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STRESZCZENIE

Cel pracy: Niniejsza publikacja jest artykutem przegladowym i koncentruje sie na znaczeniu zelaza w diecie
dawcéw krwi, omawia mianowicie role tego mikroelementu w organizmie cztowieka, wptyw oddawania krwi na jego
poziom oraz zalecenia dotyczace suplementacji i zywienia w celu zapobiegania niedoborom tego pierwiastka. W sytuacji
rosnacej liczby dawcéw krwi oraz wptywu tego zabiegu na ich zdrowie, przedstawione w tym artykule informacje na
podstawie wynikéw badan licznych autoréw majg kluczowe znaczenie dla opracowania skutecznych strategii
dietetycznych.

Metody wykorzystania Zrodet literaturowych. W celu uzyskania wiarygodnych danych do niniejszego artykutu
przeszukaty$my bazy danych PubMed, Scopus, Web of Science, oraz Google Scholar. Bazowaty$my tylko na kombinacjach
stow kluczowych, takich jak «iron supplementation», «blood donors», «iron deficiency», «dietary iron», «anemia
prevention», «ferritin levels», odnoszacych sie do literatury opublikowanej w latach 1970-2024. Ponadto wykorzysta-
tySmy wyniki badan opublikowane w recenzowanych czasopismach naukowych. Wszystkie zidentyfikowane i
wykorzystane artykuty byly poczatkowo oceniane na podstawie tytutéw i abstraktéw. W wyborze uwzgledniano takie
informacje jak charakterystyka populacji, interwencje, metody oceny poziomoéw zelaza, wyniki oraz zgltoszone efekty
uboczne. Kluczowe wyniki dotyczace skutecznosci suplementacji zelaza, wptywu diety oraz monitorowania pozioméw
zelaza byly omawiane w kontekscie ich znaczenia dla dawcow krwi.

Nowatorstwo naukowe. W artykule tym proponujemy kompleksowe podejscie do roli zelaza w diecie dawcéw
krwi, taczac najnowsze wyniki badan z praktycznymi zaleceniami dotyczacymi diety i suplementacji. Dodatkowo
przedstawiamy w nim zar6wno aspekty biologiczne, jak i praktyczne, co stanowi nowatorskie podej$cie do omawianego
tematu, a takze taczy wiedze z réznych dziedzin, takich jak hematologia, dietetyka, biochemia i medycyna prewencyjna i
umozliwia kompleksowg analize zagadnienia. Integracja tych dyscyplin prowadzi do lepszego zrozumienia wptywu
zelaza na zdrowie dawcéw krwi. Przeglad niniejszy bazuje na najnowszych badaniach klinicznych i meta-analizach, co
zapewnia aktualno$¢ i wiarygodno$¢ przedstawionych danych. Analiza najnowszych wynikéw badan pozwala na
formutowanie aktualniejszych i precyzyjniejszych zalecen dotyczacych suplementacji zelaza. Sugerujemy réwniez
personalizacje zalecen dietetycznych dla dawcéw krwi, uwzgledniajaca indywidualne potrzeby tych os6b i osobnicze
réznice metaboliczne. Personalizowane podejscie do diety i suplementacji Zelaza moze zwiekszy¢ skutecznos¢
zapobiegania niedoborom tego pierwiastka. W artykule proponujemy nowe strategie prewencyjne, takie jak programy
wsparcia dla dawcow krwi, ktédre powinny objaé regularne monitorowanie pozioméw zelaza, edukacje na temat zywienia
i suplementacji oraz dostosowane interwencje dietetyczne. ZwrécitySmy takze uwage na potrzebe dtugoterminowego
monitorowania efektéw suplementacji Zelaza, co jest czesto pomijane w badaniach krétkoterminowych, a
dtugoterminowe podej$cie pozwoli na wiarygodng ocene trwatosci efektéw suplementacji i jej wptywu na zdrowie
dawcow krwi.

Whioski. Zelazo odgrywa fundamentalng role w utrzymaniu zdrowia dawcéw krwi. Jest niezbedne do produkcji
hemoglobiny, transportu tlenu oraz do wielu innych funkcji metabolicznych. Regularne oddawanie krwi powoduje
znaczng utrate tego mikroelementu, co moze prowadzi¢ do jego niedoboréw i anemii, jesli nie zostanie odpowiednio
uzupetniony. Aby zrekompensowac utrate zelaza, dawcy krwi powinni zwraca¢ szczegdlng uwage na diete. Produkty
bogate w Zelazo hemowe, takie jak mieso i ryby, oraz Zelazo niehemowe, takie jak ro$liny straczkowe i zielone warzywa
lisciaste, powinny stanowié¢ podstawe ich diety. Spozywanie dodatkowo witaminy C z positkami moze zwiekszy¢
wchtanianie zelaza niehemowego. Regularna suplementacja zelaza jest skuteczng metodg zapobiegania niedoborom tego
mikroelementu u dawcéw krwi. Badania kliniczne wykazaty, Ze suplementacja Zelaza poprawia poziomy hemoglobiny i
ferrytyny, redukujac ryzyko anemii. Suplementacja powinna by¢ dostosowana indywidualnie, a dawcy powinni by¢
regularnie monitorowani pod katem pozioméw omawianego pierwiastka. Edukacja dawcéw krwi na temat jego
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znaczenia i wtasciwej diety jest kluczowa. Programy wsparcia, ktére obejmujg regularne monitorowanie poziomdéw
Zelaza, dostarczanie suplementéw oraz dostosowane zalecenia dietetyczne, moga znacznie poprawi¢ zdrowie dawcow i
ich zdolno$¢ do dalszego oddawania krwi. Dalsze badania sa konieczne, aby doktadniej okresli¢ optymalne strategie
suplementacji zelaza i ich dtugoterminowy wptyw na zdrowie dawcéw krwi. Badania powinny réwniez skupi¢ sie na
indywidualnych réznicach w metabolizmie omawianego pierwiastka oraz na opracowaniu personalizowanych zalecen
dietetycznych.

Stowa Kkluczowe: zelazo, dawcy krwi, suplementacja zelaza, anemia, dieta bogata w zelazo, ferrytyna,
hemoglobina, wchianianie zelaza

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

takich jak anemia, choroby nowotworowe czy
urazy wymagajace intensywnej opieki medycznej

Oddawanie krwi i jej skiadnikow jest (Zeger et al, 2007; Gammon et al, 2021).
nieocenionym aktem altruizmu, ktéry ratuje Jednakze, aby proces oddawania krwi byt
zycie i wspiera zdrowie pacjentdw na catym bezpieczny i skuteczny zaréwno dla dawcy, jak i
Swiecie. Dawcy krwi odgrywaja kluczowa role w biorcy, konieczne jest utrzymanie odpowied-

Wprowadzenie

zapewnieniu stabilnych zapaséw krwi, niezbed-  nijego stanu zdrowia dawcéw. Kluczowym
ny.ch d? przeprowadzania .trans.fuzji, operacji elementem tego procesu jest wtasciwe zywienie
chirurgicznych oraz leczenia wielu schorzen, (Sadowska and Sacharczuk, 2011; Piskin et al,,
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2022). Zywienie odgrywa fundamentalna role w
przygotowaniu organizmu dawcy do oddania
krwi oraz w procesie regeneracji po jej oddaniu.
Optymalny stan odzywienia zapewnia nie tylko
wystarczajacy poziom energii i sktadnikéw
odzywczych, ale réwniez wspiera funkcje
immunologiczne, procesy regeneracyjne oraz
ogolna kondycje zdrowotng. Niewtasciwa dieta
moze prowadzi¢ do niedoboréw mikro- i
makroelementéw, co moze wptynaé negatywnie
na jako$¢ oddawanej krwi oraz na zdrowie
samego dawcy (Chen et al., 2018).

Zelazo jest pierwiastkiem niezbednym do
prawidlowego funkcjonowania organizmu
ludzkiego, odgrywajac kluczowa role w wielu
procesach fizjologicznych, w tym w syntezie
hemoglobiny, transporcie tlenu i produkcji
energii na poziomie komoérkowym. Jest ono
szczeg6lnie istotne dla zdrowia, gdyz bez
odpowiednich jego zasobow organizm nie jest w
stanie produkowac wystarczajacej iloSci erytro-
cytow (Boccio et al., 2003; Chifman et al.,, 2014).

Edukacja zywieniowa dawcow krwi jest
kluczowym elementem promowania zdrowia
publicznego i zapewnienia jakoS$ci zasobdéw
krwi. Swiadomo$¢é znaczenia odpowiedniego
zywienia i praktyczne wskazowki dotyczace
diety moga znaczaco wptyngé na zdrowie
dawcéw oraz na efektywnos¢ i bezpieczenstwo
procesu oddawania krwi. Poprzez edukacje i
wsparcie dietetyczne, mozemy przyczynic sie do
zwiekszenia liczby zdrowych i regularnych
dawcow krwi, co bezposrednio przetozy sie na
lepsze funkcjonowanie systeméw opieki
zdrowotnej (Gammon et al., 2023).

Celem tego przegladowego artykutu jest
szczegOtowe omowienie roli zelaza w zZywieniu
dawcow krwi i jej sktadnikow. W pierwszej
czeSci przedstawiamy podstawowe funkcje
zelaza w organizmie cztowieka oraz jego
znaczenie w produkcji krwi. Nastepnie pod-
dajemy analizie wpltyw dawstwa krwi na zasoby
zelaza oraz procesy regeneracyjne u dawcow po
donacji. Omawiamy réwniez  zalecenia
dietetyczne i suplementacyjne dla dawcow krwi,
a takze strategie zapobiegania niedoborom
zelaza. W koncowych sekcjach przygladamy sie
przypadkom szczegélnym, takim jak dawcy o
zwiekszonym ryzyku niedoboru zelaza, oraz
prezentujemy wnioski ptynace z przegladu
dostepnej i wykorzystanej literatury.

1. Rola zZelaza w organizmie czlowieka
oraz metabolizm tego mikropierwiastka.
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Zelazo jest zasadniczym elementem wielu
procesow fizjologicznych w organizmie czto-
wieka (Kiss, 2015), niezbednym do prawidto-
wego rozwoju i funkcjonowania, stanu
odpornosci, wydolnosci fizycznej i wydajnosci
pracy (Brittenham, 2011; Spencer and Mast,
2022). Jest sktadnikiem hemu, w potaczeniu z
ktéorym uczestniczy w odwracalnym wigzaniu
tlenu przez krwinke czerwona i zarazem
kluczowym elementem mioglobiny miesniowej
oraz mitochondrialnych cytochroméw (Chifman
et al, 2014). Catkowita zawarto$¢ zelaza w
organizmie wynosi $Srednio 50 mg/kg u mezczyzn
(okoto 3500 mg u dorostego mezczyzny) i
35 mg/kg u kobiet (okoto 2100 mg u dorostej
kobiety). Wiekszos$¢, bo az 60 % zapasoéw zelaza
znajduje sie w krwinkach czerwonych (Kiss,
2015).

Dobrze odzywiony dorosty cztowiek
zawiera w swoim organizmie okoto 3-5 g zelaza,
z czego prawie 60 % jest wlaczane do hemo-
globiny, a 10 % do mioglobiny mie$niowe;.
Pozostata cze$¢ jest magazynowana w hepato-
cytach i makrofagach siateczkowo-$rédbton-
kowych. Okolo 1-2mg zelaza jest tracone
dziennie przez pot, utrate krwi oraz ztuszczanie
sie komédrek nabtonka jelitowego. Aby zrekom-
pensowacé utrate tego pierwiastka, organizm
wchtania go z diety w ilo$ci 1-2 mg dziennie, ale
sama synteza hemoglobiny wymaga 20-25 mg
zelaza dziennie. Aby aktywowaé synteze
hemoglobiny i inne procesy metaboliczne,
zelazo musi by¢ poddawane recyklingowi, a jego
poziom w organizmie jest $ciSle regulowany.
Krazacy hormon peptydowy hepcydyna, wraz ze
swoim receptorem ferroportyna, przede
wszystkim utrzymuje systemowag homeostaze
zelaza, podczas gdy biatka regulujace poziom
tego mikroelementu odgrywaja gtéwna role w
kontrolowaniu jego wewnatrzkomdrkowej
homeostazy. Niedawno zidentyfikowano
wewnatrzkomorkowe reakcje biorgce udziat w
metabolizmie zelaza, skladajace sie ze 151
czasteczek chemicznych i 107 reakcji i etapow
transportu (De Domenico et al.,, 2007; Andrews,
2008; Hower et al., 2009; Hentze et al., 2010).

W  normalnych warunkach zelazo w
organizmie znajduje sie w dynamicznej rowno-
wadze (Geisser and Burckhardt, 2011). Z okoto
10 mg zelaza przyjmowanego z pozywieniem,
1-2mg jest wchtaniane przez enterocyty
dwunastnicy. W krazeniu zelazo jest zwigzane z
transferyna (okoto 3 mg), ktéra transportuje je
bezpiecznie do szpiku kostnego w celu syntezy
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hemoglobiny. Okoto dwéch trzecich zelaza w
organizmie wystepuje w postaci hemoglobiny, w
czerwonych krwinkach (1800 mg) i prekur-
sorach erytrocytéw w szpiku kostnym (300 mg),
podczas gdy 10-15 % znajduje sie w mioglobinie
i réznych enzymach. Zelazo jest magazynowane
w komorkach migzszowych watroby (okoto
1000 mg). Makrofagi siateczkowo-Srédbton-

kowe tymczasowo przechowuja zelazo odzys-
kane ze starzejacych sie erytrocytow (600 mg)
w tatwo dostepnej formie (Geisser and Burck-
hardt, 2011). Erytropoetyna, produkowana
przez nerki, reguluje absorpcje tego pierwiastka
w dwunastnicy i erytropoeze (Ryc. 1).
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Ryc. 1. Schemat metabolizmu Zelaza w organizmie
(Geisser and Burckhardt, 2011)

Nieorganiczne, niehemowe zZelazo jest
obecne w wielu produktach spozywczych,
takich jak jajka i warzywa, i jest wchtaniane
przez enterocyty dwunastnicy. Reduktaza
zelaza Cybrdl (DcytB) redukuje niehemowe
zelazo do Fe?* zanim zostanie przetran-
sportowane przez btone komoérkowa przez
dwuwartos$ciowy transporter metali 1, DMT1
(SLC11A2) (Gunshin et al, 1997; Turi et al,
2006). Wchtanianie hemowego Zelaza znajduja-
cego sie w czerwonym miesie nie jest w petni
poznane. Po wchtonieciu hemowe zelazo jest
transportowane do cytozolu i uwalniane przez
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hemowg oksydaze 1 (HO1) (Ferris et al., 1999).
Nadmiar wewnatrzkomorkowego zelaza jest
magazynowany w biatku ferrytynie. Ferrytyna
utlenia i wiaZe nadmiar zZelaza w rdzeniu
mineralnym zwanym ferrihydrytem (Theil,
2003; Arosio and Levi, 2010). Zelazo zwigzane
w ferrytynie enterocytéw jest tracone po kilku
dniach poprzez ztuszczanie sie komorek
nabtonka jelitowego. Cytozolowe zelazo jest
eksportowane do osocza przez eksporter
zelaza - ferroportyne (Fpn, SLC40A1) (Abboud
and Haile, 2000; McKie et al.,, 2003). Eksport
zelaza z enterocytéw do krwiobiegu wymaga
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ferroksydazy hefajstyny (HEPH), wielomied-
ziowej oksydazy, ktéra utlenia Fe?* do Fe3+
(Vulpe et al., 1999). W osoczu Fe3* krazy
zwigzane z transferyng (Tf), glikoproteing,
ktéra ma dwa miejsca wigzania dla zelaza i
utrzymuje go w rozpuszczalnej formie. Odkrycie
transferyny jako transportera Zelaza w osoczu
datuje sie na 1946 r. (Schade and Caroline,
1946). Transferyna peini dwie wazne funkcje,
mianowicie ogranicza powstawanie toksycz-
nych wolnych rodnikéw i dostarcza zelazo do
komoérek. U zdrowych oséb okoto 1/3 transfe-
ryny jest nasycona zelazem. Stezenia tego
mikroelementu u zdrowych dorostych wynosza
14-32 pmol/l, przy czym praktycznie -cale
krazace zelazo jest zwigzane z Tf. W warunkach
przecigzenia organizmu tym pierwiastkiem
gromadzi sie on w postaci niezwigzanej z
transferyng (NTBI). Uwaza sie, ze NTBI jest
gtéwnym czynnikiem przyczyniajacym sie do
patologii zwigzanej z przecigzeniem organizmu
zelazem (Hentze et al., 2010).

