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Streszczenie

Zelazo jest sktadnikiem zwiazkéw porfirynowych, takich jak hemoglobina, mioglobina, cytochromy, perok-
sydaza, katalaza. Niedob6r zelaza powoduje niedokrwisto$¢ mikrocytarng. Zapotrzebowanie dzienne doro-
slego czlowieka wynosi 0,21-0,27 mmol, wzrasta w czasie ciazy i laktacji. Najlepszymi zrédtami zelaza sg
mieso, watroba oraz jaja. Z roslinnych produktéw spozywczych zelazo przyswajane jest stabiej. Szczawiany,
a szczegdlnie kwas fitynowy obecny w ziarnach zb6z, utrudnia wchlanianie zelaza, tworzac z nim nieroz-
puszczalne zwigzki.
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Abstract

Iron is an element that constitutes porphyrin compounds, e.g. hemoglobin, myoglobin, cytochromes, peroxi-
dase, catalase. Iron deficiency is the cause of micocytic anemia. Iron demand of an adult is 0.2 1-0.27 mmol
and it increases during pregnancy and lactation periods. The best sources of iron are: meat, liver and eggs. The
iron originating from plant products is absorbable poorly by a human organism. It is caused by the presence
of oxalates, especially phytic acid present in cereal grains that creates insoluble compounds with iron and
thus makes the absorption of iron more difficult.
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Wstep

Biopierwiastki odgrywajg bardzo wazng
role w regulacji metabolizmu komérek [5,35].
Oznaczenie ich stezenia moze dostarczy¢ wielu
informacji podczas formulowania diagnozy
i oceny stanu pacjenta.

Organizm czlowieka nie ma mozliwosci
wytwarzania skladnikéw mineralnych, dla-
tego pozyskuje je z zywnosci, wody pitnej oraz

suplementéw diety. Nieprzyswojone przez orga-
nizm sktadniki wydalane s3 z moczem i katem.
Przyswajalno$¢ pierwiastkéw zalezy od wielu
czynnikéw. Ograniczona jest ona podczas obec-
nosci niektérych substancji chemicznych, ktére
s3 dostarczane do organizmu réwniez z zywno-
$cig. Pomimo dostarczania odpowiednich ilosci
zdarza sie, ze przyswajalnos¢ danego skladnika
jest zbyt niska i nastepuje jego niedobér w orga-
nizmie.
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Najczestszymi niedoborami, jakie sg stwier-
dzane podczas badan u czlowieka, sa niedobory
wapnia, zelaza oraz jodu [7].

Wedtug danych Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO), w krajach wysoko rozwinietych,
niedobdr zelaza obejmuje 5% ludnosci, w tym
20% kobiet miesigczkujacych i 30-40% dzieci
[58].

Gléwnga przyczyna wystepowania niedoboru
zelaza jest dlugotrwale zaburzona réwnowaga,
ktéra powstaje na skutek obnizenia wchtaniania
zelaza, zwiekszonego zapotrzebowania lub nad-
miernej jego utraty [4].

Niedobér zelazawigze sie zniedoborem cynku,
jodu, witamin z grupy A, B ,, a takze biatek. Na
obnizony poziom zelaza wplywaja réwniez diety
odchudzajace, wegetarianizm, weganizm oraz
intensywny trening fizyczny [15, 28,31].

