. (2006). Meat protein fractions enhance nonheme 
iron absorption in humans. The Journal of nutrition, 136(11), 2808–2812. https://doi.org/ 
10.1093/jn/136.11.2808 

Hurrell, R., & Egli, I. (2010). Iron bioavailability and dietary reference values. The American journal of 
clinical nutrition, 91(5), 1461S–1467S. https://doi.org/10.3945/ajcn.2010.28674F 

Institute of Medicine (US) Panel on Micronutrients (2001). Dietary Reference Intakes for Vitamin A, 
Vitamin K, Arsenic, Boron, Chromium, Copper, Iodine, Iron, Manganese, Molybdenum, Nickel, Silicon, 
Vanadium, and Zinc. National Academies Press (US). 

Ishikawa, S.I., Tamaki, S., Arihara, K., & Itoh, M. (2007). Egg yolk protein and egg yolk phosvitin inhibit 
calcium, magnesium, and iron absorptions in rats. Journal of food science, 72(6), S412–S419. 
https://doi.org/10.1111/j.1750-3841.2007.00417.x 

Jain, A., Chowdhury, N., Jain, S., Uttam, N., & Meinia, S.K. (2018). Altered Red Cell Indices in Repeat 
Blood Donors: Experience of a North Indian Blood Bank. Indian journal of hematology & blood 
transfusion: an official journal of Indian Society of Hematology and Blood Transfusion, 34(4), 666–670. 
https://doi.org/10.1007/s12288-018-0954-9 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

117 

Johnson, M.B., & Enns, C.A. (2004). Diferric transferrin regulates transferrin receptor 2 protein 
stability. Blood, 104(13), 4287–4293. https://doi.org/10.1182/blood-2004-06-2477 

Johnson-Wimbley, T.D., & Graham, D.Y. (2011). Diagnosis and management of iron deficiency anemia 
in the 21st century. Therapeutic advances in gastroenterology, 4(3), 177–184. https://doi.org/ 
10.1177/1756283X11398736 

Karp, J.K., & King, K.E. (2010). International variation in volunteer whole blood donor eligibility 
criteria. Transfusion, 50(2), 507–513. https://doi.org/10.1111/j.1537-2995. 2009.02392.x 

Keel, S.B., Doty, R.T., Yang, Z., Quigley, J.G., Chen, J., Knoblaugh, S., Kingsley, P.D., De Domenico, I., 
Vaughn, M.B., Kaplan, J., Palis, J., & Abkowitz, J.L. (2008). A heme export protein is required for red 
blood cell differentiation and iron homeostasis. Science (New York, N.Y.), 319(5864), 825–828. 
https://doi.org/10.1126/science.1151133 

Kelsay, J.L., & Prather, E.S. (1983). Mineral balances of human subjects consuming spinach in a low-
fiber diet and in a diet containing fruits and vegetables. The American journal of clinical nutrition, 
38(1), 12–19. https://doi.org/10.1093/ajcn/38.1.12 

Khoja, K.K., Aslam, M.F., Sharp, P.A., & Latunde-Dada, G.O. (2021). In vitro bioaccessibility and 
bioavailability of iron from fenugreek, baobab and moringa. Food chemistry, 335, 127671. https:// 
doi.org/10.1016/j.foodchem.2020.127671 

Kim, M., Lee, D.T., & Lee, Y.S. (1995). Iron Absorption and Intestinal Solubility in Rats Are Influenced 
by Dietary Proteins. Nutrition research (New York, N.Y.), 15(11), 1705–1716. https://doi.org/ 
10.1016/0271-5317(95)02041-0. 

Kiss J.E. (2015). Laboratory and genetic assessment of iron deficiency in blood donors. Clinics in 
laboratory medicine, 35(1), 73–91. https://doi.org/10.1016/j.cll.2014.10.011 

Kiss, J.E., Brambilla, D., Glynn, S.A., Mast, A.E., Spencer, B.R., Stone, M., Kleinman, S. H., Cable, R.G., & 
National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) Recipient Epidemiology and Donor Evaluation 
Study–III (REDS-III) (2015). Oral iron supplementation after blood donation: a randomized clinical 
trial. JAMA, 313(6), 575–583. https://doi.org/10.1001/jama.2015.119 

Kiss, J.E., Steele, W.R., Wright, D.J., Mast, A.E., Carey, P.M., Murphy, E.L., Gottschall, J. L., Simon, T.L., 
Cable, R.G., & NHLBI Retrovirus Epidemiology Donor Study-II (2013). Laboratory variables for 
assessing iron deficiency in REDS-II Iron Status Evaluation (RISE) blood donors. Transfusion, 53(11), 
2766–2775. https://doi.org/10.1111/trf.12209 

Kotze , S.R., Pedersen, O.B., Petersen, M.S., Sørensen, E., Thørner, L.W., Sørensen, C.J., Rigas, A.S., 
Hjalgrim, H., Rostgaard, K., Ullum, H., & Erikstrup, C. (2015). Predictors of hemoglobin in Danish blood 
donors: results from the Danish Blood Donor Study. Transfusion, 55(6), 1303–1311. https:// 
doi.org/10.1111/trf.13011 

Krayenbuehl, P.A., Battegay, E., Breymann, C., Furrer, J., & Schulthess, G. (2011). Intravenous iron for 
the treatment of fatigue in nonanemic, premenopausal women with low serum ferritin concentration. 
Blood, 118(12), 3222–3227. https://doi.org/10.1182/blood-2011-04-346304 

Krishnamurthy, P., Xie, T., & Schuetz, J.D. (2007). The role of transporters in cellular heme and 
porphyrin homeostasis. Pharmacology & therapeutics, 114(3), 345–358. https://doi.org/10.1016/ 
j.pharmthera.2007.02.001 