Glownym «konsumentem» zelaza jest
szpik kostny, a wiekszo$¢ tego pierwiastka
pochodzi z wewnetrznego recyklingu z
udziatem makrofagéw tkankowych, gtéwnie
makrofagéw $ledziony. Erytroblasty pozyskuja
zelazo za posrednictwem biatka obecnego
powszechnie na powierzchni komorki, recep-
tora transferyny 1, TfR1. Poprzez endocytoze
zalezng od receptora, TfR1 przenosi obcigZzong
zelazem Tf (holo-Tf) do zakwaszonych endoso-
mow, gdzie zelazo dysocjuje od transferyny przy
pomocy szeSciu transbtonowych biatek
antygenu nabtonka prostaty (STEAP) i opuszcza
endosomy za poSrednictwem DMT1 (Ohgami et
al,, 2006). Transferyna i receptor transferyny sa
odnawialne na powierzchni komérki. Zelazo jest
importowane z przedzialow wewnatrzkomor-
kowych do mitochondriéw przez wewnetrzne
biatko btonowe mitoferryne 1, tworzac hem,
ktérego wiekszo$¢ jest nastepnie wykorzysty-
wana do produkcji hemoglobiny (Shaw et al,
2006). Poniewaz nadmiar hemu jest toksyczny i
moze prowadzi¢ do apoptozy, musza istnie¢
mechanizmy utrzymujgce hem na odpowiednim
poziomie. Przypuszcza sie, ze receptor
komorkowy podgrupy C wirusa biataczki kotow
(FLVCR) i biatko kasety wiazacej ATP G2
(ABCG2) eksportujg nadmiar hemu, chociaz nie
jest to w petni zrozumiate (Krishnamurthy et al.,
2007; Keel et al., 2008).
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Makrofagi odzyskuja Zelazo ze starzeja-
cych sie i uszkodzonych erytrocytdw, najpierw
fagocytujac erytrocyty, a nastepnie kataboli-
zujac hem za pomocg oksydazy hemowej w celu
uwolnienia zelaza. Zelazo dwuwarto$ciowe jest
eksportowane do osocza za posrednictwem
eksportera zelaza, ferroportyny (SLC40A1), a
zelazo niewykorzystane jest magazynowane w
makrofagach, gtéwnie w ferrytynie (Donovan et
al.,, 2005; Hentze et al., 2010). Innym waznym
miejscem magazynowania Zelaza jest watroba,
poniewaz wiekszoS¢ tego pierwiastka trafiajagcego
do watroby jest magazynowana w ferrytynie i
moze by¢ mobilizowana, gdy organizm tego
potrzebuje. Hepatocyty pozyskuja holo-Tf za
posrednictwem dwoch receptoréw, TfR1 i TfR2,
ale uwaza sie, ze TfR2 dziata gléwnie jako
«czujnik» nasycenia transferyny i ma znacznie
nizsze powinowactwo do holo-Tf niz TfR1 (Robb
and Wessling-Resnick, 2004; Johnson and Enns,
2004). Gdy poziom zelaza w surowicy przek-
racza zdolno$¢ wigzania transferyny, watroba
staje sie gldwnym miejscem magazynowania
zelaza niezwigzanego z transferyng (NTBI)
(Andrews and Schmidt, 2007). Mechanizm, za
pomoca ktérego hepatocyty nabywaja NTBI, nie
jest w petni poznany, a jednym z kandydatéw na
wychwyt NTBI jest transporter cynku Zipl4
(SLC39A) (Liuzzi et al., 2006). Inne tkanki, takie
jak serce i trzustka réwniez s3 miejscami
gromadzenia sie Zelaza w  przypadku
przecigzenia organizmu tym pierwiastkiem i
rowniez maja mechanizmy wychwytu NTBI
(Chifman et al., 2014).

Aby unikng¢ przecigzenia organizmu
zelazem lub wystapienia jego niedoboru, orga-
nizm musi utrzyma¢ wewnetrzng réwnowage
tego pierwiastka, udostepniajac go tylko wtedy i
tam, gdzie jest potrzebny (Ryc.2). Krazacy
hormon peptydowy hepcydyna jest kluczowa
czasteczka w regulacji systemowej homeostazy
zelaza. Jest ona gtownie wytwarzana przez
watrobe, chociaz niektére badania sugeruja, ze
inne tkanki rowniez produkujg hepcydyne (Park
et al, 2001; Pigeon et al, 2001). Poziomy
hepcydyny ulegajg zmianom w odpowiedzi na
bodZce fizjologiczne, ktére wptywajga na
homeostaze zelaza, takie jak przecigzenie
zelazem, zapasy zelaza w watrobie, stan zapalny,
niedobor zelaza, aktywno$¢ erytropoetyczna i
niedotlenienie. WyzZsze poziomy hepcydyny
zmniejszajg wchtanianie zelaza i odwrotnie
(Chifman et al., 2014).



Biota. Human. Technology. 2024. No 3

Electronic edition

Jelito

Komdrid
sluzowe
jelita

Hepsydyna

Watroba

Ferrytyna
Fel-

\ Forrytyna

Fel*

—

Ryc. 2. Gtéwne tkanki biorace udzial w regulacji metabolizmu Zelaza
(Yiannikourides and Latunde-Dada, 2019)

Hepcydyna moduluje poziom zelaza w
surowicy i kontroluje wysycenie transferyny
poprzez hamowanie uwalniania zelaza z
enterocytow dwunastnicy, makrofagow i
hepatocytow. Konkretnie, hepcydyna reguluje
odptyw zZelaza poprzez wigzanie sie z
eksporterem Zelaza ferroportyna, indukujac
jego internalizacje i degradacje w lizosomach
(Nemeth et al, 2004). Mechanizm ten jest
utatwiany przez kinaze Janus 2 (Jak2), ktéra
wigze sie z kompleksem ferroportyna-
hepcydyna, fosforyluje ferroportyne i kieruje
ferroportyne do degradacji (De Domenico et al.,
2009). Opisano rowniez S$ciezke degradacji
ferroportyny za posrednictwem ubikwityny
(Qiao etal.,, 2012).

Ekspresja hepcydyny w watrobie jest
regulowana przede wszystkim przez mecha-
nizmy transkrypcyjne, za posrednictwem rodziny
czynnikéw transkrypcyjnych biatka morfogene-
tycznego kosSci (BMP) i innych skitadnikéw
sygnalizacyjnych, ktére s3 cztonkami rodziny
ligandéw TGF-f (Babitt et al., 2006). Badania
sugeruja, ze kluczowym regulatorem hepcydyny
jest BMP6, ktérego poziom wzrasta w
odpowiedzi na zapasy zelaza w watrobie
(Andriopoulos et al., 2009). BMP wiaze sie ze
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swoim receptorem (BMP-R) i ko-receptorem
hemojuweling (H]V), biatkiem powigzanym z
glikozylofosfatydyloinozytolem (Babitt et al,
2006). Ta interakcja indukuje fosforylacje biatek
R-SMAD i pozniejsze tworzenie aktywnych
komplekséw transkrypcyjnych obejmujacych
ko-regulator SMAD4, ktore wigzg sie z
elementami reagujagcymi na BMP w promotorze
hepcydyny (Wang et al, 2005). Receptor
btonowy neogeniny (NEO1) wzmacnia sygnali-
zacje BMP i ekspresje hepcydyny, prawdopo-
dobnie poprzez stabilizacje HJV (Lee et al,
2010). Transbtonowa serynowa proteaza
TMPRSS6 rozszczepia HJV, inaktywujac go i tym
samym hamujac produkcje hepcydyny (Silvestri
et al,, 2008). Inny mechanizm regulacji hepcy-
dyny obejmuje biatka hemochromatozy (HFE).
Zaproponowano, ze HFE dziatajg jako przetac-
zniki miedzy dwoma czujnikami holo-Tf, TfR1 i
TfR2. W tym modelu wysokie stezenia holo-Tf
wypierajg HFE z TfR1 i umozliwiajg interakcje
HFE z TfR2. Kompleks HFE/TfR2 nastepnie
aktywuje transkrypcje hepcydyny (Gao et al,,
2009; Wallace et al., 2009).

Ekspresja hepcydyny jest rowniez induko-
wana przez cytokine zapalng - interleukine-6
(IL-6) i inne cytokiny poprzez aktywacje STAT3,
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przekaznika sygnatu i aktywatora transkrypcji 3
(Wrighting and Andrews, 2006; Verga
Falzacappa et al., 2007). STAT3 wiaze sie ze
specyficznymi sekwencjami w promotorze
HAMP. Uwaza sie, Ze indukcja hepcydyny za
posrednictwem cytokin przyczynia sie do
hipoferremii, ktéra czesto towarzyszy przew-
lektej infekcji, ostremu zapaleniu i nowotworom
(Andrews, 2004).

Wolne zZelazo moze by¢ toksyczne,
poniewaz przyczynia sie do powstawania
rodnikéow hydroksylowych w reakcji Fentona.
Dlatego poziom Zelaza wewngatrzkomérkowego
musi by¢ kontrolowany, podobnie jak poziom
zelaza systemowego. Mechanizm regulacyjny,
ktéry koordynuje wewngtrzkomérkowe pobie-
ranie, wykorzystanie, magazynowanie i
wydalanie Zelaza, koncentruje sie na obecnosci
biatek regulujacych poziom tego pierwiastka
(IRP) 1 wykorzystuje reagujace na niego
elementy (IRE) (Chifman etal., 2014).

Komorki ssakow pozyskuja zelazo gtéwnie
za posrednictwem receptora transferyny 1
(TfR1). Po zwigzaniu holo-Tf z TfR1, zwigzane z
Tf zelazo jest wchianiane w procesie endocytozy
od receptora do zakwaszonych endosomédw,
gdzie zelazo tréjwartoSciowe jest redukowane
do Fe2* przez transbtonowg rodzine metalo-
reduktaz (STEAP) (Ohgami et al, 2006).
Dwuwarto$ciowy transporter metali 1, DMT1,
utatwia transport zelaza dwuwarto$ciowego z
endosoméw do cytoplazmy. W niektérych
komorkach, np. enterocytach, DMT1 znajduje
sie rowniez na powierzchni komorki i bierze
udziat w transporcie zelaza pozakomorkowego.
Nalezy zauwazy¢, ze rola biatek STEAP zostata
zbadana i dobrze zdefiniowana w hepatocytach,
makrofagach, komorkach erytrocytow i
erytroblastach, podczas gdy ich rola w tkankach
obwodowych  wymaga  dalszych  badan
(Andrews, 2008). Po wyjsciu z endosomu zelazo
trafia do tzw. «labilnej puli zelaza» (LIP),
cytozolowej puli stabo zwigzanego zelaza,
dostepnego do réznych interakcji z innymi
czasteczkami (Chifman et al,, 2014).

Zasugerowano, ze zelazo hemowe jest
transportowane przez biatko no$nikowe hemu
1 (SLC46A1) (Shayeghi et al., 2005), ale inne
badanie wykazato, ze SLC46A1 jest gtéwnym
transporterem kwasu foliowego (Qiu et al,
2006). Rok po6zniej SLC48A1 zidentyfikowano
jako potencjalnego kandydata do importu hemu
(Rajagopal et al., 2008). Niektére komérki, takie
jak makrofagi, pozyskuja hem posrednio
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poprzez fagocytowanie erytrocytéw i katabo-
lizacje hemu w celu uwolnienia Zelaza. Hepato-
cyty maja kilka mechanizméw wnikania zelaza,
w tym TfR2 i mozliwy transporter Zzelaza
niezwigzanego z transferyng (NTBI), trans-
porter cynku Zip14 (SLC39A) (Liuzzi et al,
2006).

Chociaz nie jest znany mechanizm
wydalania zelaza z organizmu, istnieje dobrze
zorganizowana i kontrolowana regulacja wyda-
lania tego pierwiastka z komorek. Ferroportyna,
zlokalizowana na btonie plazmatycznej, jest
obecna w wielu réznych typach tkanek ludzkich
i uwaza sie, ze jest jedynym eksporterem zelaza
dwuwartosciowego (Abboud et al., 2000; McKie
et al, 2000; Donovan et al, 2005). Wymaga
skoordynowanych reakcji ferroksydaz (cerulo-
plazminy i/lub hefajstyny), aby aktywowac
utlenianie zelaza i tadowanie transferyny. Jak
wspomniano powyzej, komorki eksportujg
rowniez ten pierwiastek w postaci hemu za
posrednictwem FLVCR i ABCG2 (Krishnamurthy
etal, 2007; Keel et al., 2008).

Gléwnym miejscem wykorzystywania
zelaza jest mitochondrium, gdzie ten mikro-
pierwiastek jest wykorzystywany do syntezy
hemu i grup prostych klastra Zzelazo-siarka
(Fe/S), ale mechanizmy, za pomoca ktérych
zelazo jest przemieszczane w komorce, nadal sg
obiektem badan. Zelazo jest importowane do
mitochondrium przez transporter SLC mito-
ferryne (SLC25A37) w celu wiaczenia do
bioaktywnego hemu (Shaw et al, 2006).
Wewnagtrzkomdérkowy hem reguluje swoja
wtasng produkcje przez syntaze delta-
aminolewulinianowa (ALAS) i wtasng degra-
dacje - poprzez indukowanie oksygenazy
hemowej (HO1) (Ferreira and Gong, 1995). Po
syntezie hem jest eksportowany do cytozolu w
celu wigczenia go do biatek. Zelazo, ktére nie
jest eksportowane ani wykorzystywane, jest
magazynowane w ferrytynie, biatku cytozo-
lowym, ktérego gtéwnga funkcja jest utlenianie i
zwigzanie nadmiaru Zelaza w rdzeniu mineral-
nym ferrihydrytu. Ferrytyna jest polimerem
24-podjednostkowym, ztozonym =z ciezkich
(ferrytyna H) i lekkich (ferrytyna L) tancuchéw
polipeptydowych w zmiennych proporcjach.
Sktad podjednostkowy ferrytyny zalezy od
rodzaju komorki i stanu fizjologicznego
organizmu (Theil et al., 2003). Kazde biatko
ferrytyny moze zawiera¢ do 4500 atomow
zelaza. Poniewaz wolne Zelazo moze powo-
dowa¢ powstawanie reaktywnych form tlenu,
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ferrytyna jest krytycznym biatkiem w zapobie-
ganiu uszkodzeniom komorek wywotanych
przez zelazo poprzez wigzanie nadmiaru tego
pierwiastka w formie niereaktywnej (Chifman
etal, 2014).

Homeostaza zelaza wewnatrzkomorko-
wego jest regulowana post-transkrypcyjnie
przez biatka regulujace zelazo IRP1 (ACO1) i
IRP2 (IREB2) w odpowiedzi na zmieniajgce sie
jego poziomy (Hentze and Kihn, 1996;
Muckenthaler et al, 2008). IRP1 i IRP2
oddziatujg poprzez wigzanie sie z elementami
reagujacymi na zelazo (IRE), strukturami cis-
regulacyjnymi zlokalizowanymi w niekodujacych
regionach (UTR) mRNA zaangazowanych w
metabolizm zelaza. mRNA kodujace ferrytyne,
ferroportyne, ALAS2, mitochondrialng akonitaze
(ACO2) i czynnik indukowany niedotlenieniem
2a (HIF2a) zawierajg pojedynczy IRE w swoich
5'UTR. mRNA kodujace TfR1 zawiera wiele IRE
w obrebie 3’ UTR, podczas gdy mRNA kodujgce
DMT1, homolog A cyklu podziatu komérkowego
14 (Cdcl4A), hydroksykwasowa oksydaze
1 (HAO1) i MRCKa, zawieraja pojedynczy IRE w
swoich 3'UTR (Chifman et al., 2014).

Gdy wewnatrzkomoérkowe poziomy zelaza
sa niskie, biatka regulujagce poziom tego
pierwiastka wigzg sie z IRE z duzym
powinowactwem. Wigzanie IRP z 5" UTR IRE
hamuje translacje ferrytyny i ferroportyny,
podczas gdy wigzanie z 3'UTR IRE powoduje
stabilizacie mRNA importera zelaza TfR1,
zwiekszajagc tym samym poziom zelaza w
cytoplazmie. W komoérkach bogatych w zelazo
efekt regulacyjny IRP jest zniesiony: IRP2 jest
celem degradacji, a IRP1 nabywa kompletny
klaster zelazowo-siarkowy, ktéry zapobiega
wigzaniu IRE (Chifman et al., 2014). Rola regu-
lacji IRP w mechanizmach i funkcjach innych
mRNA zawierajacych IRE jest stabiej poznana.

2. Wplyw dawstwa krwi na zasoby
zelaza. Krew jest tkanka, sktadajaca sie z czesci
ptynnej zwanej osoczem oraz elementéow
upostaciowionych, morfotycznych - krwinek
biatych, krwinek czerwonych oraz ptytek krwi.
Rolg krwi w organizmie sg funkcje odzywcze,
oddechowe, wydalnicze, transportowe, bufo-
rujgce, obronne, podtrzymujgce i homeosta-
tyczne (Dean, 2005). Objetos¢ krwi u zdrowej,
dorostej osoby wynosi okoto 5000 ml. Wiecej
niz 99% krwi stanowig krwinki czerwone, ktére
stanowig zarazem najwazniejsza cze$S¢ tej
tkanki. Kazda krwinka czerwona sktada sie w

92

65% z wody oraz w 35% z masy statej, w ktorej
az 33% stanowi hemoglobina (Hb), a 2%
stanowig pozostate biatka (Muzykantov, 2010).
Hemoglobina jest zawierajacym zelazo
pigmentem krwinek czerwonych. Sktada sie z
czterech tancuchow globiny, z ktérych kazdy
otacza czasteczke porfiryny zawierajaca
czasteczke zelaza zwang hemem. Atom Zelaza w
hemoglobinie wystepuje na drugim stopniu
utlenienia i jest to tzw. ferrohemoglobina, ktora
wiaze tlen, dziatajac jako transporter gazow
oddechowych (Attaullah et al., 2023).

Oddanie jednej jednostki krwi pelnej
(450 ml krwi), powoduje utrate od 225-250 mg
zelaza (Timmer et al,, 2020) oraz niemal 10 %
catkowitej objetosci krwi znajdujacej sie w
organizmie (ryc.3). W wyniku tak znaczacej
utraty krwi dochodzi do nasilenia procesu
erytropoezy (Caulier and Sankaran, 2022).
Erytropoeza jest procesem ztozonym, wyma-
gajacym podazy wielu roéznych skiadnikéw
odzywczych i mineralnych tj. aminokwaséw,
zelaza, witamin (cyjanokobalamina, folacyna,
pirydoksyna, niacyna, witamina C) oraz
pierwiastkéw sladowych (miedz, cynk, kobalt, i
nikiel), petnigcych funkcje katalizatoréw reakcji
enzymatycznych tego procesu (Sadowska and
Sacharczuk, 2011). Kluczowe jest zatem
dostarczanie ich wraz z dieta.