Wchtanianie i metabolizm zelaza

Zelazo do organizmu czlowieka dostarczane
jest z pozywieniem [13,42]. Po dostaniu sie do
zoladka zelazo uwalniane jest ze zwigzkéw orga-
nicznych, a kwasne srodowisko zotadka powo-
duje redukcje zelaza do postaci Fe*, ktéra jest
rozpuszczalna w wodzie, a nastepnie wchtaniana
w jelicie [44]. Tréjwartosciowe zelazo w $rodo-
wisku alkalicznym tworzy nierozerwalne kom-
pleksy, ktére nie sg wchlaniane w dalszej czesci
przewodu pokarmowego. W sokach zotadkowych
tworzg sie rozpuszczalne zwigzki zelaza, ktére
przechodzg do dwunastnicy, chronigc czes$¢ Fe’*
przed wytraceniem [43]. Wchlanianie zelaza
odbywa sie poprzez enterocyty wierzchotkowe
w poczatkowym odcinku dwunastnicy w gérnej
czeéci jej kosmkéw [11]. Zelazo réwniez wchta-
niane jest w okreznicy. Enterocyty zawieraja
biatka, ktére odpowiadaja za przemieszczanie
sie jonéw zelaza, a takze za odbieranie sygna-
16w o jego metabolizmie. Zelazo tréjwartoéciowe
ulega przy wspétudziale hefajstyny przeksztal-
ceniu do postaci dwuwartoéciowej i wigze sie
z DMT1 (transporterem metali dwuwartoscio-
wych) i zostaje przenoszone do wnetrza entero-
cytu przez blone komérkows [1]. Kiedy Fe** wnik-
nie do wnetrza, 1aczy sie z ferrytyna, a nastepnie

w ciggu kilku dni wydalane jest do jelita ze
ztuszczonymi komoérkami (lub pozostaje w wol-
nej formie) transportowane za pomoca ferropor-
tyny oraz ferrooksydazy do osocza, gdzie wigze
sie z transferyna [6, 25, 55]. Transferyna jest
najwazniejszym nosénikiem zelaza w ustroju [2].
Transportuje ona okolo 25 mg Fe/dobe, z czego
80% do szpiku kostnego, w ktérym w retikulocy-
tach zachodzi synteza hemoglobiny [51].

Regulowanie wchlaniania zelaza z przewodu
pokarmowego odbywa sie za pomoca bialka,
ktére nazwane jest hepcydyna [16] i powoduje
wigzanie ferroportyny. Przez usuwanie ferro-
portyny z btony komérkowej hepcydyna wytacza
komérkowy eksport zelaza, co ma duze znaczenie
w komoérkach jelitowych, gdzie internalizacja fer-
roportyny prowadzi do retencji zelaza w komérce
nablonkowej i do jego usuniecia z organizmu
wraz ze zluszczeniem dojrzalego enterocyta do
$wiatta jelita. Przy wysokiej ilosci egzogennego
zelaza dochodzi w watrobie do wzrostu eks-
presji hepcydyny, zwiekszenia jej uwalniania
do krazenia, a na skutek tego do ogranicze-
nia absorpcji zelaza w przewodzie pokarmowym
[46]. Gdy nastepuje w organizmie spadek ilosci
zelaza, dochodzi do zatrzymania produkcji hep-
cydyny, co pomaga ferroportynie transportowac
zelazo z cytoplazmy do transferryny osocza [45].
Regulacja wchianiania jest bardzo wazna, ponie-
waz jest ona odpowiedzialna za homeostaze
w organizmie. W proces wchlaniania zaangazo-
wanych jest wiele zwigzkow, tacznie z hepcydyna
i biatkiem -HFE (bialtko hemochromatozowe)
[56]. Mediatorem zmiany ilosci zelaza, ktore jest
zmagazynowane w watrobie, jest wchtaniana
w komérkach nabtonka oraz odzyskiwana przez
makrofagi hepcydyna. Zwiekszenie ekspresji
hepcydyny wystepuje podczas przecigzenia orga-
nizmu zelazem (zapalenie), natomiast jej zmniej-
szenie ma miejsce w przypadku niedokrwistosci,
niedotlenienia narzadéw oraz tkanek, a takze
przy duzej utracie zelaza [27, 37].

Magazynowanie zelaza

W organizmie najwazniejsza forma przecho-
wywania zelaza jest biatko o nazwie ferrytyna,
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Rycina 1. Biodystrybucja zelaza w organizmie [wg Cook i wsp., 2003]

w mniejszych iloéciach zelazo jest przechowy-
wane jako hemosyderyna. Ferrytyna wyste-
puje w makrofagach, erytroblastach, a takze
w komoérkach watroby. Jest ona Zrédlem goto-
wych do syntezy zwigzkéw zawierajacych zelazo.
Hemosyderyna to produkt degradacji ferrytyny.
Podczas nadmiaru zelaza stezenie hemosyderyny
w watrobie wzrasta [27].