Layrisse, M., Martí nez-Torres, C., & Roche, M. (1968). Effect of interaction of various foods on iron 
absorption. The American journal of clinical nutrition, 21(10), 1175–1183. https://doi.org/10.1093/ 
ajcn/21.10.1175  

Lazrak, M., El Kari, K., Stoffel, N.U., Elammari, L., Al-Jawaldeh, A., Loechl, C.U., Yahyane, A., Barkat, A., 
Zimmermann, M.B., & Aguenaou, H. (2021). Tea Consumption Reduces Iron Bioavailability from 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

118 

NaFeEDTA in Nonanemic Women and Women with Iron Deficiency Anemia: Stable Iron Isotope 
Studies in Morocco. The Journal of nutrition, 151(9), 2714–2720. https://doi.org/10.1093/jn/ 
nxab159 

Lee, D.H., Zhou, L.J., Zhou, Z., Xie, J.X., Jung, J.U., Liu, Y., Xi, C.X., Mei, L., & Xiong, W.C. (2010). Neogenin 
inhibits HJV secretion and regulates BMP-induced hepcidin expression and iron homeostasis. Blood, 
115(15), 3136–3145. https://doi.org/10.1182/blood-2009-11-251199 

Liuzzi, J.P., Aydemir, F., Nam, H., Knutson, M.D., & Cousins, R.J. (2006). Zip14 (Slc39a14) mediates non-
transferrin-bound iron uptake into cells. Proceedings of the National Academy of Sciences of the United 
States of America, 103(37), 13612–13617. https://doi.org/10.1073/ pnas. 0606424103 

Lobier, M., Castre n, J., Niittyma ki, P., Palokangas, E., Partanen, J., & Arvas, M. (2019). The effect of 
donation activity dwarfs the effect of lifestyle, diet and targeted iron supplementation on blood donor 
iron stores. PloS one, 14(8), e0220862. https://doi.org/10.1371/journal. pone.0220862 

Lo nnerdal B. (2010). Calcium and iron absorption--mechanisms and public health relevance. 
International journal for vitamin and nutrition research. Internationale Zeitschrift fur Vitamin- und 
Ernahrungsforschung. Journal international de vitaminologie et de nutrition, 80(4-5), 293–299. 
https://doi.org/10.1024/0300-9831/a000036 

Lynch S. The rationale for selecting and standardizing iron status indicators. Geneva: World Health 
Organization; 2012. 

Lynch, S.R., & Cook, J.D. (1980). Interaction of vitamin C and iron. Annals of the New York Academy of 
Sciences, 355, 32–44. https://doi.org/10.1111/j.1749-6632.1980.tb21325.x 

Lynch, S.R., Dassenko, S.A., Cook, J.D., Juillerat, M.A., & Hurrell, R.F. (1994). Inhibitory effect of a 
soybean-protein-related moiety on iron absorption in humans. The American journal of clinical 
nutrition, 60(4), 567–572. https://doi.org/10.1093/ajcn/60.4.567 

Ma, Q., Kim, E.Y., Lindsay, E.A., & Han, O. (2011). Bioactive dietary polyphenols inhibit heme iron 
absorption in a dose-dependent manner in human intestinal Caco-2 cells. Journal of food science, 
76(5), H143–H150. https://doi.org/10.1111/j.1750-3841.2011.02184.x 

Macher, S., Herster, C., Holter, M., Moritz, M., Matzhold, E.M., Stojakovic, T., Pieber, T. R., Schlenke, P., 
Drexler, C., & Amrein, K. (2020). The Effect of Parenteral or Oral Iron Supplementation on Fatigue, 
Sleep, Quality of Life and Restless Legs Syndrome in Iron-Deficient Blood Donors: A Secondary 
Analysis of the IronWoMan RCT. Nutrients, 12(5), 1313. https://doi.org/10.3390/nu12051313 

Mackenzie, B., & Garrick, M.D. (2005). Iron Imports. II. Iron uptake at the apical membrane in the 
intestine. American journal of physiology. Gastrointestinal and liver physiology, 289(6), G981–G986. 
https://doi.org/10.1152/ajpgi.00363.2005 

Mahida, V.I., Bhatti, A., & Gupte, S.C. (2008). Iron status of regular voluntary blood donors. Asian 
journal of transfusion science, 2(1), 9–12. https://doi.org/10.4103/0973-6247.39504 

Mantadakis, E., Panagopoulou, P., Kontekaki, E., Bezirgiannidou, Z., & Martinis, G. (2022). Iron 
Deficiency and Blood Donation: Links, Risks and Management. Journal of blood medicine, 13, 775–
786. https://doi.org/10.2147/JBM.S375945 

Marks, D.C., Speedy, J., Robinson, K.L., Brama, T., Capper, H.R., Mondy, P., & Keller, A. J. (2014). An 8-
week course of 45 mg of carbonyl iron daily reduces iron deficiency in female whole blood donors 
aged 18 to 45 years: results of a prospective randomized controlled trial. Transfusion, 54(3 Pt 2), 780–
788. https://doi.org/10.1111/trf.12464 

Mast A.E. (2014). Low hemoglobin deferral in blood donors. Transfusion medicine reviews, 28(1), 18–
22. https://doi.org/10.1016/j.tmrv.2013.11.001 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

119 

Mast, A.E., Bialkowski, W., Bryant, B.J., Wright, D.J., Birch, R., Kiss, J.E., D'Andrea, P., Cable, R.G., & 
Spencer, B.R. (2016). A randomized, blinded, placebo-controlled trial of education and iron 
supplementation for mitigation of iron deficiency in regular blood donors. Transfusion, 56(6 Pt 2), 
1588–1597. https://doi.org/10.1111/trf.13469 