Badaniem kwalifikacyjnym do oddania
krwi jest oznaczenie poziomu Hb, ktéry tak
naprawde nie jest miarodajnym wskaznikiem
poziomu Zelaza w organizmie (Blood Donor
Counselling, 2014). Minimalny poziom Hb przy
ktéorym dawca moze odda¢ krew wynosi
12,5g/dl w przypadku kobiet i 13,5g/dl w
przypadku mezczyzn. Dawcy moga oddawac
krew od czterech do sze$ciu razy w roku, co
osiem tygodni. Badania wykazaty, ze czeste
oddawanie krwi moze by¢ powigzane z
niedoborem Zelaza i obnizeniem poziomu Hb w
organizmie dawcy (Mast, 2014; Timmer et al,,
2020; Mantadakis et al., 2022), jednakze niewiele
badan wyjasnia jakie czynniki dominujg w
procesie powstawania tego niedoboru (Lobier
etal., 2019).

Kobiety jako dawcy krwi, ze wzgledu na
utrate krwi menstruacyjnej, w znacznie
wiekszym stopniu niz mezczyZni sa narazone na
niedokrwisto$¢ z powodu niedoboru zelaza.
Utrata zelaza zaréwno u kobiet jak i mezczyzn,
jezeli nie jest uzupetniana, prowadzi do
niedoboru tego pierwiastka, a w konsekwencji
do anemii (Boulton, 2004; Mast et al,, 2020).
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Poziom Zelaza w organizmie dawcy jest
uzalezniony nie tylko od czesto$ci oddawania
krwi, ale takze od wielu innych czynnikéw,
takich jak czynniki fizjologiczne, dieta czy styl
zycia (Mast et al., 2020). Lobier et al. (2019)
wykazali, ze na poziom zelaza w organizmie

wptywaja wiek, wskaznik BMI, alkohol czy tez
spozywanie miesa, natomiast wedtug Timmera
etal. (2020) poziom hemoglobiny w organizmie
zalezy od wieku, ptci, czesto$ci oddawania krwi
oraz roznic w sposobie zycia dawcow.

ﬂdnwsma krwi na zasoby Zelaza w organizmie

}

S

Urrata felaza Wplywna Odnowa
) paodczas _ poziomy delaza zasobdw
"--.._ggl_iawania I:nn — t_rrganiaqﬂq, — *:‘elam} _
Organizm zazwycaj
i ) potreebape kilk typodnd
Hatda donacja krwi - Mpﬁmtlkm' . g‘:ﬂ “"ﬂl'?‘?"ﬂah?'
Cak [l liealh [2].s
FLD:;:iI‘:EOD“T:i hemoglobiny i zasoby delaza po oddanin
v ty zapasy delazaw Terw;

okoto 200250 myg
delaza;

Czgste nddawanie

OTRANIZII MOgR
sig TINie]sTyC;

Spodywanie pokarmaw
bogatych wtelazoe [np.

. To & kolel moze czerwone migso, ryby,
lerwi rm.r?e prowadzié do drih, rosling stracehowe,
Ezuh:agzlr dI:_: obnienia gielamne war:ga lisciaste)
e Tt pozioméw wespomgpfeyeh fego
- . ferrytyny, bialka y
ktire nie spodywajq e e wehtanianie [np. produkny
wystarczajgeej ilosci B f—"; Ares bogate wwitaming C)
telaza wdiecie. ez, mode PrIyspiesIye ten
proces

niedoboru
o delaza

(soby regularnie
oddajaee Krew,
sEepeghlnie koblety
w wilekn rozrodczym
i wagetarianie, moga
by bardziej
narakone na FoEw|
nledoboru telaza i
anemi

Wskazana jast
monitorowanie
poziomn delaza i
hemaglobing u
regularmych daweow
krwi preez stuthy
zdrowia.

~ 00—

Rekomendacie
dla dawedw
. lrwi

Taleea sie, aby dawey
krwi spozywali
zrownowazong diets
hogaty w zelazn i
ewentualnie rozwatali
suplementacje telaza
po konsultacyi z
lekarzem, szezegilnie
jesli oddajg krew
regularnie;

Preerwy migdzy
donacjami powinny bye
odpowiednio diugie,
aby pozwolid
organizmowi na pelne

odnowienie zasohow
zelaza

Ryc. 3. Gté6wne aspekty wplywu dawstwa krwi na zasoby Zelaza w organizmie

3. Formy Zelaza w Zzywnosci. W zywnosSci
mozna znalez¢ dwa rodzaje zelaza, w tym zelazo
hemowe i niehemowe (Piskin et al, 2022).
Zelazo hemowe znajduje sie wylgcznie w
produktach zwierzecych, takich jak mieso, ryby
i drdb, podczas gdy zelazo niehemowe znajduje
sie w owocach, warzywach, fasoli suszonej,
orzechach, produktach zbozowych (Hurrell,
1997) (ryc. 4). Zelazo hemowe jest wchlaniane z
jelit wydajniej niz zelazo niehemowe (Roughead
et al,, 2002). Scista kontrola wchtaniania zelaza
z diety jest niezbedna do utrzymania jego
poziomu w normalnym zakresie i zmniejszenia
ryzyka jego niedoboru.

Biodostepnos¢ sktadnikéw odzywczych w
jelitach to proporcja sktadnikéw odzywczych
wchtlanianych i wykorzystywanych ze strawio-
nego pokarmu przez komorki enterocytow
jelita. Wykazano, ze organizm wchtania 25-30%
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zelaza ze spozytych podrobdéw, 7-9% ze
spozytych zielonych warzyw lisciastych, 4 % ze
spozytych zbdéz i 2% ze spozytych roslin
straczkowych, co sugeruje, Ze rodzaj pozywienia
lub inne czynniki dietetyczne mogg wptywac na
biodostepnos¢ zelaza (Zijp et al, 2000). Na
przyktad, kwas askorbinowy jest znanym
czynnikiem dietetycznym, ktory poprawia
biodostepnos¢ zelaza (Cepeda-Lopez et al,
2015); natomiast wapn, polifenole i fityniany
zmniejszajg wchianianie tego pierwiastka w
jelitach (Lonnerdal, 2010). Dlatego musimy
wzig¢ pod uwage rodzaj pozywienia w naszej
diecie, aby utrzyma¢ réwnowage zelaza w
organizmie, poniewaz niewystarczajace jego
wchtanianie prowadzi do niedokrwistosSci z
powodu niedoboru tego mikroelementu (Piskin
etal,, 2022).
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Ryc. 4. Wystepowanie w zywnosci
oraz przyswajalnos$¢ zelaza hemowego i niechemowego

Wchianianie zelaza z diety odbywa sie
glownie przez enterocyty w dwunastnicy i
gérnym jelicie czczym jelita cienkiego. Poniewaz
u cztowieka nie istnieje aktywny uktad
wydalania zZelaza, jego wchtanianie z jelit ma
kluczowe znaczenie dla utrzymania réwnowagi
tego pierwiastka w organizmie (Gulec et al,
2014). Typowa dieta zachodnia zawiera 7 mg
zelaza na 1000 kcal, ale organizm wchtania
dziennie tylko 1-2 mg tego mikrosktadnika
(Johnson-Wimbley and Graham, 2011). W diecie
wystepuje do 90% zZelaza niehemowego. Jest
obecne w zywnosci w postaci kompleksow Fe3+,
a jego wechtanianie zalezy od czynnikoéw
dietetycznych i jego poziomu w organizmie
cztowieka. Natomiast zelazo hemowe jest
wchtanianie szybko i jest mniej podatne na
czynniki dietetyczne. Zelazo hemowe stanowi
10% zelaza w diecie (Fleming and Bacon, 2005;
Mackenzie and Garrick, 2005). Wchtanianie
zelaza hemowego i niehemowego w jelitach
odbywa sie za pomoca dwdch réznych mecha-
nizméw molekularnych, jednak obie formy
trafiaja do tej samej wewngtrzkomorkowej puli
co nowo wchloniete zelazo hemowe lub
niehemowe i moga by¢ magazynowane w biatku
magazynujacym ten pierwiastek (Gulec et al,,
2014). Poziom Zelaza w organizmie i rodzaje
pozywienia moga wptywac na jego wchianianie
w jelitach. Ponadto zeliwne garnki i naczynia
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kuchenne réwniez moga by¢ Zrédtem znacznych
ilo$ci zelaza w diecie, mianowicie
przedostajacego sie z nich do zywnos$ci w formie
hemowej lub niechemowej. Spozywanie wystar-
czajacej ilosci tego mikroelementu jest jednym z
wymogdéw zdrowego zycia (Piskin et al.,, 2022).
Wartosci referencyjne dziennego spozycia
(RDA), $redniego dziennego spozycia skiad-
nikéw odzywczych dla zdrowych ludzi w celu
zaspokojenia potrzeb zywieniowych organizmu,
zostaty ustalone przez Food and Nutrition
Board, Institute of Medicine (I0M) (Institute of
Medicine (US) Panel on Micronutrients, 2001;
Swanson, 2003). Ponadto ustalono Srednie
spozycie (Al) Zelaza dla niemowlat od urodzenia
do szodstego miesigca zycia, odpowiadajace
Sredniemu spozyciu zelaza u zdrowych
niemowlat karmionych piersig. Wedtug I0M, Al
dla niemowlagt w wieku do sze$ciu miesiecy i
RDA dla niemowlagt w wieku od siedmiu do
trzynastu miesiecy wynosza odpowiednio
0,27 mg/dzien i 11 mg/dzien. Dla dzieci w
wieku od jednego roku do trzech lat, od czterech
do o$miu lat i od dziewieciu do trzynastu lat
warto$ci te wynoszg odpowiednio 7 mg/dzien,
10 mg/dzien i 8 mg/dzien. U nastolatkow
(14-18 lat) wartos¢ RDA jest inna dla chtopcow
i dziewczat, mianowicie dla chtopcéw wynosi
11 mg/dzien, a dla dziewczat 15 mg/dzien. Dla
dorostych powyzej dziewietnastego roku zycia
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RDA wynosi 8 mg/dzien dla mezczyzn i
18 mg/dzien dla kobiet. Ponadto RDA wynosi
10 mg/dzien dla karmigcych kobiet ponizej
18. roku zycia i 9 mg/dzien dla kobiet powyzej
18. roku zycia. Rdwniez dla wegetarian RDA ma
rézne warto$ci - dla wegetarianina mezczyzny
wynosi 14 mg/dzien, a dla wegetarianek w
wieku 14-18 lat, 19-50 lat i powyzej 51. roku
zycia wynosi odpowiednio 26 mg/dzien,
14 mg/dzien i 33 mg/dzien. Niedobor Zzelaza
wystepuje, gdy zapotrzebowanie organizmu na
ten mikropierwiastek nie jest zaspokojone, co
moze prowadzi¢ do probleméw zdrowotnych
(Institute of Medicine (US) Panel on Micro-
nutrients, 2001).

Zelazo hemowe stanowi 10-15% catko-
witego spozycia Zelaza i jest lepiej wchtaniane
niz zelazo niehemowe (wchtaniane w ilosci
15-35%), w zwigzku z czym ta pierwsza forma
pierwiastka moze stanowi¢ ponad 40% catko-
witego wchtaniania Zelaza jelitowego (Hurrell
and Egli, 2010). Zelazo niehemowe znajduje sie
zarbwno w zrédtach zwierzecych, jak i
ro$linnych (tj. w zbozach, fasoli i ziotach) oraz
we wzbogaconej w ten mikroelement Zywnosci,
takiej jak wzbogacone w zZelazo zboza
(McDermid and Loénnerdal, 2012). Zawartos¢
zelaza w zywno$ci nie wskazuje na jego
biodostepnos$¢, poniewaz wchtanianie tego
mikrosktadnika zalezy od kilku czynnikéw, a
przede wszystkim od jego formy. RoSliny
zawierajg gtdwnie zelazo niehemowe i nawet
jesli zawarto$¢ tego pierwiastka w nich jest
wysoka, jego wchtanianie jest niskie ze wzgledu
na interakcje miedzy nim i czgsteczkami roslin
(Rutzke et al., 2004). 30-70% zelaza w czerwo-
nym miesie wystepuje w postaci hemu.
Gtownym Zrodtem zelaza jest czerwone mieso
bogate w zZelazo hemowe, ktore jest wysoce
biodostepne (Czerwonka and Tokarz, 2017).

Czerwone mieso jest gtéwnym zrodtem
zelaza dla ludzi w krajach rozwinietych. Nato-
miast w krajach stabo rozwinietych i rozwijaja-
cych sie spozycie Zelaza zalezy od diety roslinnej,
ktéra zawiera gtdwnie zZelazo niehemowe,
czesto wchtaniane w ilo$ci mniejszej niz 10 %
(Zimmermann and Hurrell, 2007; Czerwonka and
Tokarz, 2017). Spozycie produktéw zawierajacych
zelazo jest jednym z gtdwnych czynnikéw okresla-
jacych stan tego pierwiastka w organizmie.

4. Czynniki dietetyczne wplywajace na
biodostepnos¢ zelaza. Zelazo jest obecne w
bardzo wielu réznych produktach spozywczych,
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zatem wazne jest stosowanie zdrowej i
zréznicowanej diety. Dieta dawcy krwi i jej
sktadnikéw powinna by¢ tak zbilansowana, aby
zawarte w niej zelazo oraz elementy utatwiajace
jego wchtanianie zapewniaty prawidtowe
wartosci wynikéw badan morfologicznych oraz
umozliwialy odtworzenie rezerwy tkankowej
tego mikroelementu (Piskin et al, 2022).
Wochtanianie tego pierwiastka jest w duzym
stopniu zalezne od jego stanu fizycznego -
dwuwartos$ciowego i trojwartosciowego (Piskin
et al, 2022). Zelazo niehemowe w diecie
wystepuje gléwnie w formie utlenionej lub
tréjwartosciowej, chociaz jest bardziej prawdo-
podobne, ze przez enterocyty zostanie
wchtoniete zelazo dwuwartosciowe (Gulec et al.,
2014). Zelazo tréjwarto$ciowe wytrgca sie w
roztworach o pH powyzej 3, podczas gdy
wiekszos¢ zelaza dwuwarto$Sciowego pozostaje
rozpuszczalna przy pH obojetnym. Dlatego
zelazo dwuwarto$ciowe musi najpierw zostaé
rozpuszczone i schelatowane w Zotadku, zanim
bedzie mogto zosta¢ wchtoniete w mniej
kwasnym, proksymalnym jelicie cienkim
(Conrad and Umbreit, 2002). Chelatacja
zachodzi szybko przez inne sktadniki diety, gdy
zelazo jest uwalniane do S$wiatta jelita. Te
chelatory moga dziata¢ jako wzmacniacze i
inhibitory, wplywajac na wchtanianie zelaza
poprzez jego rozpuszczalnos¢ (Zijp et al., 2006).
Sktad diety jest zatem jednym z najwazniejszych
czynnikdbw wplywajacych na wchtanianie
omawianego pierwiastka (Sharp et al, 2010)
(ryc. 5).

Kwas askorbinowy. Obecno$¢ kwasu
askorbinowego w diecie zwieksza wchtanianie
zelaza niehemowego (Teucher et al., 2004).
Kwas askorbinowy wspomaga wchianianie
zelaza, tworzac chelat z zZelazem tréjwartos-
ciowym Fe3* przy kwasnym pH Zotadka, ktory to
chelat jest rozpuszczalny przy zasadowym pH
dwunastnicy (Lynch and Cook, 1980). Ponadto
askorbinian, s6l kwasu askorbinowego, dziata
jako pochtaniacz wolnych rodnikéw i redukuje
stopnie utlenienia Zelaza do Fe?2*, ktore jest
jedyng biodostepng forma dla komoérek
enterocytéw (Smirnoff, 2018). Fe2* jest jedyng
formga Zelaza, ktére moze by¢ wchtaniane przez
transportery  Zelaza jelitowych komdrek
enterocytow (Gulec et al., 2014). Do tej pory
opublikowano liczne badania dotyczace
wptywu kwasu askorbinowego na wchtanianie
zelaza. Niedawno Khoja i in. (2021) doniesli, ze
gdy kwas askorbinowy zostat dodany do
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produktéw roslinnych (kietki i nasiona
kozieradki, migzsz owocow baobabu i liScie
moringi), zwiekszyl on wchilanianie zelaza w
unieSmiertelnionej linii komérkowej gruczo-
lakow ludzkiego jelita grubego Caco-2. He i in.
(2018) zastosowali in vitro model komoérkowy
Caco-2 do zbadania wptywu kwasu fitynowego,
szczawianu sodu i krzemianu sodu na biodos-
tepno$¢ Zelaza niehemowego w obecnosci i

nieobecnosci kwasu askorbinowego. Wyniki
wykazaty, ze kwas fitynowy, szczawian sodu i
krzemian sodu ograniczajg wchtanianie zelaza
trojwartosciowego, ale kwas askorbinowy
przeciwdziala temu hamujgcemu efektowi i
zwieksza wchtanianie Zelaza. Podobne wyniki
uzyskali Villano i in. (2016), ktérzy wykazali, ze
kwas askorbinowy przeciwdziata hamujgcemu
efektowi polifenoli.