Dystrybucja zelaza

W organizmie czlowieka zelazo znajduje sie
gléwnie w erytrocytach oraz w watrobie (ryc.1).

Pojemno$¢ przenoszonego zelazawynosi 100-
-150 pg/100ml osocza, co odpowiada 3 mg cal-
kowitego zelaza w osoczu [6]. Krazace erytrocyty
- hemoglobina z 1800 mg Zelaza, szpik kostny

- 300 mg zelaza, mioglobina — 300 mg zelaza,
miazsz watroby - 1000 mg, makrofagi ukladu
siateczkowo-$r6dblonkowego — 600 mg [27].

Funkcje zelaza

Hemoglobina warunkuje transport czasteczek
O,, poniewaz centralny atom zelaza w tanicuchu
porfiryny znajduje sie w czeéci wigzacej O, [1, 4].

Zelazo bierze udzial w wytwarzaniu mioglo-
biny oraz w dostarczaniu tlenu do mieéni [29].

W ukladzie nerwowym zelazo spelnia wiele
funkcji. Suplementacja zelaza moze zwiekszy¢
poziom dopaminy. Prawdopodobnie Zelazo jest
zaangazowane w mielinizacje [52].

Zelazo posérednio bierze réwniez udziat
w dostarczaniu tlenu do mézgu. Ma wpltyw na
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funkcje immunologiczne takie jak: branie udziatu
w proliferacji obwodowych limfocytéw T [27].

Dzienne zapotrzebowanie zelaza

W organizmie czlowieka $rednia zawartos¢
zelaza wynosi 3-4 g. Okolo 60% zelaza znajduje
sie w hemoglobinie, 9% w mioglobinie, 20-30%
w postaci zapasowej w ferrytynie, a 1% w enzy-
mach [1, 33].

Zapotrzebowanie na zelazo jest zmienne
i w szczegdlnosci zalezy od wieku, pici i kondycji
fizycznej [9, 10].

Noworodek urodzony w terminie ma znaczne
zapasy zelaza i wysokie stezenie hemoglobiny.
Jednak juz na poczatku drugiego poéirocza
zycia niezbedne jest dostarczanie zelaza wraz
z pozywieniem. W okresie dojrzewania wzra-
sta zapotrzebowanie na zelazo. U dziewczat ze
wzgledu na pojawienie sie cykli miesigczkowych,
a u chlopcéw ze wzgledu na zwiekszone stezenie
hemoglobiny. Zapotrzebowanie na zelazo zwiek-
sza sie réwniez u kobiet w I i III trymestrze ciazy,
ze wzgledu na pokrycie potrzeb tkanek ptodu,
tozyska oraz zwiekszajacej sie masy hemoglobiny.
Srednie zapotrzebowanie na zelazo zwieksza
sie takze u kobiet karmiacych, co zwigzane jest
z utratg zelaza wraz z mlekiem.

Normy spozycia zelaza zostaly ustalone dla
niemowlat na poziomie wystarczajacego spozy-
cia (Al), a na ich podstawie dla pozostatych grup
na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR)
i zalecanego spozycia (RDA) [34].

Przyczyny niedoboru zelaza i czynniki
ryzyka w réznych grupach

Gléwnymi przyczynami niedoboru zelaza sa:

- zaburzenia wchlaniania zelaza, ktére sg cze-
sto spowodowane chorobami ukladu pokar-
mowego;

- zbyt male dostarczenie do organizmu zelaza
W pozywieniu, co zwigzane jest z réznymi
rodzajami diet, np. odchudzajaca, wegeta-
rianiska, weganska [3];

- zwiekszenie utraty zelaza poprzez obfi-
te krwawienia miesigczkowe u kobiet [22],
krwawienie z przewodu pokarmowego lub
innego miejsca w organizmie, wszelkie urazy,
utraty krwi np. podczas zabiegéw operacyj-
nych, uprawianie wyczynowego sportu;

- zwiekszone zapotrzebowania na zelazo, np.
kobiety w cigzy, matki karmigce, okresy doj-
rzewania [27, 47, 57, 59, 60].