Mast, A.E., Szabo, A., Stone, M., Cable, R.G., Spencer, B.R., Kiss, J.E., & NHLBI Recipient Epidemiology 
Donor Evaluation Study (REDS)-III (2020). The benefits of iron supplementation following blood 
donation vary with baseline iron status. American journal of hematology, 95(7), 784–791. https:// 
doi.org/10.1002/ajh.25800 

McDermid, J.M., & Lo nnerdal, B. (2012). Iron. Advances in nutrition (Bethesda, Md.), 3(4), 532–533. 
https://doi.org/10.3945/an.112.002261 

McKie, A.T., Marciani, P., Rolfs, A., Brennan, K., Wehr, K., Barrow, D., Miret, S., Bomford, A., Peters, T.J., 
Farzaneh, F., Hediger, M.A., Hentze, M.W., & Simpson, R.J. (2000). A novel duodenal iron-regulated 
transporter, IREG1, implicated in the basolateral transfer of iron to the circulation. Molecular cell, 5(2), 
299–309. https://doi.org/10.1016/s1097-2765(00)80425-6 

Mendoza, C., Viteri, F.E., Lo nnerdal, B., Raboy, V., Young, K.A., & Brown, K.H. (2001). Absorption of iron 
from unmodified maize and genetically altered, low-phytate maize fortified with ferrous sulfate or 
sodium iron EDTA. The American journal of clinical nutrition, 73(1), 80–85. https://doi.org/10.1093/ 
ajcn/73.1.80 

Milman N. (1996). Serum ferritin in Danes: studies of iron status from infancy to old age, during blood 
donation and pregnancy. International journal of hematology, 63(2), 103–135. https://doi.org/ 
10.1016/0925-5710(95)00426-2 

Milman, N., & Kirchhoff, M. (1999). Relationship between serum ferritin and risk factors for ischaemic 
heart disease in 2235 Danes aged 30-60 years. Journal of internal medicine, 245(5), 423–433. 
https://doi.org/10.1046/j.1365-2796.1999.00465.x 

Mittal, R., Marwaha, N., Basu, S., Mohan, H., & Ravi Kumar, A. (2006). Evaluation of iron stores in blood 
donors by serum ferritin. The Indian journal of medical research, 124(6), 641–646. 

Mohammed, O., Dyab, N., Kheadr, E., & Dabour, N. (2021). Effectiveness of inulin-type on the iron 
bioavailability in anemic female rats fed bio-yogurt. RSC advances, 11(4), 1928–1938. https:// 
doi.org/10.1039/d0ra08873k 

Muckenthaler, M.U., Galy, B., & Hentze, M.W. (2008). Systemic iron homeostasis and the iron-
responsive element/iron-regulatory protein (IRE/IRP) regulatory network. Annual review of 
nutrition, 28, 197–213. https://doi.org/10.1146/annurev.nutr.28.061807.155521 

Murray-Kolb, L.E., Beard, J.L., Joseph, L.J., Davey, S.L., Evans, W.J., & Campbell, W.W. (2001). Resistance 
training affects iron status in older men and women. International journal of sport nutrition and 
exercise metabolism, 11(3), 287–298. https://doi.org/10.1123/ijsnem.11.3.287 

Muzykantov V.R. (2010). Drug delivery by red blood cells: vascular carriers designed by mother nature. 
Expert opinion on drug delivery, 7(4), 403–427. https://doi.org/10.1517/17425241003610633 

Nadarajan, V.S., & Eow, G.I. (2002). Anaemia and iron status among blood donors in a blood 
transfusion unit in Malaysia. The Malaysian journal of pathology, 24(2), 99–102. 

Nadarajan, V., Sthaneshwar, P., & Eow, G.I. (2008). Use of red blood cell indices for the identification 
of iron deficiency among blood donors. Transfusion medicine (Oxford, England), 18(3), 184–189. 
https://doi.org/10.1111/j.1365-3148.2008.00862.x 

Navas-Carretero, S., Pe rez-Granados, A.M., Sarria , B., Carbajal, A., Pedrosa, M.M., Roe, M.A., 
Fairweather-Tait, S.J., & Vaquero, M.P. (2008). Oily fish increases iron bioavailability of a phytate rich 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

120 

meal in young iron deficient women. Journal of the American College of Nutrition, 27(1), 96–101. 
https://doi.org/10.1080/07315724.2008.10719680 

Ndiaye, N.F., Idohou-Dossou, N., Bu rkli, S., Diouf, A., Loucoubar, C., Guiro, A.T., Zimmermann, M.B., 
Wade, S., & Moretti, D. (2020). Polyphenol-rich tea decreases iron absorption from fortified wheat 
bread in Senegalese mother-child pairs and bioavailability of ferrous fumarate is sharply lower in 
children. European journal of clinical nutrition, 74(8), 1221–1228. https://doi.org/10.1038/s41430-
020-0601-z 

Nemeth, E., Tuttle, M.S., Powelson, J., Vaughn, M.B., Donovan, A., Ward, D.M., Ganz, T., & Kaplan, J. 
(2004). Hepcidin regulates cellular iron efflux by binding to ferroportin and inducing its 
internalization. Science (New York, N.Y.), 306(5704), 2090–2093. https://doi.org/10.1126/science. 
1104742 

Norashikin, J., Roshan, T.M., Rosline, H., Zaidah, A.W., Suhair, A.A., & Rapiaah, M. (2006). A study of 
serum ferritin levels among male blood donors in Hospital Universiti sains Malaysia. The Southeast 
Asian journal of tropical medicine and public health, 37(2), 370–373. 