Czynniki dietetyczne wplywajgce na
biodostgpnos¢ zelaza

Czynniki zwiekszajace /

. biodostgpnosc zelaza =

it SIS

Kwas mlekowy | Cysteina i inne
Witamina C (kwas inne kwasy aminokwasy
askorbinowy) organiczne zawlerajace siarke
Cytrusy Produkty
(pomaraicze, fermentowane
grejpfruty), (jogurt, kefir, :lqsborvll:;.
papryka, brokuly, kiszona Do
truskawki, kiwi kapusta)

\‘ Czynniki zmniejszajace
/\‘-\_\_ biodostepnosc zelaza \

Fityndany Polifenole Waps Oksalany
Produkty
noziarniste, e
pet , Herbata, kawa, suplementy Szpinalk,
nasiona, czerwone wine, wapnia i rabarbar i
orzechy i kalkao i niektire wzbogacone burald
rodliny i Aot produlkty
straczkowe

Ryc. 5. Czynniki dietetyczne wplywajace na biodostepnosc¢ zelaza

Wykazano, ze dzialanie witaminy C zalezy
od dawki (Davidsson et al, 1998), i moze
zwieksza¢ wchianianie Zelaza tylko wtedy, gdy
oba sktadniki odzywcze sg przyjmowane razem
(Cook and Reddy, 2001). Wchtanianie zelaza
stopniowo wzrasta z 0,8% do 7,1%, gdy do
ptynnej formuty zawierajacej 4,1 mg zelaza
niehemowego dodawane sa coraz wieksze ilosci
kwasu askorbinowego w zakresie od 25 do 1000
mg. Wykazano réwniez, ze 500 mg kwasu
askorbinowego przyjmowanego z jedzeniem
zwieksza wchtanianie zZelaza szeSciokrotnie,
jednakze kwas askorbinowy przyjmowany 4-8
godzin wczesniej jest mniej skuteczny (Cook
and Monsen, 1977). Wiaczenie kwasu askor-
binowego do diety moze wydawac sie skuteczne
w zwiekszaniu wchtaniania Zelaza, jednakze,
pomijajgc trudnosci techniczne zwigzane z
przygotowaniem i przechowywaniem dan,
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wynikajgce z niestabilnosci tego kwasu
(Teucher et al., 2004), dodawanie go do catej
diety ma raczej nieistotny wptyw na zwieks-
zenie wchtaniania Zelaza przez organizm
cztowieka (Cook et al., 1984; Hunt et al., 1994).

Fityniany. Fityniany i polifenole s3a
gtéwnymi inhibitorami wchtaniania Zelaza z
produktéw roslinnych, poniewaz wigza sie z
zelazem w przewodzie pokarmowym (Piskin et
al, 2022). Fitynian jest naturalnie wystepu-
jacym sktadnikiem roslin i ma hamujacy wptyw
na biodostepno$¢ wiekszo$ci mineratow
(Harland and Morris, 1995). Fitynian nie moze
by¢ trawiony przez ludzki organizm i nie moze
by¢ wchtaniany w jelicie cienkim z powodu
braku endofitaz (Bohn et al., 2008). W rezultacie
mineraty chelatowane w fitynianie nie s3
biodostepne (Brouns, 2021). Hallberg i in.
(1987) usuneli fitynian z otrebéw za pomoca
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endogennej fitazy, aby zaobserwowac, jak jego
usuniecie wptywa na wchianianie i stwierdzili,
ze wchianianie Zelaza byto znacznie zwiekszone
w przypadku braku fitynianu. Troesch i in.
(2013) przeanalizowali dowody z badan na
ludziach, oceniajagc wptyw fitazy na biodostep-
nos$¢ zelaza i cynku. Doszli do wniosku, Ze fitaza
wspomaga wchtanianie zZelaza i cynku z
positkéw bogatych w fityniany i moze
potencjalnie poprawi¢ wchtanianie magnezu,
wapnia i fosforu (Troesch et al, 2013).
Dawkozalezny, hamujacy wplyw fitynianu sodu
na wchtanianie zZelaza zostat zbadany przez
Hallberga i in. (1989). Podawali oni ludziom
butki pszenne bez fitynianu i z fitynianem (w
dawkach od 2 do 250mg). Wykazali, ze
hamujacy wplyw fitynianu byt istotnie zalezny
od jego ilosci w butkach. Podczas gdy 2 mg
hamowaty wchtanianie zelaza o 18%, to wartos¢
ta osiggnelta 82 % przy dawce fitynianu
wynoszacej 250 mg. W badaniu tym ocenili
réwniez wplyw kwasu askorbinowego i
stwierdzili, ze dodatek kwasu askorbinowego
przeciwdziatat hamujacemu wplywowi
fitynianu (Hallberg et al., 1989).

Uwaza sie, ze hamujacy wptyw fitynianu
na wchtanianie Zelaza jest wyolbrzymiony w
badaniach nad pojedynczym positkiem w
poréwnaniu z badaniami nad petlnowar-
tosciowa dietg (Gibson et al, 2010). Na
przyktad, badanie pojedynczego positku kobiet
w ciazy przeprowadzone przez Al Hasana i in.
(2016) wykazato, ze spozycie fitynianu
hamowato biodostepnos¢ zelaza i wapnia. Z
kolei Armah i in. (2015) wykazali, ze regularne
spozywanie diety bogatej w fitynian moze
zmniejszy¢ jego hamujacy wptyw na wchia-
nianie zelaza niehemowego u mtodych kobiet z
niskim poziomem zelaza. Podobnie Hoppe i in.
(2019) doniesli, ze spozywanie chleba petno-
ziarnistego z niska zawartos$cia fitynianu jako
czesci catkowitej diety nie miato znaczacego
wptywu na stezenie Zelaza w poréwnaniu ze
spozywaniem chleba petnoziarnistego z wysoka
zawartos$cia tego inhibitora. Wcze$niej Mendoza
i in. (2001) badali wchtanianie zelaza z
owsianek zrobionych z genetycznie zmodyfiko-
wanych rodzajow kukurydzy o niskiej zawar-
tosci fitynianu i z niemodyfikowanej kukurydzy
dzikiego typu, przy czym wykorzystane
kukurydze zostaty wzbogacone siarczanem
zelaza lub EDTA. Nie stwierdzono istotnego
wptywu modyfikowanej diety o niskiej
zawartos$ci fitynianu na poprawe wchianiania
zelaza (Mendoza et al,, 2001).
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Polifenole. Polifenole wystepuja w diecie
cztowieka gléwnie ze wzgledu na ich obecnos¢
w warzywach, zbozach, przyprawach, herbacie,
kawie, czerwonym winie i kakao (Pandey and
Rizvi, 2009). Polifenole sg znanymi inhibitorami
biodostepnosci zelaza i uwaza sie, ze dziataja
podobnie do fitynianu, tworzac kompleksy z
zelazem (Scarano et al., 2023). Wykazano, ze
polifenole majg zdolnos¢ do wigzania zelaza, z
powodu wystepowania w nich grup katecho-
lowych i galoilowych. Niektére badania wyka-
zaly, ze struktura 6,7-dihydroksylowa, katechol
pierScienia B, grupy galoilowe, wigzanie
podwodjne 2,3 oraz grupy 3- i 5-hydroksylowe
wspotobecne z grupa 4-keto sg zwigzane z
wilasciwo$ciami chelatujacymi i dlatego s3
kandydatami na miejsca wigzania zelaza
(Perron and Brumaghim, 2009; Wang et al.,
2021). Co ciekawe, przy uzyciu komoérek Caco-2
wykazano, ze niektore polifenole, takie jak
katechina i kemferol, wspomagaja wchianianie
zelaza, natomiast mirycetyna, mirycetyna-3-
glukozyd, kwercetyna i kwercetyna-3-gluko-
zydy byty inhibitorami wchianiania tego
pierwiastka (Hart et al., 2015, 2017).

Petry iin. (2010) zbadali wptyw polifenoli
fasoli (20, 50 i 200 mg) na wchtanianie Zelaza u
ludzi. Aby sprawdzi¢ wptyw polifenoli fasoli na
wchtanianie Zelaza, do maki chlebowej, w ktorej
kwas fitynowy zostat zniszczony podczas
fermentacji ciasta, dodawano coraz wieksze
ilosci tupin fasoli czerwonej jako Zrédta
polifenoli. Srednie wchtanianie zelaza z kleiku z
catej fasoli wyniosto 2,5 %. DwadzieScia mg
polifenoli fasoli nie mialo wptywu na wchta-
nianie Zelaza, natomiast 50mg i 200 mg
polifenoli z fasoli zmniejszyto biodostepnos¢
zelaza odpowiednio o 14 % i 45 %, co pokazuje,
ze polifenole z czerwonej fasoli hamujg
biodostepnos$¢ zelaza w sposéb zalezny od
dawki. Porownanie wynikow badan wykazato,
ze defitynizacja nie zwieksza wchtaniania zelaza
w obecnosci polifenoli, ale w ich nieobecnosci
wchianianie wzrasta 3,4-krotnie (Petry et al,
2010).

Bioaktywne polifenole w diecie hamujg
wchtanianie Zelaza hemowego w sposéb
zalezny od dawki. Niewielkie iloSci zwigzkow
polifenolowych obecnych w Zywno$ci s3 w
stanie zmniejszy¢ transport zelaza hemowego
przez enterocyty jelitowe. Jednak hamujgcemu
wptywowi  zwigzkéw  polifenolowych w
pozywieniu na wchianianie zelaza hemowego
mozna przeciwdziata¢ za pomoca kwasu
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askorbinowego i mozna tego unikna¢, zmniejs-
zajac spozycie polifenoli podczas przyjmowania
kwasu askorbinowego. Regularne spozywanie
kwasu askorbinowego moze tatwo przeciwd-
ziala¢ hamujagcemu wptywowi niskich stezen
polifenoli w pozywieniu na wchtanianie zelaza
hemowego, ale nie moze przeciwdziata¢
hamujgcemu wplywowi wysokich stezen
polifenoli (Ma et al.,, 2011). Badanie przepro-
wadzone przez Ndiaye i in. (2020) wykazato, ze
herbata bogata w polifenole zmniejszyta wchia-
nianie Zelaza z chleba pszennego wzbogaconego
siarczanem Zelaza lub fumaranem zZelaza o
56-72% u senegalskich matek i ich dzieci.
Lazrakiin. (2021) zbadali biodostepnos$¢ zelaza
z NaFe-EDTA dodanego do positkéw na bazie
maki pszennej zaréwno u kobiet bez niedokr-
wistosci, jak i u kobiet z niedokrwistoS$cia
aplastyczng, spozywajacych tradycyjng maro-
kaniska zielong herbate, ktéra zawierata 492 mg
kwasu galusowego/ml polifenoli na porcje
dziennie. Wyniki wykazaty, Ze spozycie herbaty
zmniejszyto wchtanianie Zelaza z NaFe-EDTA o
ponad 85% =zaréwno u kobiet z niedokr-
wisto$cig aplastyczng, jak i u kobiet bez
niedokrwistosci. Frakcyjna absorpcja zelaza z
positkéw na bazie maki pszennej z herbata i bez
herbaty byta okoto dwukrotnie wyzsza u kobiet
z niedokrwistoscig aplastyczng niz u kobiet bez
niedokrwisto$ci. Suplementacja zZelaza w
postaci NaFe-EDTA nie moze przezwyciezy¢
zahamowania absorpcji tego pierwiastka przez
polifenole z herbaty, nawet w niedokrwistosci
aplastycznej, gdzie absorpcja Zelaza jest silnie
zwiekszona (Lazrak et al., 2021).

Btonnik pokarmowy. Btonnik pokarmowy
jest jednym z gtéwnych sktadnikéw jadalnych
czesci roslin. Jest on odporny na trawienie i
wchtanianie w jelicie cienkim cztowieka i ulega
catkowitej lub czeSciowej fermentacji w jelicie
grubym (Dhingra et al, 2012). Badania
analizujgce zwigzek miedzy biodostepnoscia
zelaza a zawarto$cig btonnika pokarmowego
wykazaty niejednoznaczne wyniki (Feltrin et al.,
2009). Nierozpuszczalny btonnik pokarmowy
hamuje biodostepno$¢ mineratéw. Jednak
rozpuszczalny btonnik ma mniejszy wpltyw na
wchtanianie Zelaza w jelitach (Bosscher et al,
2003). Agrizzi Verediano i in. (2023) przeana-
lizowali dowody dotyczace wpltywu btonnika
pokarmowego na wchtanianie Zelaza i
biomarkery zwigzane z poziomem tego pier-
wiastka. Badania oceniaty btonnik pokarmowy
w postaci fruktooligosacharydow, galaktooligo-
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sacharydéw, inuliny, pektyny, gumy guar
oligofruktozy, ksylooligosacharydéow i manna-
nooligosacharydéw. Wyniki nie wykazatly
istotnych powiagzan miedzy spozyciem btonnika
a biomarkerami zwigzanymi z wchtanianiem i
poziomem Zelaza (hemoglobina i frakcyjna
absorpcja zelaza). Jednak obecne dowody moga
by¢ niewystarczajace, aby uniewaznic zalecenie
btonnika pokarmowego jako $rodka modyfi-
kujacego biodostepnos¢ i wchianianie Zzelaza w
diecie (Agrizzi Verediano et al., 2023).

Weinborn i in. (2017) przeprowadzili
badanie dotyczace wplywu mieszanki prebio-
tycznej rozpuszczalnych wiokien (inuliny,
polidekstrozy, gumy arabskiej i gumy guar) na
poziom zelaza hemowego i niehemowego.
Odkryli, Ze podczas gdy mieszanka prebiotyczna
poprawiala wchtanianie zelaza hemowego,
wchtanianie zelaza niehemowego nie zostato
zmienione (Weinborn et al., 2017). Inne badanie
na ludziach dotyczace zwiekszenia efektow
inuliny przeprowadzili Petryiin. (2012). Jednak
zglosili, ze inulina nie wptywa na wchtanianie
zelaza u dorostych kobiet. Niedawne badanie in
vivo na szczurach na temat biodostepnosci
wzbogaconego zelazem jogurtu uzupetnionego
o inuline dtugo- i krétkotancuchowa zostato
opublikowane przez Mohammeda i in. (2021).
Wyniki wykazaty, ze jogurt wzbogacony inuling,
zwlaszcza inuling dtugotancuchowsy i zZelazem,
ma obiecujagcy wplyw na leczenie niedoboru
zelaza poprzez poprawe jego wchtaniania.
Mozliwym mechanizmem zwiekszonego dzia-
fania prebiotykéw moze by¢ to, ze prebiotyki
aktywuja wchtanianie Zelaza poprzez fermen-
tacje prebiotyczng wykonywang przez pozyteczne
mikroorganizmy w okreznicy, ktére produkuja
krétkotancuchowe kwasy ttuszczowe (SCFA)
(You etal., 2022). SCFA moga pomdc obnizy¢ pH
zawartosci Swiatlta jelita, poprawi¢ rozpuszczal-
nosc¢ zelaza poprzez zwiekszenie redukcji Fe(III)
do Fe(Il) i zwiekszy¢ powierzchnie absorpcyjna
poprzez stymulacje proliferacji komoérek
nabtonkowych (Capuano, 2017).

Wapn. Wyniki badan réznych autoréw na
temat wptywu wapnia na wchtanianie zelaza
hemowego i niehemowego nie sg zdecydowanie
jednoznaczne. Hallberg i in. (1991) ustalili, ze
40-300 mg wapnia (w postaci chlorku) miato
zalezny od dawki efekt hamujacy na
wchtanianie 5mg Zelaza niehemowego (w
postaci siarczanu), ale wieksze iloSci wapnia nie
powodowaty dalszego hamowania. Wymieniony
wyzej zespot ustalit rowniez, ze 165 mg wapnia
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(w postaci chlorku) zmniejszyto wchtanianie
5 mg Zelaza hemowego (w postaci hemoglobiny
kréliczej), nie wustalono natomiast Kkrzywej
dawka-odpowiedZ dla wptywu wapnia na
wchianianie zelaza hemowego (Hallberg et al,
1991, 1993). Dowody na wpltyw wapnia na
wchtanianie Zelaza pochodza gtéwnie z badan
Hallberga i in. (1991, 1993) oraz Dawson-
Hughes i in. (1986), ktérzy nie wyizolowali
wptywu wapnia od wptywu innych sktadnikéw
diety, a ponadto wyciggneli wnioski na
podstawie pojedynczych positkow. Natomiast
wyniki jedynego badania, w ktérym przeana-
lizowato wptyw wapnia (w postaci weglanu) na
wchtanianie Zelaza niehemowego (w postaci
siarczanu) przyjmowanego na pusty zotadek,
nie potwierdzily hipotezy hamowania (Cook et
al, 1991). W badaniu Gaitan i in. (2011)
przyjmowano tgcznie 600 mg wapnia i 37 mg
zelaza niehemowego lub 300 mg wapnia i 18 mg
zelaza niehemowego. Badanie to réwniez nie
wykazato krzywej dawka-odpowiedz dla wptywu
wapnia na wchianianie zelaza niehemowego lub
hemowego.