Do o0séb szczegdlnie narazonych na utrate
zelaza zaliczamy:

+  dzieci do drugiego roku zycia (wedtug r6znych
zrédet zaliczamy takze dzieci do wieku szkol-
nego) [8,21,48],

+ kobiety w cigzy [26],

+ dziewczeta w okresie dojrzewania, u ktérych
wystapito juz krwawienie miesigczkowe oraz
mlode kobiety, miesigczkujace obficie i niere-
gularnie,

+ sportowcow,

+ osoby starsze [32].

U o0séb znajdujacych sie w grupie ryzyka
niedoboru zelaza wyrdzniono szereg czynnikow
zagrozenia, ktdre przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Grupy ryzyka i czynniki ryzyka
[wg Huch, 2008]

Grupy ryzyka Czynniki ryzyka
Wczesniactwo, cigze mnogie,
niedokrwistos¢ matki
w okresie cigzy, straty krwi

) w okresie okotoporodowym,
Niemowleta

jak i p&Zniejszym, niska waga
urodzeniowa, ubdstwo,
niewtasciwe odzywianie lub
niedozywienie, infekcje.

Dieta wegetarianska, ubdstwo,
antykoncepcja z wkfadka
Srédmaciczng, krwotok
miesigczkowy, malaria.

Mtode kobiety

Brak suplementadji zelaza,

Kobiety w cigzy UbBStWO

Wyczynowi sportowcy  Intensywny trening.

Wegetarianie Nieprawidtowa dieta.

Utajone krwawienie z przewodu
pokarmowego, niewtasciwe

odzywianie, podawanie aspiryny
i srodkéw przeciwzakrzepowych.

Ludzie starsi
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Konsekwencje niedoboru zelaza

Kiedy w organizmie zapasy zelaza zaczynaja
sie zmniejsza¢ powstaje coraz mniej czerwonych
krwinek, czyli zostaje zachwiany proces erytro-
poezy wskutek czego pojawia sie szereg niepoko-
jacych objawéw [36, 59, 60].

Pierwszym sygnalem niedoboru zelaza jest
zle samopoczucie, ciggle zmeczenie oraz apatia.
Tracimy che¢ dowykonywaniajakichkolwiek czyn-
nosci, chetnie robimy sobie drzemki. Wystepuje
blados¢ skéry, warg, bledna spojéwki, pojawiaja
sie sifice pod oczami. Skéra staje sie szorstka
i sucha. Wtosy sg tamliwe i wypadaja. Na paznok-
ciach pojawiaja sie charakterystyczne podiuzne
prazki z rowkami [40]. Kolejnymi objawami sa
béle glowy, obnizenie koncentracji, sprawnosci
myslenia oraz zapamietywania. Dzieci, u kté-
rych wystepuje niedobér zelaza, gorzej sie ucza.
Z powodu ostabienia czes$ciej pojawiaja sie infekcje
[30,38], bél gardla, jamy ustnej i jezyka. W kaci-
kach ust moga tworzy¢ sie zajady. Podczas wysitku
wystepuja dusznosci. Bez zadnych przyczyn przy-
spiesza praca serca i oddechu. Zauwazalna jest
sktonnos¢ do siniakéw oraz krwawien z nosa.

Nasilenie objawéw zalezne jest od wieku oraz
stanu zdrowia czlowieka, a takze wspétistnienia
innych choréb oraz czasu trwania niedoboru
zelaza [12].

Konsekwencja przewleklego niedoboru zelaza
jest niedokrwisto$¢, ktéra moze pojawic sie w kaz-
dym wieku [23, 24, 39].

Niedobér zelaza mozna podzieli¢ na dwa sta-
dia kliniczne: niedobér utajony i jawny.

Niedobér utajony polega na tym, ze zapasy
zelaza sa zmniejszone. Swiadczy o tym obnizenie
stezenia ferrytyny we krwi <15pg/l, przy jed-
noczesnym utrzymaniu stezenia hemoglobiny
>12g/dl [32].

Wyrézni¢ mozna takze dwa inne typy niedo-
boru zelaza: bezwzgledny niedobér zelaza oraz
czynno$ciowy niedobdr zelaza.