O’Flaherty, E.A.A., Tsermoula, P., O’Neill, E.E., & O’Brien, N.M. (2019). Co-Products of Beef Processing 
Enhance Non-Haem Iron Absorption in an in Vitro Digestion/Caco-2 Cell Model. International Journal 
of Food Science & Technology, 54(4), 1256–1264. https://doi.org/ 10.1111/ijfs.14049. 

O'Brien, S.F., & Goldman, M. (2017). Understanding iron depletion and overload in blood donors. ISBT 
Science Series, 12(1), 11-18. 

Ohgami, R.S., Campagna, D.R., McDonald, A., & Fleming, M.D. (2006). The Steap proteins are 
metalloreductases. Blood, 108(4), 1388–1394. https://doi.org/10.1182/blood-2006-02-003681 

O'Meara, A., Infanti, L., Stebler, C., Ruesch, M., Sigle, J.P., Stern, M., & Buser, A. (2011). The value of 
routine ferritin measurement in blood donors. Transfusion, 51(10), 2183–2188. https://doi.org/ 
10.1111/j.1537-2995.2011.03148.x 

Otto, J.M., Montgomery, H.E., & Richards, T. (2013). Haemoglobin concentration and mass as 
determinants of exercise performance and of surgical outcome. Extreme physiology & medicine, 2(1), 
33. https://doi.org/10.1186/2046-7648-2-33 

Pachikian, B., Naslain, D., Benoit, N., Brebels, R., Van Asch, K., Compernolle, V., Vandekerckhove, P., & 
Deldicque, L. (2020). Iron supplementation limits the deleterious effects of repeated blood donation 
on endurance sport performance but not on iron status. Blood transfusion = Trasfusione del sangue, 
18(5), 334–347. https://doi.org/10.2450/ 2020.0087-20 

Pandey, K.B., & Rizvi, S.I. (2009). Plant polyphenols as dietary antioxidants in human health and 
disease. Oxidative medicine and cellular longevity, 2(5), 270–278. https://doi.org/10.4161/oxim. 
2.5.9498 

Park, C.H., Valore, E.V., Waring, A.J., & Ganz, T. (2001). Hepcidin, a urinary antimicrobial peptide 
synthesized in the liver. The Journal of biological chemistry, 276(11), 7806–7810. https://doi.org/ 
10.1074/jbc.M008922200 

Perron, N.R., & Brumaghim, J.L. (2009). A review of the antioxidant mechanisms of polyphenol 
compounds related to iron binding. Cell biochemistry and biophysics, 53(2), 75–100. https:// 
doi.org/10.1007/s12013-009-9043-x 

Petry, N., Egli, I., Chassard, C., Lacroix, C., & Hurrell, R. (2012). Inulin modifies the bifidobacteria 
population, fecal lactate concentration, and fecal pH but does not influence iron absorption in women 
with low iron status. The American journal of clinical nutrition, 96(2), 325–331. https://doi.org/ 
10.3945/ajcn.112.035717 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

121 

Petry, N., Egli, I., Zeder, C., Walczyk, T., & Hurrell, R. (2010). Polyphenols and phytic acid contribute to 
the low iron bioavailability from common beans in young women. The Journal of nutrition, 140(11), 
1977–1982. https://doi.org/10.3945/jn.110.125369 

Pigeon, C., Ilyin, G., Courselaud, B., Leroyer, P., Turlin, B., Brissot, P., & Lore al, O. (2001). A new mouse 
liver-specific gene, encoding a protein homologous to human antimicrobial peptide hepcidin, is 
overexpressed during iron overload. The Journal of biological chemistry, 276(11), 7811–7819. 
https://doi.org/10.1074/jbc.M008923200 

Piskin, E., Cianciosi, D., Gulec, S., Tomas, M., & Capanoglu, E. (2022). Iron Absorption: Factors, Limi-
tations, and Improvement Methods. ACS omega, 7(24), 20441–20456. https://doi.org/10.1021/ 
acsomega.2c01833 

Pottgiesser, T., Specker, W., Umhau, M., Dickhuth, H. H., Roecker, K., & Schumacher, Y. O. (2008). 
Recovery of hemoglobin mass after blood donation. Transfusion, 48(7), 1390–1397. https://doi.org/ 
10.1111/j.1537-2995.2008.01719.x 

Punnonen, K., & Rajama ki, A. (1999). Evaluation of iron status of Finnish blood donors using serum 
transferrin receptor. Transfusion medicine (Oxford, England), 9(2), 131–134. https://doi.org/ 
10.1046/j.1365-3148.1999.00191.x 

Qiao, B., Sugianto, P., Fung, E., Del-Castillo-Rueda, A., Moran-Jimenez, M.J., Ganz, T., & Nemeth, E. (2012). 
Hepcidin-induced endocytosis of ferroportin is dependent on ferroportin ubiquitination. Cell 
metabolism, 15(6), 918–924. https://doi.org/10.1016/j.cmet.2012.03.018 

Qiu, A., Jansen, M., Sakaris, A., Min, S. H., Chattopadhyay, S., Tsai, E., Sandoval, C., Zhao, R., Akabas, M.H., 
& Goldman, I.D. (2006). Identification of an intestinal folate transporter and the molecular basis for 
hereditary folate malabsorption. Cell, 127(5), 917–928. https://doi.org/ 10.1016/j.cell.2006.09.041 

Radtke, H., Mayer, B., Ro cker, L., Salama, A., & Kiesewetter, H. (2004b). Iron supplementation and 2-
unit red blood cell apheresis: a randomized, double-blind, placebo-controlled study. Transfusion, 
44(10), 1463–1467. https://doi.org/10.1111/j.1537-2995.2004.04045.x 