Dotychczasowe wyniki badan sugeruja, ze
wapn wplywa na wchtanianie zelaza poprzez
regulacje biatek transportujacych zelazo w
enterocytach (Lonnerdal, 2010). Mechanizm
tych reakcji nie jest w peini zrozumiaty, a w
literaturze znaleziono tylko préby jego
wyjasnienia. Sugerowano miedzy innymi, Ze
dziatanie hamujgce wapnia moze wystgpi¢ na
koncowych etapach transportu z komorek
Sluzéwki do osocza po tym, jak dwie formy
zelaza dostang sie do wspodlnej puli zelaza
komorkowego, prawdopodobnie dlatego, ze te
dwie formy zelaza majg rézne receptory na
komorkach $luzowki (Hallberg et al, 1993).
Jednak wyniki innych badan potwierdzaja, zZe
chociaz istniejg roznice w receptorach dla zelaza
hemowego i niehemowego, dziatanie hamujgce
wapnia moze wystgpi¢ podczas poczatkowego
wejscia zelaza do komorek Sluzéwki poprzez
hamowanie transportu tego pierwiastka
(Roughead et al., 2005). Mechanizm ten nie jest
w petni zrozumiaty, pomimo iz udokumen-
towano hamujacy wpltyw wapnia na biodo-
stepno$¢ zelaza. Benkhedda i in. (2010)
wykazali mianowicie, Ze wapn zmniejszyt
wchtanianie Zelaza z 10,2% do 4,8%; jednak
wpltyw wapnia roéznit sie znaczaco miedzy
osobami o podobnych zapasach zZelaza. Autorzy
doszli do wniosku, Ze oprocz ilosci zelaza
skumulowanego w organizmie i rodzaju diety,
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osobnicze zmienne fizjologiczne lub genetyczne
znaczaco wptywaja na wchtanianie zelaza u
0s6b o podobnych zapasach tego pierwiastka w
organizmie (Benkhedda et al, 2010). W tym
kontekscie czynniki inne niz status zelaza moga
wptywa¢ na ekspresje jego transporterdw,
odpowiedzialnych za wchianianie tego mikro-
sktadnika w jelitach i ich lokalizacje komdrkowa
(Lonnerdal, 2010).

Toxquiiin. (2013) zbadali, czy spozywanie
produktu mlecznego wzbogaconego Zelazem i
witaming D ma dodatkowy wptyw na meta-
bolizm zZelaza u kobiet miesigczkujacych z
niedoborem Zelaza w poroéwnaniu ze spozyciem
odpowiedniego produktu z dodatkiem wytacznie
tego mikroelementu. Spozywanie wzbogaco-
nego zelazem produktu mlecznego, ktéry
zapewnial 100% wymaganego dziennego
spozycia tego mikroelementu, nie poprawito
jego statusu u kobiet z jego niedoborem w ciggu
czterech miesiecy w randomizowanym badaniu
kontrolowanym. Wyniki wykazaty, ze spozy-
wanie wzbogaconego zZelazem mleka nie
poprawito statusu tego pierwiastka u kobiet z
jego niedoborem i miesigczkujacych. Autorzy
doszli do wniosku, Ze przyczyna tego efektu byta
obecno$¢ wapnia i kazeiny w produkcie (Toxqui
etal, 2013). Walczyk i in. (2014) zbadali wptyw
wapnia (0, 100 i 200 mg/positek) na wchta-
nianie Zelaza z napoju na bazie kazeiny/
serwatki wzbogaconego siarczanem Zelaza w
nieobecnosci i obecnosci kwasu askorbinowego
(0, 42,5 i 85 mg/positek) w serii randomizo-
wanych badan krzyzowych u dzieci w wieku
szkolnym z niedoborem zelaza (IR) oraz z
niedokrwistoscia spowodowang niedoborem
tego pierwiastka (IDA). W przypadku braku
wapnia i kwasu askorbinowego wchtanianie
zelaza z napoju kazeinowego/serwatkowego
byto 0 20% nizsze u dzieci z IR niz u dzieci z IDA.
Dodatek wapnia zmniejszyt Srednie wchta-
nianie zelaza o 18-27%, przy czym efekt byt
wiekszy przy duzych dodatkach wapnia. Kwas
askorbinowy w stosunku molowym 2:1 lub 4:1
zwiekszat wchtanianie Zelaza o wspéiczynnik
2-4 i znacznie nadkompensowal hamujacy
wptyw wapnia na wchianianie Zelaza w sposéb
zalezny od dawki. Sole wapnia (stosowane jako
suplementy) i mleko/produkty mleczne miaty
podobne efekty (Walczyk et al., 2014).

Biatka. Biatka s3 inhibitorami lub wzmac-
niaczami wchtaniania zelaza, w zaleznos$ci od
ich 7Zrédta. Podczas gdy biatka z miesa
wystepuja jako wzmacniacze (Bjorn-Rasmussen
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and Hallberg, 1979; Hurrell et al., 2006), inne
biatka, takie jak jaja, byty zgtaszane jako
inhibitory (Ishikawa et al, 2007). Kim i in.
(1995) przeprowadzili kompleksowe badanie
poréwnujace wptyw biatek z réznych Zrédet
(wieprzowiny, albuminy jaj, zéttka jaj, soi i
kazeiny) na wchianianie zZelaza 1 jego
rozpuszczalno$¢ w jelitach. Stwierdzili, ze
dodatek biatka wieprzowego zwiekszat biodo-
stepno$¢ zZelaza i jego rozpuszczalno$¢ w
jelitach, natomiast dodatek zo6ttka jaja hamowat
procesy te w najwyzszym stopniu (Kim et al,,
1995). Cook i in. (1981) zbadali wptyw réznych
potoczyszczonych biatek, w tym Kkazeiny,
albuminy jaj i izolowanego biatka sojowego. Gdy
albumina jaj i kazeina zostaly zastgpione w
potsyntetycznym positku w ilosciach réwno-
waznych biatku petnowarto$ciowemu, zaobser-
wowano zblizong S$rednig absorpcje zelaza
(2,5% i 2,7%), natomiast izolowane biatko
sojowe zmniejszyto wchtanianie do 0,5% (Cook
et al, 1981). Lynch i in. (1994) ustalili wkiad
sktadnikéw izolatu biatka sojowego w hamo-
wanie wchtaniania zelaza. Doszli do wniosku, ze
dwoma gtéwnymi inhibitorami wchtaniania
zelaza w izolatach biatka sojowego byta czes¢
zwigzana z biatkiem, znajdujgca sie we frakcjach
kwasu fitynowego i konglicyny (75).

Tkanki zwierzece, takie jak wotowina,
kurczak, ryba, wieprzowina i jagniecina, maja
pozytywny wptyw na wchtanianie niehemo-
wego zelaza z diety (Cook and Monsen, 1976).
Wzmacniajacy wplyw tkanek zwierzecych na
wchtanianie niehemowego Zelaza zostat po raz
pierwszy ogtoszony przez Layrisse i in. (1968) -
autorzy ci wykazali, Ze mie$nie cielece, watroba
cieleca i ryby zwiekszajq wchtanianie niehemo-
wego zelaza o 150% u ludzi spozywajacych
positki z kukurydzy i czarnej fasoli (Layrisse et
al., 1968). P6zniej Bjorn-Rasmussen i Hallberg
(1979) poinformowali, Ze dodatek kurczaka,
wotlowiny, ryby lub grasicy cielecej do maczki
kukurydzianej zwieksza wchtanianie zelaza
niehemowego. Badania tych autorow wykazaty,
ze mieso zwieksza wchianianie Zelaza poprzez
inaktywacje czynnikow luminalnych, ktore to
czynniki  zapobiegaja  wchlanianiu  tego
pierwiastka. Ponadto wymienieni autorzy
stwierdzili, Zze najbardziej prawdopodobnym
mechanizmem tego efektu jest tworzenie
transportera luminalnego, ktory transportuje
zelazo do btony komoérek btony sluzowej (Bjorn-
Rasmussen and Hallberg, 1979).

O pozytywnym wptywie roéznych gatun-
kéw miesa na biodostepnosc¢ zelaza informowali
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takze inni badacze zajmujacy sie tym
problemem. Engelmann i in. (1998) po dodaniu
25 g chudej wotowiny do 80 g puree warzyw-
nego odnotowali wzrost wchlaniania zelaza
niehemowego u niemowlat. Bech i in. (2003)
ustalili, ze niewielka ilo$¢ wieprzowiny (>50 g)
dodana do positku o niskiej biodostepnosci
zelaza, bogatego w inhibitory i ubogiego we
wzmacniacze (7,4 mg witaminy C i 220 mg
fitynianu) zwieksza biodostepno$¢ zelaza w
sposéb zalezny od dawki (Bech et al.,, 2003).
Navas-Carretero i in. (2008) zbadali wptyw
rybiego miesa (tososia) na biodostepnosc¢ zelaza
niehemowego z bogatej w fityniany maczki
fasolowej i ustalili, Ze mieso rybie dodane do tej
maczki znacznie poprawito wchtanianie zelaza
u kobiet z niedoborem tego mikrosktadnika
(Navas-Carretero et al., 2008). O'Flaherty i in.
(2019) wykazali, ze wzbogacenie dzieciecych
ptatkéw ryzowych miesem z nerek, serca i ptuc
poprawito wchtanianie zelaza niehemowego
odpowiednio do 207,13%, 265,28% i 171,21%.

Mechanizm wzmacniajgcego  wptywu
tkanek zwierzecych, znany jako czynnik miesny,
nie zostatl dotychczas zidentyfikowany. Hurrell i
in. (2006) prébowali sklasyfikowaé czynnik
miesny. Wchtanianie zelaza niehemowego
poprawito sie odpowiednio o 180% i 100%, gdy
liofilizowane mieso wotowe i miesien kurczaka
porownano z albuming jaj. Ustalili, Ze zwierzeca
tkanka mieSniowa ma wptyw zwigzany z
biatkiem i/lub peptydem na wchtanianie zelaza,
ale takze inne zmienne, takie jak glikozamino-
glikany, moga rdéwniez odgrywac¢ role w
procesach wchtaniania tego pierwiastka
(Hurrell et al., 2006).

Kwas szczawiowy i szczawiany. Kwas
szczawiowy 1 szczawiany S3 uwazane za
niepozadane skladniki diety ludzi i zwierzat.
Nadmierne spozycie ro$lin bogatych w
szczawiany moze prowadzi¢ do hiperoksalurii,
ktéra moze skutkowac kamieniami nerkowymi i
pecherzowymi, a w najgorszym przypadku
obrzekiem nerek i zwapnieniem (Garland et al.,
2020). Donoszono, Ze kwas szczawiowy hamuje
wchtanianie wapnia (Heaney et al, 1988) i
cynku (Kelsay and Prather, 1983). Natomiast
jego wptyw na wchtanianie zelaza jest kontro-
wersyjny. Badania na szczurach wykazaty, ze
wplyw oczyszczonego kwasu szczawiowego
dodanego do diety jest neutralny (Van Campen
and Welch, 1980; Gordon and Chao, 1984).
Badanie na ludziach takze wykazato, ze wpltyw
kwasu szczawiowego na wchtanianie Zelaza jest
nieistotny. Wymienieni autorzy zasugerowali, ze



Biota. Human. Technology. 2024. No 3

Electronic edition

wiekszos$¢ zelaza w positku wystepuje w postaci
zelaza w fazie trawienia w zotadku i dwunast-
nicy. Gdy zelazo wystepuje w formie dwuwar-
toSciowej, np. w produktach bogatych w kwas
askorbinowy, to kwas szczawiowy moze
ogranicza¢ wchtanianie tego pierwiastka poprzez
produkcje  nierozpuszczalnego szczawianu
zelaza (Storcksdieck genannt Bonsmann et al,,
2008). Z kolei Guptaiin. (2006) podali, ze kwas
szczawiowy jest najistotniejszym inhibitorem
wchianiania Zelaza i wapnia z zielonych
liSciastych warzyw.

——

5. Wymagania zywieniowe dawcow
krwi. Wymagania zywieniowe dawcow krwi sg
szczego6lnie istotne w celu zapewnienia zdrowia
i dobrego samopoczucia zar6wno dawcow, jak i
0s6b otrzymujacych od nich krew. Dawcy krwi
powinni zwraca¢ szczeg6lng uwage na swoja
diete, aby zapewni¢ sobie odpowiednig podaz
kluczowych skiadnikéw odzywczych i ptynow,
zeby mogli po donacji szybko sie regenerowac i
utrzymac optymalne zdrowie (ryc. 6).

Wymagania zywieniowe dawcow krwi

- » »
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Ryc. 6. Wymagania Zywieniowe dawcow krwi

Ze wzgledu na utrate zelaza wraz z
oddawang krwig, dieta dawcy krwi i
wchtanianie z niej zelaza sg szczegdlnie istotne
dla zapewnienia homeostazy tego pierwiastka
w organizmie, a tym samym dla utrzymania
wtasciwego poziomu Hb. Duza role diety w
utrzymaniu homeostazy zelaza w organizmie
wykazaly badania przeprowadzone na grupie
holenderskich dawcow (Timmer et al., 2020).
Autorzy tych badan ustalili, Ze u dawcow, ktorzy
przyjmowali z pokarmem wieksze iloSci zelaza
hemowego i mniejsze iloSci Zelaza niehemo-
wego poziomy Hb i ferrytyny byly wyzsze.
Zelazo przyjmowane wraz z dietg jest $cisle
powigzane z poziomem Hb i ferrytyny. Na
podstawie badania wplywu doustnej suplemen-
tacji zelaza po oddaniu krwi u uczestnikéw z
niedoborem zelaza, ktérzy nie przyjmowali
suplementéw stwierdzono duze zr6znicowanie
tempa regeneracji Hb, oraz czasu regeneracji
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znacznie przekraczajgcego zalecany minimalny
odstep miedzy donacjami, wynoszacy 56 dni.
Staty wzrost intensywnoSci regeneracji Hb
stwierdzono u uczestnikéw, u ktérych przed
donacjag poziom ferrytyny byt nizszy niz
50 ng/ml, przyjmujacych 37,5 mg pierwiastko-
wego zelaza dziennie. Wzrost poziomu Hb
powyzej wartosci wyjSciowych (powyzej
50 ng/ml) u dawcow z niedoborem zelaza,
ktéorzy otrzymywali jego suplementacje po
ostatniej donacji, odzwierciedlal wcze$niej
istniejaca wzgledng anemie, mimo ze od
poprzedniego oddania krwi mineto co najmniej
120 dni. U dawcéw, ktorzy nie przyjmowali
suplementéw Zelaza poziom ferrytyny nie
powrdcit do poziomu sprzed donacji w ciggu
168 dni. Autorzy tego badania stwierdzili
rowniez, ze suplementacja Zelaza w réwnym
stopniu poprawita poziom Hb i czas regeneracji
tego mikroelementu u dawcéw ptci meskiej i
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zenskiej, a w analizie eksploracyjnej wykazano,
ze uczestnicy z wiekszym prawdopodobienst-
wem osiggneli poziom Hb zylnej wynoszacy
12,5 g/dl lub wiecej w ciggu 56 dni dzieki
suplementacji zelazem (Timmer et al., 2020).

Chociaz bezwzgledna wielko$¢ spadku
poziomu Hb po pojedynczej donacji krwi byta
stosunkowo niewielka 1 miata nieistotne
znaczenie Kliniczne, to nalezy podkresli¢, ze
systematyczne oddawanie krwi jest procesem
iteracyjnym, ktéry prowadzi do postepujacej
utraty zelaza i do anemii u niektdrych
cyklicznych dawcéw, dlatego wazne jest, aby
ubytek Hb po donacji zostal uzupetniony przed
donacja kolejng. Przedstawione wyzej wyniki
badan Timmera i in. (2020) s3 zgodne z
wynikami uzyskanymi przez Simona i in.
(1981), ktorzy wykazali spadek poziomu
ferrytyny u czestych dawcéw przy braku
suplementacji zelaza.

Badanie znaczenia suplementacji zelaza u
czestych dawcéw (4-6 razy w roku) wykazato,
ze wlasciwy poziom ferrytyny utrzymywat sie u
dawcow przyjmujacych 20 mg Zelaza pierwiast-
kowego dziennie, natomiast spadat u dawcow w
grupach  kontrolnych, ktérym podawano
placebo. Tylko u dawcéw przyjmujacych 40 mg
suplementu  dziennie poziom ferrytyny
wzrastat, co skutkowalo dodatnim bilansem
zelaza (Radtke et al.,, 2004).

Wyniki badan The Hemoglobin and Iron
Recovery Study (HEIRS) przeprowadzonych w
2012r. w czterech amerykanskich centrach
krwiodawstwa uczestniczagcych w programie
National Heart, Lung, and Blood Institute
(NHLBI) sugeruja, ze regeneracja hemoglobiny
u wielu dawcoéw trwa znacznie dtuzej niz to
zglaszano w badaniach wcze$niejszych, na
podstawie ktorych ustalono odstep miedzy
donacjami wynoszacy 8tygodni. Jednakze
dowody na poparcie oSmiotygodniowego
standardu opieraly sie na badaniach przepro-
wadzonych na matej liczbie mtodych
uczestnikdw z wysokim poziomem Zelaza (np.
Wadsworth, 1955) lub na ograniczonych danych
uzyskanych od regularnych dawcéw (np. Fowler
and Barer, 1942), zanim dostepne byty
wiarygodne pomiary poziomu Zelaza. Nowsze
badania, wykorzystujace metode karboksyhemo-
globiny do iloSciowego okreslenia catkowitej
masy hemoglobiny wykazaty, Ze hemoglobina
byta uzupetniana $rednio 36 dni po donacji, ale
badania te mialy ograniczong generalizacje,
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poniewaz byly ograniczone tylko do miodych
mezczyzn (Pottgiesser et al., 2008).