Bezwzgledny niedobér zelaza to taki, kiedy
stezenie ferrytyny we krwi spada <15pg/l, co
powoduje obnizenie zapaséw zelaza. Niedobér
ten jest niedoborem jawnym. Czynno$ciowy
niedobdr zelaza, rozpoznany jest, gdy pomimo

utrzymywania sie zasobéw zelaza (stezenie fer-
rytyny we krwi jest prawidlowe lub podwyz-
szone) brak jest zelaza potrzebnego do erytro-
poezy. Sytuacja taka stwierdzana jest wéwczas,
kiedy wystepuje podwyzszona liczba erytrocy-
tow hipochromicznych >10% (normalnie <2,5%)

i obnizone stezenie hemoglobiny w retikulocy-

tach (CHr <29pg). Z czynnoséciowym niedoborem

zelaza mamy do czynienia, kiedy stymulacja ery-
tropoezy odbywa sie za pomoca erytropoetyny
przy jednoczesnym braku podawania zelaza lub

u 0s6b przewlekle chorych [20,27].

Niedobér zelaza ma wiele nastepstw klinicz-
nych:
- Utajony niedobér zZelaza - zglaszanie dole-

gliwosdci takich jak zmeczenie, wyczerpanie,

nerwowos¢, zaburzenia koncentracji, zapomi-
nanie, apatia, utrata apetytu. Nie stwierdza
sie niedokrwisto$ci z niedoboru zelaza.

- Jawny niedobdr zelaza - niedokrwistos¢
z niedoboru zelaza; objawy, jakie wystepuja,
zalezg od czasu trwania niedokrwistosci.

- Bezwzgledny niedobér zelaza — zmienne obja-
wy niedokrwistosci spowodowane niedobo-
rem zelaza, czasami nie wystepuje niedokrwi-
stosc¢.

- Funkcjonalny niedobér zelaza (czynnoscio-
wy) — niedokrwisto$¢ powoduje zablokowa-
nie wigczania zelaza do hemoglobiny. Zapasy
w organizmie wystarczaja, wystepuja objawy
od lekkich do ciezkich [27, 53].

Niedokrwistos¢ jako konsekwencja
niedoboru zelaza

Niedokrwisto$¢ to stan chorobowy podczas,
ktérego poziom hemoglobiny, hematokrytu i/
lub krwinek czerwonych jest znacznie nizszy od
przyjetych norm dla okreslonego wieku [32].

Za dolna granice normy przyjmuje sie steze-
nie hemoglobiny na poziomie:

+ mezczyzni 14g/d],

+ kobiety 12g/dl,

+ kobiety ciezarne oraz dzieci w wieku od 6 mie-
sigca do 5 lat — granica wynosi 11g/d],

+ osoby od 15-13 roku zycia 13g/dl [58].
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Podzial niedokrwistosci

Niedokrwisto$¢ mozna podzieli¢ ze wzgledu
na mechanizm powstawania, czyli czynniki etio-
patogenetyczne oraz ze wzgledu na zmiany mor-
fologiczne krwinek czerwonych [17, 37].

W klasyfikacji niedokrwistosdci ze wzgledu
na zmiany morfologiczne krwinek czerwonych
wyrdzniono:

+ niedokrwisto$¢ normocytows, gdzie $rednia
objeto$¢ krwinki czerwonej wynosi - MCV
80-96f1.

« niedokrwisto§¢ mikrocytows, gdzie S$red-
nia objeto$¢ krwinki czerwonej wynosi —
MCV<80fl.

+ niedokrwisto$¢ makrocytows, gdzie $rednia
objeto$¢ krwinki czerwonej wynosi — MCV
>96f1 [23].

Krwinki czerwone prawidlowej wielkosci
(niedokrwisto$¢ normocytowa) wystepuja:
« w chorobach przewlektych,
+ zpowodu niewydolnosci nerek,
+ w zaburzeniach szpiku kostnego,
+  w procesie hemoliozy,
+ w anemii sierpowato-krwinkowe;j.

Krwinki czerwone mikrocytowe wystepuja:
« zniedoboru zelaza,
« w talasemii,
+  w niedokrwistosci syderoplastycznej,
+ podczas przewleklych zakazen,
« W zatruciu olowiem,
+ w niedoborze miedzi.