Radtke, H., Meyer, T., Kalus, U., Ro cker, L., Salama, A., Kiesewetter, H., & Latza, R. (2005). Rapid 
identification of iron deficiency in blood donors with red cell indexes provided by Advia 120. 
Transfusion, 45(1), 5–10. https://doi.org/10.1111/j.1537-2995.2005.04205.x 

Radtke, H., Tegtmeier, J., Ro cker, L., Salama, A., & Kiesewetter, H. (2004a). Daily doses of 20 mg of 
elemental iron compensate for iron loss in regular blood donors: a randomized, double-blind, 
placebo-controlled study. Transfusion, 44(10), 1427–1432. https://doi.org/10.1111/j.1537-2995. 
2004.04074.x 

Radtke, H., Tegtmeier, J., Ro cker, L., Salama, A., & Kiesewetter, H. (2005). Compensating for iron loss 
in regular blood donors using ferrous gluconate and ascorbic acid. Transfusion, 45(7), 1236–1237. 
https://doi.org/10.1111/j.1537-2995.2005.00183.x 

Rajagopal, A., Rao, A.U., Amigo, J., Tian, M., Upadhyay, S.K., Hall, C., Uhm, S., Mathew, M.K., Fleming, M.D., 
Paw, B.H., Krause, M., & Hamza, I. (2008). Haem homeostasis is regulated by the conserved and 
concerted functions of HRG-1 proteins. Nature, 453(7198), 1127–1131. https://doi.org/10.1038/ 
nature06934 

Reddy K.V., Shastry, S., Raturi, M., & Baliga B.P. (2020). Impact of Regular Whole-Blood Donation on 
Body Iron Stores. Transfusion medicine and hemotherapy: offizielles Organ der Deutschen Gesellschaft 
fur Transfusionsmedizin und Immunhamatologie, 47(1), 75–79. https://doi.org/10.1159/000499768 

Rigas, A.S., Sørensen, C.J., Pedersen, O.B., Petersen, M.S., Thørner, L.W., Kotze , S., Sørensen, E., 
Magnussen, K., Rostgaard, K., Erikstrup, C., & Ullum, H. (2014). Predictors of iron levels in 14,737 
Danish blood donors: results from the Danish Blood Donor Study. Transfusion, 54(3 Pt 2), 789–796. 
https://doi.org/10.1111/trf.12518 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

122 

Robb, A., & Wessling-Resnick, M. (2004). Regulation of transferrin receptor 2 protein levels by 
transferrin. Blood, 104(13), 4294–4299. https://doi.org/10.1182/blood-2004-06-2481 

Roughead, Z.K., Zito, C.A., & Hunt, J.R. (2002). Initial uptake and absorption of nonheme iron and 
absorption of heme iron in humans are unaffected by the addition of calcium as cheese to a meal with 
high iron bioavailability. The American journal of clinical nutrition, 76(2), 419–425. https://doi.org/ 
10.1093/ajcn/76.2.419 

Roughead, Z.K., Zito, C. A., & Hunt, J.R. (2005). Inhibitory effects of dietary calcium on the initial uptake 
and subsequent retention of heme and nonheme iron in humans: comparisons using an intestinal 
lavage method. The American journal of clinical nutrition, 82(3), 589–597. https://doi.org/10.1093/ 
ajcn.82.3.589 

Rutzke, C.J., Glahn, R.P., Rutzke, M.A., Welch, R.M., Langhans, R.W., Albright, L.D., Combs, G.F., Jr, & 
Wheeler, R.M. (2004). Bioavailability of iron from spinach using an in vitro/human Caco-2 cell 
bioassay model. Habitation (Elmsford, N.Y.), 10(1), 7–14. https://doi.org/10.3727/154296604774 
808900 

Sadowska, J., & Sacharczuk, O. (2011). Ocena wpływu sposobu zywienia na mozliwos c  oddania krwi 
przez krwiodawco w wielokrotnych [The estimation of the influence of pattern of consumption on the 
possibility of blood donation by repeated blood donors]. Roczniki Panstwowego Zakladu Higieny, 
62(2), 193–198. 

Scarano, A., Laddomada, B., Blando, F., De Santis, S., Verna, G., Chieppa, M., & Santino, A. (2023). The 
Chelating Ability of Plant Polyphenols Can Affect Iron Homeostasis and Gut Microbiota. Antioxidants 
(Basel, Switzerland), 12(3), 630. https://doi.org/10.3390/antiox12030630 

Schade, A.L., & Caroline, L. (1946). An Iron-binding Component in Human Blood Plasma. Science (New 
York, N.Y.), 104(2702), 340–341. https://doi.org/10.1126/science.104. 2702.340 

Schumacher, Y.O., Schmid, A., Grathwohl, D., Bu ltermann, D., & Berg, A. (2002). Hematological indices 
and iron status in athletes of various sports and performances. Medicine and science in sports and 
exercise, 34(5), 869–875. https://doi.org/10.1097/00005768-200205000-00022 

Sharp P.A. (2010). Intestinal iron absorption: regulation by dietary & systemic factors. International 
journal for vitamin and nutrition research. Internationale Zeitschrift fur Vitamin- und 
Ernahrungsforschung. Journal international de vitaminologie et de nutrition, 80(4-5), 231–242. 
https://doi.org/10.1024/0300-9831/a000029 