Pachikian i in. (2020) przedstawili wyniki
nowatorskiego badania, oceniajgcego wptyw
suplementacji Zelaza na biomarkery statusu
tego mikropierwiastka i homeostazy oraz na
sprawnos¢ fizjologiczng dawcéw. W ich rando-
mizowanym, podiuznym badaniu (sposéb
prowadzenia badania, ktéry pozwala obser-
wowaé te same osoby wielokrotnie, na
przestrzeni wielu lat) uczestniczyto czterdziestu
czterech umiarkowanie wytrenowanych
mezczyzn w wieku 18-40 lat, ktoérzy nigdy nie
byli dawcami krwi. Mezczyzn tych przebadano
przed i po oddaniu krwi, aby oceni¢ liczne
wskazniki hematologiczne i biomarkery statusu
zelaza oraz sprawnosci fizjologicznej. Trzy z
czterech grup przydzielono do oddania
standardowej petnej krwi (WB) dwukrotnie, w
odstepie trzech miesiecznych, natomiast
czwarta grupa (kontrolna) - oddata krew
pozorowang dwa razy w odstepie trzech
miesiecy (donacja symulowana). Poniewaz
badani mieli zawigzane oczy podczas
oddawania krwi, zaden z nich nie wiedziat, czy
ich donacja byta prawdziwa, czy symulowana.
Grupa kontrolna otrzymata tabletki placebo, bez
zawartos$ci zelaza, podobnie jak jedna z trzech
grup, ktora oddata 470 ml WB. Pozostate dwie
grupy otrzymaty pigutki zawierajace 20 mg lub
80 mg pierwiastkowego zelaza w postaci
glukonianu zelazawego, z instrukcjg przyjmo-
wania jednej pigutki dziennie przez 28 dni po
donacji. Symulowana donacja i tabletki placebo
zapewnity istotng ochrone przed zaktéceniem
powigzan miedzy donacja, biomarkerami i
wydajnos$cia ¢wiczen, a takze przed wpltywem
uzupetniajgcego zelaza na te powigzania. W
rezultacie oceny wptywu donacji na wytrzy-
matos¢ fizjologiczng i wpltywu egzogennego
zelaza na wskazniki wydajnosci sportowej byty
odpowiednio kontrolowane. Pomiary wykony-
wano jeden tydzien przed donacja, a nastepne w
odstepach dwudniowych oraz jedno-, dwu- i
czterotygodniowych. Autorzy stwierdzili, co nie
jest zaskakujace, Ze donacja ma mierzalny
wptyw na biomarkery erytrocytarne i na
poziom zZelaza, obserwowany juz po pierwszej
donacji i czesto postepujacy po donacjach
kolejnych. Mniej oczekiwane okazaty sie wyniki
wykazujace, ze ani 20 mg, ani 80 mg zelaza
przyjmowanego przez 28 dni po donacji nie
wystarczato, aby znaczaco uzupeic jego ilos¢
we krwi po donacji w poréwnaniu z grupg, ktéra
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nie suplementowata tego pierwiastka. Natomiast
zarOwno nizsze, jak i wyzsze dawki Zelaza
lagodzity szkodliwe skutki donacji na
wydajnos¢ fizjologiczna.

Pachikian i in. (2020) stwierdzili, zZe
kinetyka odzyskiwania masy hemoglobiny i
poziomoéw ferrytyny po czterech tygodniach od
donacji nie réznita sie miedzy grupami dawcéw,
ktérzy przyjmowali tabletki o zawartosci zelaza
Omg, 20mg i 80 mg. Jednak spadek hepcydyny i
wzrost rozpuszczalnego receptora transferyny
(sTfR) roznit sie u dawcow w zaleznosci od ilosci
zelaza w tabletkach. Odzysk hepcydyny u oséb
przyjmujacych 80 mg zelaza byt porownywalny
z odzyskiem w grupie z symulowang donacjg,
podczas gdy poziom sTfR zmieniat sie inaczej u
0s6b przyjmujacych 20 mg lub 80 mg zZelaza.
Autorzy cytowanej publikacji postulowali, ze
niektére aspekty homeostazy zelaza i zelaza
funkcjonalnego w tkankach sa modyfikowane
przez suplementacje tego pierwiastka po
donacji. Ponadto ich badania wykazaty, ze
sposrod o$miu wskaznikéw sprawnosci fizjo-
logicznej, maksymalna moc wyjsciowa (Pmax) i
szczytowe zuzycie tlenu (VO2 peak) zwiekszaty
sie podobnie w grupach suplementujacych
20 mg i 80 mg zelaza oraz w grupie placebo
(symulowana donacja), natomiast miedzy grupa
placebo, a grupa przyjmujaca WB wzrost
wskaznikéow byt zréznicowany. Na podstawie
uzyskanych wynikéw doszli do wniosku, ze
suplementacja zelaza w dawce 20mg lub
wiekszej chroni dawcéw krwi przed skutkami
powtarzanej donacji, co ich zdaniem moze by¢
spowodowane  zachowaniem  aktywnoSci
enzymatycznej w mitochondriach mie$ni
szkieletowych, a nie zdolnos$cig transportu tlenu
(Pachikian i in., 2020). Ponadto z wynikéw
badan tych autoréw mozna wyciagna¢ dodat-
kowy wniosek, ze w przeciwienstwie do
aktualnej w wielu krajach praktyki, polegajace;j
na zalecaniu suplementacji zZelaza dla
«czestych» dawcéw oraz dla oséb z niskim
poziomem hemoglobiny, nawet dawcy z
wysokim poziomem tego mikropierwiastka
moga odnies¢ korzysci z zazywania Zzelaza
egzogennego.

Wyniki badan Pachikian i in. (2020)
sugeruja, ze nalezatoby zmieni¢ dotychczasowe
poglady dotyczace suplementacji Zelaza, miano-
wicie odrzuci¢ aktualne stanowisko wedtug
ktorego suplementacja zelaza jest wskazana
tylko w przypadku oséb, u ktérych wykazano
niedobor tego pierwiastka  (paradygmat
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«ryzyka») lub istnieje u nich ryzyko, ze sa na
niedobor narazeni i przyja¢ metode «uzupet-
niania zelaza» (paradygmat «uzupetniania
zelaza») w celu jego suplementacji (Spencer,
2020).

U dawcéw krwi spozywanie Zelaza jest
bardzo wazne dla utrzymania homeostazy tego
pierwiastka w organizmie oraz dla utrzymania
odpowiedniego poziomu hemoglobiny po
utracie Zelaza podczas donacji. Petne oddanie
krwi wigze sie z utratg okoto 225-250 mg tego
mikropierwiastka (O'Brien and Goldman, 2017).
Dieta =zazwyczaj zawiera zelazo hemowe
(znajdujace sie w produktach pochodzenia
zwierzecego) o wysokiej biodostepnosci
(15-35 %) i zelazo niehemowe (znajdujgce sie
gtownie w produktach roslinnych) o biodostep-
nosci 1-20 % (Cao et al., 2014). Zelazo hemowe
stanowi zazwyczaj tylko okoto 15% catkowitego
jego spozycia w diecie (Cao et al., 2014).

Dwa badania dawcéw krwi (Cable et al,,
2012; Kotzé et al., 2015) nie wykazaty zwigzku
miedzy spozyciem produktéw bogatych w
zelazo a zapasami tego mikropierwiastka, ani
zwigzku z poziomem hemoglobiny, natomiast
zwigzek pomiedzy zapasami Zelaza a spozy-
waniem miesa wykazano tylko w jednym
badaniu dawcow (Rigas et al.,, 2014). Dotychczas
nie wiadomo, czy spozywanie zelaza hemowego
i niehemowego w diecie jest pozytywnie
zwigzane z poziomem hemoglobiny i zapasami
tego pierwiastka u dawcow krwi (Timmer et al,,
2020).

Aktywno$¢ fizyczna moze réwniez
wptywac na poziom hemoglobiny. W dostepnej
literaturze znaleziono dwie ogo6lne hipotezy
dotyczace tego zwigzku. Po pierwsze, aktywno$¢
fizyczna moze obnizy¢ poziom Hb poprzez
utrate zelaza wraz z potem, moczem i za
posrednictwem przewodu pokarmowego, a
takze poprzez hemolize lub hemodylucje
wywotane wysitkiem fizycznym (Hinton, 2014).
Po drugie, aktywnos$¢ fizyczna moze zwiekszy¢
poziom hemoglobiny, poniewaZz ten rodzaj
aktywnos$ci wymusza transport wiekszej iloSci
tlenu przez hemoglobine w catym organizmie
(Otto et al., 2013).

Liczba badan na temat wptywu aktywnosci
fizycznej na poziom ferrytyny (tj. miary
zapasoOw Zelaza) jest ograniczona (Strain and
Cashman, 2009; Lynch, 2012), szczegdlnie w
przypadku dawcow krwi, a wyniki tych badan sa
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 dawcow Kkrwi wykazaty, ze
sugerowana zmiana diety skutkowata u nich
zmniejszong liczbg przypadkéw anemii oraz
przypadkéw niedoboréw Zelaza (O'Meara et al.,
2011).

Suplementacja zelaza moze by¢ zalecana
osobom z grup wysokiego ryzyka i stanowi
leczenie niedokrwistoSci pierwszego wyboru,
jest skuteczna i niedroga, jesli jest stosowana
prawidtowo (Zimmermann and Hurrel, 2007).
Jednakze konwencjonalne metody uzupeiniania
niedoboru zZelaza poprzez jego suplementacje
moga powodowal zoladkowo-jelitowe skutki
uboczne, takie jak bole brzucha, nudnosci czy
zatwardzenie (Hoppe et al.,, 2013). Wydaje sie
zatem, ze dziatania oparte na wtasciwej diecie
stanowia najlepsza metode uzupeiniania
niedoboréw Zelaza we krwi dawcy i sg znacznie
bezpieczniejsze od suplementacji tego mikro-
pierwiastka.

6. Zapobieganie niedoborom zZelaza u
dawcow krwi. W Polsce obecnie stosowanym
badaniem przesiewowym w celu przyjecia
dawcy krwi do jej oddania jest ocena poziomu
hemoglobiny (Hb) metoda kapilarng (z palca): z
Hb 212,5 g/dl w przypadku kobiet i 13,5 g/dl w
przypadku mezczyzn. Niektdre kraje przyjety
wyzsze normy dla mezczyzn (np. 13,0 lub
13,5 g/dl), odzwierciedlajgce wyzszy zakres
normy dla Hb w ich populacji (Karp and King,
2010). Minimalny dopuszczalny poziom
hemoglobiny ma zapobiec pobieraniu krwi od
dawcoéw z anemig, ale nie zapobiega pobieraniu
krwi od dawcow z niedoborem Zelaza. Do oceny
poziomu zelaza stosowano rozne testy laborato-
ryjne, w tym poziom ferrytyny, stezenie
rozpuszczalnego receptora transferyny (sTfR),
stosunek  sTfR/ferrytyny,  protoporfiryny
cynkowej (ZPP), parametry erytrocytéw i inne
(Vuk etal., 2017).

Wspéiczesna norma dla poziomu hemo-
globiny obowigzujgca w Polsce dla dawcéw krwi
przed jej oddaniem (kobiety =212,5g/dl;
mezczyzni 13,5g/dl) jest kontrowersyjna.
Poziom Hb wynoszacy 12,5 g/dl jest wyzszy od
dolnej granicy normy dla kobiet i nizszy od
dolnej granicy normy dla mezczyzn. Raporty
sprzed kilkunastu lat informowaty, ze 10% proéb
oddania krwi pelnej zostalo wykluczonych z
powodu niskiego poziomu Hb (Mast, 2014).
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Badania przesiewowe wskaZznikow hemo-
globiny i zelaza pomagaja rozpozna¢ dawcow
narazonych na ryzyko poézniejszej anemii i
wspomagajg  strategie  zapobiegania tej
chorobie. Baart i in. (2013) wykazali, ze
subkliniczny niedob6r zelaza jest powszechny
wsrod dawcow krwi, ktérzy spetniajg kryteria
Hb dla donacji.

W stanie ujemnego bilansu zelaza, gdy
zapotrzebowanie na ten mikropierwiastek po
utracie krwi przekracza zdolno$¢ organizmu do
jego wchianiania, morfologia i wskazniki
erytrocytow pozostajg prawidtowe, podczas gdy
poziom ferrytyny w surowicy jest obnizony.
Synteza hemoglobiny pozostaje niezmieniona,
dopoki poziom zelaza w surowicy utrzymuje sie
w normie. Uwaza sie, ze zapasy zelaza w szpiku
kostnym s3 catkowicie wyczerpane, gdy poziom
ferrytyny w surowicy jest nizszy niz 15 pg/l.
Czesto okresla sie to jako stadium utajone lub
erytropoeza z niedoborem zelaza (IDE). Gdy
poziom ferrytyny spadnie ponizej 15 pg/l,
rozpoczyna sie niedokrwisto$¢ spowodowana
niedoborem Zelaza, a hemoglobina i hematokryt
zaczynajg spadac (Reddy et al., 2020).

Receptory transferyny znajdujg sie na
powierzchni czerwonych krwinek, a ich synteza
wzrasta, gdy dostepnos¢ Zelaza jest zmniejszona.
Sa one wydalane do krwi, stad nazwa stezenie
rozpuszczalnego receptora transferyny (sTfR).
Jesli ich poziom jest wyzszy od normalnego
zakresu referencyjnego, wskazuje to na
niedobor zelaza w tkankach przy braku innych
dolegliwosci, ktore zwiekszajg poziom sTfR, a
mianowicie stanow  zapalnych  watroby,
talasemii, niedokrwistosci hemolitycznej i
stanéw niedotlenienia (np., przebywanie na
duzej wysokosci) (Worwood, 2002). Ze wzgledu
na brak standardu odniesienia i zmiennos$¢
testu, warto$ci sTfR sg tgczone z pomiarami
ferrytyny w stosunku «log sTfR/ferrytyna». W
przypadku wartosci o zbyt duzej zmiennoSci,
logarytmiczna konwersja sprawia, Ze dane s3
bardziej liniowe (Suominen et al., 1998).

Zarowno stosunek sTfR/log ferrytyny, jak
i stosunek log (sTfR/ferrytyna) mozna zasto-
sowac¢ do odréznienia IDE od niedoboru Zelaza
magazynowanego. Obecnie nie ma wystarczaja-
cych danych w literaturze dla poréwnania tych
wskaznikéw. Castel i in. (2012) odkryli, Ze na
podstawie stosunku transferyny (g/1)/log
[ferrytyny (ug/1)] mozna oddzieli¢ pacjentow z
ferrytyng <20 pg/l (niedobdr zZelaza) od
pacjentow z ferrytyng >100 pg/1 (bez niedoboru
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zelaza). Mediana stosunku Tf/log (ferr) w
grupie bez niedoboru zelaza w ich badaniu
wynosita 0,84 (Castel et al., 2012).

Oszacowanie log sTfR/ferrytyny ma kilka
zalet. Wymaga tylko dwéch parametréw, ktore
odzwierciedlajg funkcjonalny przedziat zelaza i
koreluja z jego wyczerpanymi zapasami.
«Wskaznik» sTfR/log ferrytyny zostat uzyty do
odrdznienia ubytku zelaza od IDE (Suominen et
al.,, 1998). Skikne i in. (1990) oraz Cook i in.
(2003) wykazali zalete stosowania wskaznika
log sTfR/ferrytyny i ocenili zapasy zelaza
iloSciowo, doktadnie mierzac jego utrate u
pacjentow poddawanych seryjnemu pobieraniu
krwi, do momentu wyczerpania tego pierwiastka.
Metoda ta umozliwia réwniez oszacowanie
zapasow zelaza w tkankach, ktéry to zapas
mozna wyrazi¢ jako nadmiar zelaza w
magazynach lub niedobdr Zelaza w tkankach,
odpowiednio na podstawie warto$ci dodatnich i
ujemnych. Umozliwia réwniez oszacowanie
wchtaniania Zelaza u dawcéw krwi w badaniach
longitudinalnych. W badaniu REDS-II Donor Iron
Status Evaluation (RISE), sTfR nie korelowat z
IDE ani ferrytyng osocza, Rz = 0,54 w poréw-
naniu z R? = -0,96. Warto$¢ log sTfR/ferrytyny
wynoszaca 2,07 odpowiadata poziomowi
ferrytyny wynoszacemu 26,7 ug/l w regresji
wieloczynnikowej, co sugeruje, ze ten poziom
ferrytyny odzwierciedla IDE u zdrowych
dawcow krwi. Przy tym progu poziom ferrytyny
mial czulos¢ 95,1 % i swoistoS¢ 89,6 % w
identyfikacji IDE, a wskaZznik sTfR dodat
niewiele dodatkowych informacji diagnos-
tycznych (Kiss et al., 2013).

Radtke i in. (2005) oraz Nadarajan i in.
(2008) zastosowali logarytm 95 percentyla
(sTfR/ferrytyna) zaré6wno u mezczyzn, jak i u
kobiet, co dato stosunek 2,5-2,6 do zdefinio-
wania IDE. Metoda ta jest mniej czuta niz ta
stosowana w badaniu RISE. Mogto to dopro-
wadzi¢ do niedoszacowania czestosci wystepo-
wania IDE (8,2 % czesto$ci wystepowania
podanej przez Radtke i in. (2005) i 10 % przez
Nadarajana i in. (2008) w poréwnaniu do 42 %
og6tu w badaniu RISE w momencie rekrutacji),
chociaz wyzsza czestos¢ donacji u dawcow
przyjetych do badania RISE jest réwniez
czynnikiem przyczyniajacym sie do rdéznicy w
czestoSci wystepowania niedoboru Zelaza.
Zelazo w organizmie mozna zmierzy¢ z matej
probki krwi wtosniczkowej. Badania metabo-
lizmu oraz zmian w stezeniu zZelaza w
organizmie opiera sie na masie ciala, a nie na
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wartosciach bezwzglednych. Badanie sTfR jest
znacznie drozsze niz inne parametry (Punnonen
and Rajamaki, 1999).