Shaw, G.C., Cope, J.J., Li, L., Corson, K., Hersey, C., Ackermann, G.E., Gwynn, B., Lambert, A.J., Wingert, 
R.A., Traver, D., Trede, N.S., Barut, B.A., Zhou, Y., Minet, E., Donovan, A., Brownlie, A., Balzan, R., Weiss, 
M.J., Peters, L.L., Kaplan, J., … Paw, B.H. (2006). Mitoferrin is essential for erythroid iron assimilation. 
Nature, 440(7080), 96–100. https://doi.org/10.1038/nature 04512 

Shayeghi, M., Latunde-Dada, G.O., Oakhill, J.S., Laftah, A.H., Takeuchi, K., Halliday, N., Khan, Y., Warley, 
A., McCann, F.E., Hider, R.C., Frazer, D.M., Anderson, G.J., Vulpe, C.D., Simpson, R.J., & McKie, A.T. (2005). 
Identification of an intestinal heme transporter. Cell, 122(5), 789–801. https://doi.org/10.1016/ 
j.cell.2005.06.025 

Silvestri, L., Pagani, A., Nai, A., De Domenico, I., Kaplan, J., & Camaschella, C. (2008). The serine 
protease matriptase-2 (TMPRSS6) inhibits hepcidin activation by cleaving membrane hemojuvelin. 
Cell metabolism, 8(6), 502–511. https://doi.org/10.1016/j.cmet.2008.09.012 

Simon, T.L., Garry, P.J., & Hooper, E.M. (1981). Iron stores in blood donors. JAMA, 245(20), 2038–2043. 

Skikne, B.S., Flowers, C.H., & Cook, J.D. (1990). Serum transferrin receptor: a quantitative measure of 
tissue iron deficiency. Blood, 75(9), 1870–1876. 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

123 

Skolmowska, D., & Głąbska, D. (2019). Analysis of Heme and Non-Heme Iron Intake and Iron Dietary 
Sources in Adolescent Menstruating Females in a National Polish Sample. Nutrients, 11(5), 1049. 
https://doi.org/10.3390/nu11051049 

Smirnoff N. (2018). Ascorbic acid metabolism and functions: A comparison of plants and mammals. 
Free radical biology & medicine, 122, 116–129. https://doi.org/10.1016/j.freeradbiomed.2018.03.033 

Spencer B.R. (2020). Oral iron and blood donation: cui bono? Blood transfusion = Trasfusione del 
sangue, 18(5), 329–331. https://doi.org/10.2450/2020.0239-20 

Spencer, B.R., & Mast, A.E. (2022). Iron status of blood donors. Current opinion in hematology, 29(6), 
310–316. https://doi.org/10.1097/MOH.0000000000000733 

Stern, M., O'Meara, A., Infanti, L., Sigle, J.P., & Buser, A. (2012). Prognostic value of red blood cell 
parameters and ferritin in predicting deferral due to low hemoglobin in whole blood donors. Annals 
of hematology, 91(5), 775–780. https://doi.org/10.1007/s00277-011-1371-4 

Storcksdieck genannt Bonsmann, S., Walczyk, T., Renggli, S., & Hurrell, R.F. (2008). Oxalic acid does 
not influence nonhaem iron absorption in humans: a comparison of kale and spinach meals. European 
journal of clinical nutrition, 62(3), 336–341. https://doi.org/10.1038/ sj.ejcn.1602721 

Strain, J.J., & Cashman, K.D. (2009). Minerals and trace elements. Human nutrition: The Nutrition 
Society.  

Suominen, P., Punnonen, K., Rajama ki, A., & Irjala, K. (1998). Serum transferrin receptor and trans-
ferrin receptor-ferritin index identify healthy subjects with subclinical iron deficits. Blood, 92(8), 
2934–2939. 

Swanson C.A. (2003). Iron intake and regulation: implications for iron deficiency and iron overload. 
Alcohol (Fayetteville, N.Y.), 30(2), 99–102. https://doi.org/10.1016/s0741-8329(03)00103-4 

Teucher, B., Olivares, M., & Cori, H. (2004). Enhancers of iron absorption: ascorbic acid and other 
organic acids. International journal for vitamin and nutrition research. Internationale Zeitschrift fur 
Vitamin- und Ernahrungsforschung. Journal international de vitaminologie et de nutrition, 74(6), 403–
419. https://doi.org/10.1024/0300-9831.74.6.403 

Theil E.C. (2003). Ferritin: at the crossroads of iron and oxygen metabolism. The Journal of nutrition, 
133(5 Suppl 1), 1549S–53S. https://doi.org/10.1093/jn/133.5.1549S 

Timmer, T.C., de Groot, R., Rijnhart, J.J.M., Lakerveld, J., Brug, J., Perenboom, C.W.M., Baart, M.A., 
Prinsze, F.J., Zalpuri, S., van der Schoot, E.C., de Kort, W.L.A.M., & van den Hurk, K. (2020). Dietary 
intake of heme iron is associated with ferritin and hemoglobin levels in Dutch blood donors: results 
from Donor InSight. Haematologica, 105(10), 2400–2406. https://doi.org/10.3324/haematol. 
2019.229450 

Toxqui, L., Pe rez-Granados, A.M., Blanco-Rojo, R., Wright, I., Gonza lez-Vizcayno, C., & Vaquero, M.P. 
(2013). Effects of an iron or iron and vitamin D-fortified flavored skim milk on iron metabolism: a 
randomized controlled double-blind trial in iron-deficient women. Journal of the American College of 
Nutrition, 32(5), 312–320. https://doi.org/10.1080/07315724. 2013.826116 

Troesch, B., Jing, H., Laillou, A., & Fowler, A. (2013). Absorption studies show that phytase from 
Aspergillus niger significantly increases iron and zinc bioavailability from phytate-rich foods. Food 
and nutrition bulletin, 34(2 Suppl.), S90–S101. https://doi.org/10.1177/ 15648265130342S111 

Turi, J.L., Wang, X., McKie, A.T., Nozik-Grayck, E., Mamo, L.B., Crissman, K., Piantadosi, C.A., & Ghio, A.J. 
(2006). Duodenal cytochrome b: a novel ferrireductase in airway epithelial cells. American journal of 
physiology. Lung cellular and molecular physiology, 291(2), L272–L280. https://doi.org/10.1152/ 
ajplung.00342.2005 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

124 

Van Campen, D.R., & Welch, R.M. (1980). Availability to rats of iron from spinach: Effects of oxalic acid. 
The Journal of nutrition, 110(8), 1618–1621. https://doi.org/10.1093/jn/ 110.8.1618 

Vassallo R.R. (2021). Donor iron depletion in context. Transfusion, 61(1), 318–321. https://doi.org/ 
10.1111/trf.16219 

Verga Falzacappa, M.V., Vujic Spasic, M., Kessler, R., Stolte, J., Hentze, M.W., & Muckenthaler, M.U. 
(2007). STAT3 mediates hepatic hepcidin expression and its inflammatory stimulation. Blood, 109(1), 
353–358. https://doi.org/10.1182/blood-2006-07-033969 

Villan o, D., Vilaplana, C., Medina, S., Algaba-Chueca, F., Cejuela-Anta, R., Martí nez-Sanz, J.M., Ferreres, 
F., & Gil-Izquierdo, A. (2016). Relationship between the Ingestion of a Polyphenol-Rich Drink, 
Hepcidin Hormone, and Long-Term Training. Molecules (Basel, Switzerland), 21(10), 1333. https:// 
doi.org/10.3390/molecules21101333 

Vuk, T., Bingulac-Popovic , J., Oc ic , T., Mayer, L.J., Milos evic , M., & Jukic , I. (2017). Combined cell index 
in assessing blood donor iron stores. Transfusion medicine (Oxford, England), 27(1), 16–24. 
https://doi.org/10.1111/tme.12370 

Vulpe, C.D., Kuo, Y.M., Murphy, T.L., Cowley, L., Askwith, C., Libina, N., Gitschier, J., & Anderson, G.J. 
(1999). Hephaestin, a ceruloplasmin homologue implicated in intestinal iron transport, is defective 
in the sla mouse. Nature genetics, 21(2), 195–199. https://doi.org/10.1038/5979 

Wadsworth G.R. (1955). Recovery from acute haemorrhage in normal men and women. The Journal 
of physiology, 129(3), 583–593. https://doi.org/10.1113/jphysiol.1955.sp005380 

Walczyk, T., Muthayya, S., Wegmu ller, R., Thankachan, P., Sierksma, A., Frenken, L.G., Thomas, T., 
Kurpad, A., & Hurrell, R.F. (2014). Inhibition of iron absorption by calcium is modest in an iron-
fortified, casein- and whey-based drink in Indian children and is easily compensated for by addition 
of ascorbic acid. The Journal of nutrition, 144(11), 1703–1709. https://doi.org/10.3945/jn.114. 
193417 

Wallace, D.F., Summerville, L., Crampton, E.M., Frazer, D.M., Anderson, G.J., & Subramaniam, V.N. 
(2009). Combined deletion of Hfe and transferrin receptor 2 in mice leads to marked dysregulation 
of hepcidin and iron overload. Hepatology (Baltimore, Md.), 50(6), 1992–2000. https://doi.org/ 
10.1002/hep.23198 

Wang, R.H., Li, C., Xu, X., Zheng, Y., Xiao, C., Zerfas, P., Cooperman, S., Eckhaus, M., Rouault, T., Mishra, L., & 
Deng, C.X. (2005). A role of SMAD4 in iron metabolism through the positive regulation of hepcidin 
expression. Cell metabolism, 2(6), 399–409. https://doi.org/10.1016/ j.cmet.2005.10.010 

Wang, X., Li, Y., Han, L., Li, J., Liu, C., & Sun, C. (2021). Role of Flavonoids in the Treatment of Iron 
Overload. Frontiers in cell and developmental biology, 9, 685364. https://doi.org/10.3389/fcell. 
2021.685364 

Weinborn, V., Valenzuela, C., Olivares, M., Arredondo, M., Weill, R., & Pizarro, F. (2017). Prebiotics 
increase heme iron bioavailability and do not affect non-heme iron bioavailability in humans. Food & 
function, 8(5), 1994–1999. https://doi.org/10.1039/c6fo01833e 

Worwood M. (2002). Serum transferrin receptor assays and their application. Annals of clinical 
biochemistry, 39(Pt 3), 221–230. https://doi.org/10.1258/0004563021902152 

Wrighting, D.M., & Andrews, N.C. (2006). Interleukin-6 induces hepcidin expression through STAT3. 
Blood, 108(9), 3204–3209. https://doi.org/10.1182/blood-2006-06-027631 

Yiannikourides, A., & Latunde-Dada, G.O. (2019). A Short Review of Iron Metabolism and Patho-
physiology of Iron Disorders. Medicines (Basel, Switzerland), 6(3), 85. https://doi.org/10.3390/ 
medicines6030085 



Biota. Human. Technology. 2024. No 3  Electronic edition 
 

125 

You, S., Ma, Y., Yan, B., Pei, W., Wu, Q., Ding, C., & Huang, C. (2022). The promotion mechanism of 
prebiotics for probiotics: A review. Frontiers in nutrition, 9, 1000517. https://doi.org/10.3389/ 
fnut.2022.1000517 

Zeger, G., Selogie, E., & Shulman, I.A. (2007). Blood Donation and Collection. Blood Banking and 
Transfusion Medicine, 157–182. https://doi.org/10.1016/B978-0-443-06981-9.50016-8 