Zmiany w konwencjonalnych parametrach
morfologicznych erytrocytow, w tym MCV, MCH
i MCHC, pojawiaja sie pdézno w rozwoju
niedoboru zelaza i sg nieczute w diagnostyce
tego schorzenia, co skutkuje stabg korelacja tych
zmian ze zmniejszonym poziomem zelaza i
nizsza od hemoglobiny przydatnoscia tych
parametréow w przewidywaniu pdzniejszego
niedoboru Zelaza (Alexander et al., 2000; Stern
et al.,, 2012). Poziom ferrytyny w surowicy jest
uwazany za «ztoty standard» w diagnostyce
niedoboru zelaza u dawcoéow krwi (Clark, 2009).
W kilku badaniach wykazano, Ze stezenie
ferrytyny w surowicy jest wskaznikiem
zapasow zelaza (Agha and Khan, 1989; Milman,
1996). Wedtug Guyatta i in. (1992), poziom
ferrytyny w surowicy <15 ng/ml jest zgodny z
niedokrwisto$cia spowodowang niedoborem
zelaza, z odpowiednio 59% i 99% czutoscig i
swoistos$cig. RDW zostato zaproponowane jako
marker wczesnej diagnozy niedoboru zelaza w
poréwnaniu z MCV lub MCH (Jain et al,, 2018).

Badanie przeprowadzone w Malezji na
92 regularnych dawcach krwi i 95 pierwszo-
razowych dawcach krwi wykazato, ze wsrdod
badanych niedobdr zelaza wystapit u 7,4 %
dawcéw pierwszorazowych i u 17,4 % dawcow
regularnych (Nadarajan and Eow, 2002).
Podobne wyniki uzyskali rowniez Mittal i in.
(2006), przy czym stwierdzili oni, Ze poziom
ferrytyny w surowicy u 21 %-29 % zbadanych
przez nich dawcow byt nizszy niz 15 pg/I.

Badanie przeprowadzone na 500 losowo
wybranych hiszpanskich dawcach krwi i na 200
osobach ubiegajacych sie o zgode na oddanie
krwi (grupa kontrolna) wykazato, ze dawcy ze
zwiekszonym niedoborem Zelaza (stezenie
ferrytyny w surowicy <15 ng/ml) stanowili
7,4 % mezczyzn i 11,8 % kobiet (Hernandez
Lamas et al., 1994). Wedtug Datta i in. (2013)
dawcow potencjalnie narazonych na rozwdj
niedokrwistosci z powodu niedoboru zelaza
mozna wykry¢ tylko poprzez oszacowanie
stezenia ferrytyny. W badaniu przeprowad-
zonym w Sokoto w Nigerii, zapasy zelaza
oceniano na podstawie stezenia ferrytyny w
surowicy i stwierdzono, ze dawcy mieli nizsze
stezenie ferrytyny w surowicy (mediana
95 pg/1), niz osoby nieoddajace krwi (mediana
136 pg/1) (Erhabor et al., 2014).
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U mezczyzn poziom ferrytyny w surowicy
wzrasta wraz z wiekiem. Wzrost ten jest
szczeg6lnie wyrazny w wieku od 18 do 30 lat.
Uwazano, ze u mezczyzn w tym wieku tworzg
sie wieksze zapasy zelaza (Finch et al,, 1977).
Zapasy zelaza u kobiet juz niemiesigczkujacych
sg wyzsze niz u kobiet miesigczkujgcych,
pomimo starszego wieku tych pierwszych, i
dtuzszego czasu posSwieconego na wysitek
zwigzany z pracg, wychowaniem dzieci i
prowadzeniem domu. Podkres$la to znaczacy
wptyw utraty krwi menstruacyjnej na zmniejs-
zenie zapaséw Zelaza w organizmach kobiet.

MezZczyzni po donacji majg najsilniejszy
spadek poziomu ferrytyny z powodu wysokich
zapasow zelaza przed donacjg, a u kobiet
czeSciej wystepuje problem wyczerpanych
zapasOw zelaza, co wymaga ponownej oceny
kryteriow dopuszczania ludzi do oddawania
krwi. Silny spadek poziomu ferrytyny po donacji
u mezczyzn moze by¢ spowodowany czestym
oddawaniem krwi oraz faktem, ze leczono tylko
dawcéw pici meskiej z niskim poziomem
hemoglobiny. Powyzsze fakty s3 waznym
dowodem na to, Ze suplementacja zelaza u
dawcéw Krwi nie jest stosowana we wiasciwy
Sposéb.

Ponowna ocena profilaktyki niedoboru
zelaza jest konieczna zar6wno dla mezczyzn, jak
i kobiet. Aby zapewni¢ gotowo$¢ dawcy, terapia
zastepcza zelazem wymaga zindywidualizo-
wanego podejscia. Dawcy bez zapaséw zelaza
(<15 ng/ml) powinni by¢ nim suplementowani,
otrzymujac 100 mg tego mikropierwiastka
dziennie w ciggu 20 dni po oddaniu krwi. U
dawcéw z poziomem ferrytyny nizszym niz
15 ng/ml, ktérych leczono Zelazem odnotowano
szybka poprawe poziomu hemoglobiny
(Alvarez-Ossorio et al., 2000).

W badaniu Anju i in. (2022) poziom ferry-
tyny w surowicy dawcow stopniowo spadat
wraz z liczbg donacji, co bylo statystycznie
istotne. Rdznica poziomu ferrytyny byta
wyrazna przy pordéwnaniu statych dawcéw,
ktérzy oddali krew mniej niz dziesie¢ razy ze
statymi dawcami, ktorzy oddali krew wiecej niz
dziesie¢ razy. Po dwudziestu i wiekszej ilosci
donacji poziom tego wskaznikowego biatka
pozostawat niezmienny. PowyZsze wyniki sg
zgodne z wynikami uzyskanymi w badaniach
dawcow krwi w Sokoto w Nigerii (Erhabor et al,,
2014), jednakze s3a sprzeczne z wynikami
uzyskanymi przez Mahida i in. (2008), ktérzy
nie znalezli istotnej réznicy miedzy poziomem
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ferrytyny u os6b z grupy kontrolnej i u dawcow,
ktoérzy oddali mniej niz 20 jednostek krwi.

Badanie RISE wykazato 14-krotnie
wieksze ryzyko niedoboru zelaza u dawcéw,
ktérzy oddali 3-4 jednostki krwi w ciggu
poprzednich dwoéch lat i 50-krotnie wieksze
ryzyko u tych, ktérzy oddali dziesie¢ lub wiecej
jednostek w poréwnaniu z dawcami, ktorzy
oddali krew po raz pierwszy (Cable et al., 2011).
Badania przeprowadzone w Malezji na 95
regularnych dawcach krwi i na 95 dawcach
pierwszorazowych wykazaty wystepowanie
niedoboru zZelaza u 7,4% dawcéw pierwszo-
razowych i u 17,4% dawcow regularnych
(Norashikin et al., 2006).

Aby okresli¢ zapasy zelaza przed ich
wyczerpaniem w wyniku donacji, nalezy
zmierzy¢ poziom ferrytyny na jeszcze
wczesniejszym etapie. W przypadku dawcéw
regularnie przyjmujgcych suplementy zelaza
pomiar ferrytyny w surowicy po Kkazdej
dziesiatej donacji jest wystarczajacy, aby $ledzi¢
skuteczno$¢ terapii. W badaniu Anjuiin. (2022),
39,1% dawcéw z niedokrwistoscia miato
poziom ferrytyny 15-50 ng/ml, podczas gdy
48,3% dawcow bez niedokrwisto$ci miato
poziom ferrytyny 15-50 ng/ml. 86,7% oséb z
Hb powyzej 12,5 g/dl miato poziom ferrytyny
<100 ng/dl, co bylo statystycznie istotne.
Przedstawione wyzej wyniki potwierdzaja
konieczno$¢ prowadzenia u dawcéw krwi
regularnych badan przesiewowych ferrytyny
oraz konieczno$¢ prowadzenia systematycznej
suplementacji Zelaza. Poprzednie raporty
sugeruja, Ze oddawanie 2-3 jednostek krwi
rocznie zapewnia poziom Hb i ferrytyny przed
donacja wynoszacy odpowiednio =14,7 g/dl i
58,9 pg/l1 (Djalali et al.,, 2006).

7. Badania nad suplementacjg zelaza u
regularnych dawcow krwi. W badaniach
Hemoglobin and Iron Recovery Study, bedace
czescia Recipient Epidemiology and Donor
Evaluation Study-1II (REDS-III), przeprowad-
zonych przez National Heart, Lung, and Blood
Institute w USA, poréwnano dawcéw, ktérzy nie
otrzymywali suplementéw Zelaza, z tymi, ktérzy
je otrzymywali. Uzywajac progu ferrytyny,
wynoszacego 26 ng/ml, wykazano, ze biorcy
suplementéw Zelaza mieli do 80% krotszy czas
regeneracji hemoglobiny zaréwno w grupie z
niskim, jak i wysokim poziomem tego
wskaznikowego biatka (Kiss et al.,, 2015).
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Nawet u dawcow z nadmiarem zelaza
$redni odzysk hemoglobiny wynosit tylko 70%
po o$miu tygodniach, poniewaz wchtanianie
zelaza z diety jest czynnikiem ograniczajgcym
uzupelnianie zapaséw tego pierwiastka na
drodze suplementacji (Kiss et al, 2015).
Badanie poréwnujace reakcje na placebo z
reakcja na suplementacje zelaza karbonylowego
u kobiet w wieku od 18. do 40. lat przez 56 dni
po pobraniu krwi wykazato, ze suplementacja,
dieta lub oba te czynniki byty wystarczajace do
uzupetnienia zapaséw zelaza u 85 % os6b
otrzymujacych zelazo karbonylowe w poréw-
naniu do zaledwie 29 % osdéb otrzymujacych
placebo. Ponadto wskazniki odroczenia do
ponownego oddania krwi wyniosty odpo-
wiednio 8 % i 36 % (Gordeuk et al., 1990).

W badaniach przeprowadzonych przez
Australijska Stuzbe Krwiodawstwa Czerwonego
Krzyza oceniono wptyw codziennej suplemen-
tacji zelaza karbonylowego i placebo,
podawanych przez osiem tygodni jako terapii
uzupetniajgcej ten mikropierwiastek u oséb po
oddaniu przez nich krwi. Dawcy otrzymujacy
zelazo karbonylowe mieli znacznie wyzszy
poziom ferrytyny oraz wyzszy S$redni poziom
hemoglobiny w dwunastym tygodniu od
rozpoczecia kuracji. Ponadto odsetek dawcéw z
niedoborem zelaza byt znacznie nizszy w grupie
otrzymujacej zelazo karbonylowe niz w grupie
otrzymujacej placebo, dzieki czemu zwiekszyta
sie liczba os6b zakwalifikowanych do ponow-
nego oddania krwi w dwunastym tygodniu po
ostatniej donacji. Okoto 87% dawcow, ktérzy
otrzymali zelazo karbonylowe, zgtosito, Ze beda
je nadal przyjmowad, chociaz znacznie wiecej
dawcow, ktorzy otrzymali suplementy Zelaza
doswiadczylo co najmniej jednego niepozada-
nego zdarzenia zotgdkowo-jelitowego (Marks et
al,, 2014). Skutecznos¢ krétkotrwatej suplemen-
tacji zelazem karbonylowym w bezpiecznym
uzupetnianiu zelaza utraconego podczas
oddawania krwi u dawczyn stwierdzili takze
Mantadakis i in. (2022).

W Szwecji wykonano badania randomizo-
wane z udziatem 120 dawcéw krwi, ktérzy byli
po co najmniej pieciu wczesniejszych donacjach,
w  ktorych to badaniach poréwnywano
skutecznos¢ dozylnej terapii zZelazem z
sacharozg ze skutecznoscig doustnej suplemen-
tacji siarczanem zelaza. Wymienione suplementy
aplikowano dawcom przez 20 dni po kazdej
donacji przez jeden caty rok. Oba sposoby
leczenia byty bezpieczne. U oséb, u ktérych
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zastosowano dozylng aplikacje zelaza z
sacharoza zapasy tego pierwiastka zwiekszyty
sie w znacznie wyZszym stopniu niz u oséb,
ktére otrzymaty doustng suplementacje
siarczanem zelaza. Ponadto, dawczynie pici
zenskiej, a szczeg6lnie panie w wieku ponizej
pieédziesieciu lat, lepiej reagowaty na dozylny
zastrzyk zelaza niz na preparat doustny
(Birgegard et al., 2010).

Bryant i in. (2012) ustalili na podstawie
swoich badan, ze rutynowe podawanie tabletek
siarczanu zelaza przez 60 dni jest bezpieczne i
skuteczne w zapobieganiu rozwojowi niedoboru
zelaza u dawcéw krwi. U 21 % badanych przez
tych autoréw dawcow, otrzymujgcych siarczan
zelaza, wystgpita nietolerancja na ten zwigzek,
wymagajgca jego zamiany na glukonian zelaza,
natomiast brak tolerancji na obydwa produkty
wystapit tylko u 5% dawcéw, ktérzy nie
kontynuowali juz terapii uzupetniajgcej niedobér
tego pierwiastka (Bryant et al.,, 2012).

W randomizowanym, podwdjnie $lepym,
kontrolowanym  badaniu  kobiety przed
menopauza, Z objawami zmeczenia, poziomami
ferrytyny w surowicy < 50 ng/ml i hemoglobiny
>12g/dl zostaly losowo przydzielone do
otrzymywania 800 mg dozylnego zelaza w
sacharozie lub placebo. Zmeczenie i poziom
zelaza w surowicy oceniano na poczatku
badania oraz po szesciu i dwunastu tygodniach.
Ogétem 82 % pacjentek leczonych zelazem
zglosito poprawe stanu fizjologicznego w
poréwnaniu do 47 % pacjentek leczonych
placebo, co stanowi znaczacg réznice. Dziatania
niepozadane zwigzane z lekiem obserwowano u
21 % pacjentek leczonych zZelazem i u 7 %
pacjentek otrzymujacych placebo, ale réznice te
nie byty istotne (Krayenbuehl et al.,, 2011). Na
podstawie wynikdw badania przeprowad-
zonego w Danii wykazano, Ze izomaltozyd
zelaza aplikowany przed drugim i trzecim
pobraniem krwi byt dobrze tolerowany i
powodowal wzrost poziomu hemoglobiny,
poprawe stezenia ferrytyny i wysycenia
transferyny w osoczu, a takze tagodzit objawy
zmeczenia (Gybel-Brask et al., 2018).

Wyniki badan randomizowanych, w
ktérych poréwnano wptyw suplementacji
glukonianem zZelaza z efektami przyjmowania
placebo przez 24 tygodnie po oddaniu krwi
wykazaty, ze glukonian zelaza pozytywnie
wptywa na uzupetnienie zapasow tego
pierwiastka (Cable et al, 2016). Badanie
regularnych dawczyn krwi w Tajlandii
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wykazato, ze dzienna dawka leku ztoZona z
200 mg fumaranu zelaza i 500 mg kwasu
askorbinowego byta dobrze tolerowana i
skutecznie przyspieszata odzyskiwanie hemo-
globiny do poziomu sprzed oddania krwi
(Chiamchanya, 2013). W badaniu klinicznym
dawcow krwi z ferrytyng <30 ng/ml przyd-
zielono losowo do aplikowania im pojedyncze;j
dawki dozylnej karboksymaltozy zelaza lub
doustnego fumaranu zelaza. Pojedyncza dawka
karboksymaltozy Zelaza byta wysoce skuteczna
w zapobieganiu niedokrwistosci, a fumaran
zelaza zazywany doustne byt dobrym
zamiennikiem (Drexler et al., 2020).

W amerykanskim badaniu (Instytut Badan
Krwi i Nauk Medycznych, Centrum Krwi
Wisconsin, Milwaukee, Wisconsin) oceniono
skuteczno$¢ dwodch réznych dawek pierwiastko-
wego zelaza (38 mg w porédwnaniu z 19 mg
wobec placebo) u 692 czestych dawcéw krwi.
Wycofanie sie z badania byto czestsze u oséb
przyjmujacych tabletki z zZelazem niz w
przypadku oséb przyjmujacych placebo (39 %
w poréwnaniu z 7 %), ale nie zaobserwowano
réznicy w zdarzeniach niepozadanych miedzy
osobami przyjmujacymi zelazo a placebo.
Natomiast u o0s6b przyjmujacych zelazo
nastgpita poprawa poziomu tego pierwiastka
niezaleznie od wielkosci dawki (Mast et al,,
2016). Rowniez wyniki badan przeprowad-
zonych w Niemczech wykazaly, Ze dzienna
dawka wynoszaca zaledwie 20 mg pierwiast-
kowego Zelaza w postaci glukonianu Zelaza,
zazywana przez sze$¢ miesiecy mogta uzupeinic
utrate zelaza u dawcow, ktérzy oddawali krew
do czterech (kobiety) Ilub do szeSciu
(mezczyZni) razy w roku (Radtke et al., 2004a).
Radtke i in. (2005) ustalili takze, ze 20 mg
pierwiastkowego Zelaza w postaci glukonianu
zelaza i 400 mg kwasu askorbinowego dziennie
przez zaledwie 30 dni po donacji odpowiednio
rekompensowato utrate Zelaza u wiekszoSci
dawcow krwi obwodowej. Ci sami autorzy
badali réwniez wplyw suplementacji 100 mg
doustnego kompleksu zelaza-glicyny-siarczanu
zelaza w poréwnaniu z placebo po kazdej z
trzech dwu-jednostkowych aferez erytrocytow i
wykazali skuteczno$¢ tego kompleksu w
zapobieganiu niedoborowi omawianego mikro-
elementu (Radtke et al., 2004Db).