Zijp, I.M., Korver, O., & Tijburg, L.B. (2000). Effect of tea and other dietary factors on iron absorption. 
Critical reviews in food science and nutrition, 40(5), 371–398. https://doi.org/10.1080/104086 
90091189194 

Zimmermann, M.B., & Hurrell, R.F. (2007). Nutritional iron deficiency. Lancet (London, England), 
370(9586), 511–520. https://doi.org/10.1016/S0140-6736(07)61235-5 

 
 

Малгожата Градюк, Галина Ткаченко, Наталія Кургалюк 

ЗНАЧЕННЯ ЗАЛІЗА  
В РАЦІОНІ ДОНОРІВ КРОВІ ТА ЇЇ КОМПОНЕНТІВ 

 
АНОТАЦІЯ 

Мета дослідження: Ця публікація є оглядовою статтею і присвячена важливості заліза в раціоні донорів 
крові, а саме ролі цього мікроелемента в організмі людини, впливу донорства крові на його рівень та 
рекомендаціям щодо добавок і харчування, щоб запобігти дефіциту цього елемента. В умовах зростання 
кількості донорів крові та впливу цієї процедури на їхнє здоров’я, інформація, представлена в цій статті на основі 
результатів досліджень багатьох авторів, має важливе значення для розробки ефективних дієтичних стратегій. 

Методологія. Для отримати даних дляї статті було здійснено пошуки у базах даних PubMed, Scopus, Web 
of Science і Google Scholar. При цьому обиралися лише такі комбінації ключових слів, як «добавки заліза», «донори 
крові», «дефіцит заліза», «дієтичне залізо», «профілактика анемії», «рівень феритину». Здійснено обробку 
літератури за період 1970-2024 років. Крім того було використано результати досліджень, опубліковані в 
рецензованих наукових журналах. Усі використані статті спочатку оцінювалися на основі їх назв та анотацій. 
При виборі враховували таку інформацію, як характеристики дослідних груп, методи оцінки рівня заліза, 
результати та зареєстровані побічні ефекти. Ключові результати щодо ефективності добавок заліза, впливу 
дієти та моніторингу рівня заліза обговорювалися в контексті їхньої актуальності для донорів крові. 

Наукова новизна. У цій статті запропоновано комплексний підхід до вивчення ролі заліза в раціоні 
донорів крові, поєднуючи результати останніх досліджень із практичними рекомендаціями щодо дієти та 
добавок. Представлені як біологічні, так і практичні аспекти, що є інноваційним підходом до обговорюваної 
теми, а також поєднано знання з різних галузей, таких як гематологія, дієтологія, біохімія та профілактична 
медицина, що дозволяє всебічно проаналізувати цю проблему. Інтеграція цих дисциплін веде до кращого 
розуміння впливу заліза на здоров'я донорів крові. Цей огляд базується на останніх клінічних дослідженнях і 
мета-аналізах, що забезпечує достовірність представлених даних. Аналіз результатів останніх досліджень 
дозволяє сформулювати більш актуальні та точні рекомендації щодо препаратів заліза. Запропоновано 
персоналізувати дієтичні рекомендації для донорів крові, враховуючи індивідуальні потреби цих людей та 
індивідуальні метаболічні відмінності. Індивідуальний підхід до дієти та добавок заліза може підвищити 
ефективність запобігання дефіциту заліза. Висвітлено профілактичні стратегії, такі як програми підтримки 
донорів крові, які повинні включати регулярний моніторинг рівня заліза, освітницькі програми щодо 
харчування та добавок, а також індивідуальні дієтичні втручання. Звернено увагу на необхідність довгостро-
кового моніторингу ефектів добавок заліза, яким часто нехтують в короткострокових дослідженнях, а довго-
строковий підхід дозволить надійно оцінити тривалість ефектів добавок і його вплив на здоров'я донорів крові. 

Висновки. Залізо відіграє фундаментальну роль у підтримці здоров'я донорів крові. Цей елемент 
необхідний для продукції гемоглобіну, транспортування кисню та багатьох інших метаболічних функцій. 
Регулярна здача крові викликає значну втрату цього мікроелемента, що може призвести до його дефіциту та 
анемії при неправильному поповненні. Щоб компенсувати втрату заліза, донорам крові слід звернути особливу 
увагу на свій раціон. Продукти, багаті гемовим залізом, такі як м’ясо та риба, і негемовим залізом, такі як бобові 
та зелені листові овочі, повинні складати основу їхнього раціону. Додатково прийом вітаміну С під час їжі може 
збільшити засвоєння негемового заліза. Регулярний прийом препаратів заліза є ефективним методом 
профілактики дефіциту заліза у донорів крові. Клінічні дослідження показали, що добавки заліза покращують 
рівень гемоглобіну та феритину, знижуючи ризик анемії. Добавки повинні підбиратися індивідуально, і донорів 
слід регулярно контролювати щодо рівня цього елемента в організмі. Просвітницькі програми донорів крові 
щодо важливості регулярного моніторингу рівня заліза, профілактики анемії та відповідної дієти має 
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вирішальне значення. Програми підтримки, які включають регулярний моніторинг рівня заліза, надання 
добавок і індивідуальні рекомендації щодо дієти, можуть значно покращити здоров’я донорів і їх здатність 
продовжувати донорство. Необхідні подальші дослідження, щоб визначити оптимальні стратегії додавання 
заліза та їх довгостроковий вплив на здоров’я донорів крові. Дослідження також мають бути зосереджені на 
індивідуальних відмінностях у метаболізмі даного елемента та на розробці персоналізованих дієтичних 
рекомендацій. 
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