Na koniec Macher i in. (2020) porownali
czestoS¢ 1 nasilenie objawow zwigzanych z
niedoborem zelaza przed i po dozylnej lub
doustnej suplementacji zelaza u dawcéw krwi z
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niedoborem tego pierwiastka. Objawy kliniczne
oceniano za pomocg ankiety przeprowadzonej
przed rozpoczeciem terapii i po uptywie o$miu
do dwunastu tygodni od rozpoczecia terapii
zelazem. Odnotowano znaczacg poprawe
samopoczucia u dawcow, zarowno w efekcie
doustnej, jak i pozajelitowej terapii tym
mikroelementem, natomiast nie odnotowano
réznicy miedzy rodzajem suplementacji zelaza a
wynikiem klinicznym (Macher et al.,, 2020).

Panel ds. mikrosktadnikow odzywczych
Instytutu Medycyny (Panel on Micronutrients of
the Institute of Medicine) ustalit dopuszczalny
gorny limit dziennego spozycia pierwiast-
kowego zZelaza na 45 mg. Odejmujac normy
Sredniego dziennego spozycia zelaza w diecie
zachodniej wynoszace okoto 11 mg, pozwala to
na okoto 34 mg dodatkowego ZzZelaza, zanim
pojawig sie skutki uboczne ze strony przewodu
pokarmowego (Vassallo, 2021). Badanie
STRIDE dotyczace suplementacji zelaza u
dawcow krwi potwierdzito te liczbe (45 mg),
poniewaz wykazato, ze ilo$¢ i rodzaje zdarzen
niepozadanych byty podobne u 0s6b otrzymuja-
cych 191ub 38 mg/dzien pierwiastkowego
zelaza lub placebo, a suplementy w obu
dawkach byty skuteczne w tagodzeniu
niedoboru zelaza u regularnych dawcéw krwi
(Mast et al., 2016).

Badania nad suplementacjg zelaza u
regularnych dawcéw krwi sg istotnym
zagadnieniem w medycynie transfuzjologicznej,
poniewaz regularne oddawanie krwi moze
prowadzi¢ do utraty zelaza i potencjalnie do
jego niedoboru. Regularni dawcy krwi powinni
by¢ informowani o korzySciach ptynacych z
suplementacji zelaza i jej wptywie na zdrowie.

Niektore centra  krwiodawstwa  oferujg
programy wsparcia, ktére obejmuja monitoro-
wanie poziomdéw zZelaza i dostarczanie

suplementow tego pierwiastka.
Edukowanie dawcéw o znaczeniu diety
bogatej w Zelazo i o tym, jak radzi¢ sobie z jego

ewentualnymi niedoborami, jest waznym
elementem prewencji. Suplementacja zelaza jest
efektywnym sposobem na zapobieganie

niedoborowi tego mikroelementu oraz zapo-
biega wystgpieniu anemii u dawcow krwi,
poprzez poprawe ich zdrowia i komfortu zycia.
Wiasciwe dawkowanie i wiasciwa forma
suplementacji powinny by¢ dostosowane do
indywidualnych potrzeb dawcoéw i monito-
rowane przez pracownikéw medycznych.
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Podsumowujac nalezy podkresli¢, ze
badania nad suplementacjg zelaza u regular-
nych dawcow Kkrwi wykazaty, Ze jest to
skuteczna strategia prewencyjna, ale wymaga
indywidualnego podejscia do pacjentow i
regularnego monitorowania. Suplementacja
zelaza moze poméc w utrzymaniu prawidto-
wego poziomu tego pierwiastka i umozliwi¢
dalsze oddawanie krwi, zapewniajac bezpiec-
zenstwo i dobrostan dawcow.

Whnioski

Rola zelaza w organizmie cztowieka,
szczeg6lnie w kontek$cie dawstwa krwi, jest
niezwykle istotna. Zelazo jest niezbednym
sktadnikiem hemoglobiny, biatka odpowiedzial-
nego za transport tlenu we krwi. Niedob6r tego
mikroelementu prowadzi do anemii, ostabienia
i zmniejszonej wydolnosci fizycznej oraz
psychicznej. Procesy fizjologiczne zwigzane z
absorpcja i metabolizmem zZelaza sg skompli-
kowane i zalezg od wielu czynnikéw, w tym od
diety, wieku, ptci i stanu zdrowia.

Regularne dawstwo krwi powoduje w
organizmie znaczgcg utrate zelaza. Kazda
donacja krwi pelnej moze prowadzi¢ do utraty
okoto 200-250 mg tego pierwiastka. Proces
regeneracji zasobow zelaza po donacji moze
trwa¢ od kilku tygodni do kilku miesiecy, w
zaleznosSci od indywidualnych predyspozycji i
nawykéw zywieniowych dawcy. Dawcy krwi
powinni dba¢ o odpowiednig podaz Zelaza w
diecie, koncentrujac sie na produktach bogatych
w zelazo hemowe (np. mieso, ryby) oraz
niehemowe (np. warzywa stragczkowe, orzechy,
nasiona). Wazne jest zwiekszenie biodostep-
nosci zelaza poprzez spozywanie witaminy C,
ktéra wspomaga jego absorpcje.

W niektdrych przypadkach suplementacja
zelaza moze by¢ konieczna, szczegdllnie u

®dinancyBanns / Funding

dawcow o podwyzszonym ryzyku niedoboru
(np. kobiety w wieku rozrodczym, wegeta-
rianie). Suplementy zZelaza powinny by¢
stosowane zgodnie z zaleceniami lekarza, aby
unikng¢ skutkéw ubocznych zwigzanych z
przedawkowaniem leku. Regularne monitoro-
wanie poziomdéw zZelaza, hemoglobiny i
ferrytyny u dawcow krwi jest kluczowe dla
zapobiegania niedoborom tego waznego
mikropierwiastka oraz biatek petnigcych wazne
funkcje w organizmie. Edukacja dawcéw na
temat roli zelaza oraz znaczenia odpowiedniej
diety i ewentualnej suplementacji jest
niezbedna dla ich zdrowia. Szczegbélng uwage
nalezy poswieci¢ dawcom z grup zwiekszonego
ryzyka niedoboru zelaza, takim jak kobiety w
wieku rozrodczym, osoby z restrykcyjnymi
dietami oraz sportowcy wytrzymatosciowi.
Indywidualne podejScie do suplementacji i diety
w stosunku do oséb w tych grupach moze
znaczaco poprawic stan ich zdrowia i zdolnos$¢
do regularnego oddawania krwi.

Konieczne sg dalsze badania nad opty-
malnymi strategiami Zzywieniowymi i suplemen-
tacyjnymi dla dawcéw Kkrwi, aby opracowac
bardziej precyzyjne wytyczne. Badania nad
wptywem réznych interwencji dietetycznych na
regeneracje zasobow Zzelaza moga przyczynié
sie do poprawy zdrowia i dobrostanu dawcow
krwi.

Podsumowujgc nalezy podkresli¢, ze
odpowiednie zarzadzanie zasobami Zelaza w
organizmach dawcéw krwi jest kluczowe dla ich
zdrowia 1 zdolnosci do kontynuowania
dawstwa. Przemys$lana dieta, suplementacja
oraz regularne monitorowanie poziomu zelaza
s3 niezbedne, aby minimalizowa¢ ryzyko jego
niedoboru i wspierac ten wazny akt altruizmu.
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MasroxaTta I'pagiok, 'ainHa TkaueHko, HaTtaniss Kypraarok

3HAUYEHHS 3AJII3ZA
B PAIIIOHI IOHOPIB KPOBI TA If KOMIIOHEHTIB

AHOTAIIA

Meta gociigxeHHs: L[g ny6Jikalis € or/is/joBo0 CTaTTel0 i IpUCBSYEHa BaXKJIMBOCTI 3aJ1i3a B palioHi JoHODiB
KpOBi, a caMe poJii LbOTO MiKpoeJieMeHTa B OpraHismi JIIOJMHH, BIJIUBY JOHOPCTBA KpPOBI Ha HOro piBeHb Ta
peKoMeHJallisiM 100 A00aBOK i XapuyyBaHHs, 100 3anmobirtu JediluTy LbOro esneMeHTa. B yMoBax 3pocTaHHA
KiJIbKOCTI JJTOHOPiB KpOBi Ta BIJIUBY L€l nporiefypy Ha IXHE 3,0p0B’sl, iHpopMariis, npesacTaBieHa B L{ild CTaTTi HA OCHOBI
pe3yJIbTaTiB AOC/iKeHb 6araTboX aBTOPiB, Ma€ BaXK/INBe 3HAUEHHS [JIJIs1 PO3POOKU epeKTUBHHUX JIETUUYHUX CTPATETIiM.

MeTogoJorid. /i oTpuMaTH JaHux [l cTaTTi 6yJi0 3/ifiCHEHO NOIYKH ¥ 6a3ax AaHux PubMed, Scopus, Web
of Science i Google Scholar. [Ipu iboMy o6upasvcs Jinile Taki KOMGiHAIT KITIOYOBUX CJIiB, SIK «100aBKH 3aJ1i3a», «(IOHOPH
KpOBi», «AedilUT 3asiza», «Ji€TUYHe 3aji30», «IpodisakTUKa aHeMii», «piBeHb GepUTHUHY». 3AiliCHEHO 06pOOKY
JiTepaTypu 3a nepiox 1970-2024 pokiB. KpiMm Toro 6yJio BUKOPUCTAHO pe3yJbTaTH AOCTiIKeHb, Ony6JiKoBaHi B
pelleH30BaHUX HAYKOBHUX KypHaJaX. Yci BUKOPUCTaHI CTAaTTi COYATKY OIiHIOBAaJIMCS Ha OCHOBI iX Ha3B Ta aHOTalill.
[Ipu BuGOpi BpaxoByBasu Taky iHdopMallilo, Ik XapaKTEepPUCTUKHU JOCAIJHUX TPyN, MeTOAW OLIHKMU piBHA 3asisa,
pe3yJsIbTaTH Ta 3apeecTpoBaHi nobiuni epextu. Kiarodosi pesysbrat mo40 epeKTUBHOCTI f06aBOK 3asi3a, BIJIMBY
JI€ETH Ta MOHITOPUHTY PiBHA 3aJ1i3a 06roBOPIOBAIMCS B KOHTEKCTI IXHbOI aKTya/IbHOCTI J1/1s1 JOHOPiB KPOBI.

HaykoBa HOBHU3HA. Y 1Lill cTaTTi 3alpONOHOBAHO KOMIIJIEKCHUW MiAXiJ /10 BUBYEHHS pOJIi 3asji3a B palioHi
JIOHOPIB KpOBI, MOEAHYIOUN pe3y/JbTaTU OCTAHHIX AOCAiZKeHb i3 NPaKTUYHUMU peKOMeHJalLisMHU IOA0 MIETH Ta
Znob6aBok. [IpeacTaBieHi sik 6iosioriyHi, Tak i NPaKTUYHI acneKTH, 110 € iHHOBaL[ilHUM MiJIX0J0M /10 06TOBOPIOBAHOI
TEMHU, a TAKOXK IMOETHAHO 3HAHHSA 3 Pi3HUX Tajiy3el, TaKUX sK reMaToJioris, AieTosioris, 6ioximisa Ta nmpodismakTrdHa
MeJIMLIMHA, 110 [03BOJISIE BCeOIYHO MpoaHasi3yBaTH L0 npobJieMy. IHTerpauis Lux JUCLHUIIIH BeJe O Kpalloro
PO3yMiHHS BIJIMBY 3aJTi3a Ha 3/0pOB's JOHOPiB KpoBi. Lle# oruisa 6a3yeThcsd HA OCTAHHIX KJIIHIYHUX JOCTIIKEeHHAX i
MeTa-aHaJi3ax, 10 3abe3neyye JOCTOBIPHICTb HpeJCTaBJeHUX AAaHUX. AHaJsi3 pe3yJbTaTiB OCTaHHIX AOCJ]iKeHb
Z103BOJIsIE CHOPMYJIIOBATH OiMBIN aKTyaJbHI Ta TOYHI peKoMeHAAlii I0oJ0 mpenapaTiB 3aji3a. 3amporoHOBAHO
NepCoHaMi3yBaTH AIETUYHI peKoMeHalil A/ JOHOPiB KPOBi, BPaXOBYIOUYH iHAMBIAya/bHI MOTpe6GH IUX JIIOAEH Ta
iHauBiAyanbHi MeTaboJsiyHi BigMiHHOCTI. IHAUBiAyanbHUN miaxif mo AieTu Ta A06aBOK 3aji3a MoXe MHiBHULIUTH
ebeKTUBHICTh 3amobiraHHa gedinuTty 3asiza. BucsiTiieHo npodinakTuuHi cTpaTerii, Taki ik MporpamMu MiATPUMKH
JIOHOpiB KpOBi, sIKi MOBUHHI BKJIIOYATH PEryJspHUNA MOHITOPUHT piBHSA 3aji3a, OCBITHULbKI HporpaMmu IIoJ0
XapuyyBaHHS Ta A06aBOK, @ TAKOX iHAMBI/lyasbHi AIETHYHI BTpyYaHHs. 3BepHEHO yBary Ha HEOOXiAHICTh JOBrocTpo-
KOBOT'O MOHITOpPUHTY edeKTiB 06aBOK 3asi3a, AKMM YacTO HEXTYIOTh B KOPOTKOCTPOKOBUX /IOC/I/PKEHHSIX, a JOBIrO-
CTPOKOBUH MiAXif J03BOJUTH HAZ[IHHO OI[iIHUTU TPUBAJIICTh ePeKTiB 106aBOK i HOro BILJIUB Ha 3/J0POB'sl JOHOPiB KPOBi.

BucHoBKkM. 3asni3o Bifjirpae ¢yHmaMeHTaJbHY poOJib Y MiATPUMIL 3/70poB's JoHOpPIB KpoBi. lleil enemeHT
HeOoOXiAHUN /IS NPoAYKILii reMorsio6iHy, TpaHCIOPTYBaHHS KHUCHIO Ta 0araThOX iHIIMX MeTabGoJivyHUX QYHKIIH.
PerysisipHa 3/1a4a KpoBi BUKJIMKA€ 3HAUYHY BTPATY LIbOTO MiKpOEJIEMEHTA, 1[0 MOKe MPU3BECTH /|0 Horo AediluTy Ta
aHeMil Mpy HeNMpaBUJILHOMY MOMOBHeHHi. [1l06 KoMIeHCyBaTH BTpaTy 3aJj1i3a, JOHOPAM KpPOBi CJ1i/i 3BepHYTH 0COGJIMBY
yBary Ha cBii pauioH. [IpoaykTy, 6araTi reMOBUM 3aJ1i30M, TakKi sk M’sico Ta puba, i HereMoBUM 3asi30M, Taki ik 6060Bi
Ta 3eJIeHi JINCTOBI 0BOYi, IOBUHHI CKJIaZaTHU OCHOBY iXHbOT0 palnjioHy. [lofaTkoBo npuiioM BiTaMiny C mif yac Dxi Moxe
30i/IBIIUTH 3aCBOEHHS HereMoBOro 3asiza. PeryssapHuil npuiioM npenapartiB 3ajiza € epeKTHUBHHUM MeTOJ0M
npodinakTuku fedinuTy 3amisa y qoHopiB KpoBi. KuiniuHi focaifgkeHHs nokasasy, o A06aBKH 3as1i3a MOKpaIlyoTh
piBeHb reMorJio6iHy Ta GepUTHHY, 3HIKYI0YH PU3UK aHeMii. /lo6aBKM NOBMHHI nifj6upaTHcs iHAUBIAyaIbHO, i JOHOPIB
CJIiJ, peryJispHO KOHTPOJIIOBATH 100 PiBHA LbOr0 eJeMeHTa B opraHisMi. [IpocBiTHHULbKI porpamMu JOHOPIB KpPOBI
IIOJI0 BAXJIMBOCTI PEryJIAPHOTO MOHITOPWHIY piBHSI 3asi3a, mpodisakTHUKM aHeMii Ta BiAmoBigHOI aAieTH Mae
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BUpilla/bHe 3HayeHHd. [IporpaMu miATPUMKH, fKi BKJIIOYAIOTb PEryJspHUN MOHITOPUHT DiBHA 3asis3a, HaJaHHA
06aBoK i iHAUBiAyanbHI pekoMeHAALii WOA0 AIETH, MOXYTb 3HAYHO MOKPAIIUTH 3/J0pOB’ AOHOPIB i IX 31aTHICTH
NpOJIOBXKYBATH JOHOpPCTBO. HeobxiHi mopasbii goc/i>keHHs, 1106 BU3HAYUTH ONTUMAJIbHI cTpaTerii JAojaBaHHSA
3asisa Ta IX JOBrOCTPOKOBUM BIIMB Ha 37J0pPOB’s JOHOPIB KpoBi. JlocmiXKeHHs TaKoK MalOThb GYTH 30cepeKeHi Ha
IHAMBiAyaJIbHUX BiIMiHHOCTSIX Yy MeTabo0J1i3Mi JlaHOrO esJieMeHTa Ta Ha POo3poOIi MepCcoHa/i30BaHUX AIETUYHUX
peKoMeHIalil.

Kiro4oBi ci1oBa: 3asi30, JOHOpPU KPOBI, J06aBKHU 3aJ1i3a, aHeMis, ZiieTa, PepUTHH, TeMOTrJI06iH, 3aCBOEHHS 3aJ1i3a
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