Krwinki makrocytowe stwierdzane sa:
« uzdrowych noworodkéw we krwi obwodowej,
« w niedoborze kwasu foliowego oraz witaminy
B12’
« w alkoholizmie,
« w chorobach nerek,

+ w niedoczynnosci tarczycy [24].

Podzial niedokrwistosci oparty na procesie
powstawania dzielimy na:
« niedokrwistosci, ktére powstaja z powodu
zaburzenia powstawania krwinek czerwo-

nych,

+ niedokrwistosci z powodu utraty krwi,
« niedokrwistoéci spowodowane nadmiernym
niszczeniem krwinek czerwonych [37].

Objawy niedokrwistosci w réznych grupach
ryzyka

Niedokrwisto$¢ z powodu niedoboru zelaza to
jedna z najczesciej wystepujacych postaci niedo-
krwistosci. Stanowi okolo 80% wszystkich ane-
mii. W poszczegélnych grupach ryzyka niedobér
zelaza ukazuje szereg objawéw klinicznych [24].

Dzieci ze stwierdzona niedokrwistoscig sg
grupa wysokiego ryzyka. Dlatego nalezy zwraca¢
na nie szczegdlna uwage i obserwowac ich zacho-
wanie. Niedobdr zelaza prowadzi do szeregu
zmian w ich organizmie:

« zaburzony/opézniony wzrost,

+ zaburzony/op6zniony rozwdj ruchowy, pro-
blemy z réwnowaga, koordynacja (opéznione
raczkowanie czy chodzenie),

+ zaburzony/opéZniony rozwéj mowy,

+ zaburzona koncentracja,

+ zaburzony rozwdj emocjonalny (zamkniecie
w sobie, niepokoj, ograniczenie komunikagji),

+ problemy psychiczne oraz klopoty z popraw-
nym zachowaniem [48].

Oczywiscie wymienione objawy nie s3 tylko
wyznacznikiem niedoboru Jednak
w przypadku takich objawéw zaleca sie rozpo-
czecie suplementacji zelazem i obserwacji, czy

zelaza.

nastepuje poprawa [24].

W okresie dojrzewania nastepuje wzrost na
zapotrzebowanie zelaza. U mlodych dziewczat
utrata zelaza wystepuje z powodu menstruacji.
W tym okresie objawy spowodowane niedoborem
zelaza moga stac sie bardziej wyraziste, jesli nie-
dobér wystapil juz wczesdniej i nie byt zdiagnozo-
wany lub pojawi¢ sie po raz pierwszy. Objawami
niedoboru zelaza s3 zmeczenie, apatia, brak kon-
centracji, a nawet nadwaga.

Kobiety w wieku rozrodczym, u ktérych
nastapil deficyt zelaza, moga cierpie¢ na ogélne
objawy spowodowane niedoborem. Najczesciej
wystepuje u nich jednak obnizona sprawnos¢
fizyczna. Gtéwnym problemem jest u tych kobiet
przewlekly niedobér zelaza, ktéry prowadzi do
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zaawansowanej niedokrwistosci, a w konse-
kwencji generuje inne choroby utrudniajace zaj-
Scie w cigze.

Podczas cigzy niedobdr zelaza jest bardzo
niebezpieczny dla rozwijajacego sie plodu oraz
matki. Pojawia sie ryzyko wystapienia dysfunkcji
tozyska. Noworodek bedzie mial po urodzeniu
nizsze zasoby zelaza, co zwiekszy jego ryzyko na
zachorowania w pierwszym roku zycia. U matki

nastepuje niebezpieczenistwo wystapienia
odmiedniczkowego zapalenia nerek i goraczki
pologowej.

Na niedobér zelaza cierpia najczesciej spor-
towcy wyczynowi. Oprdcz ogdlnych objawéw nie-
dokrwistosci spada u nich wydolnos¢ fizyczna.
Ich organizm ze wzgledu na duza utrate Zelaza
podczas ¢wiczen podatny jest na powstawanie
szeregu infekgji.

U ludzi w podesztym wieku niedobér zelaza
spotegowany jest poprzez szereg wystepujacych
choréb [30].

Profilaktyka chor6b spowodowanych
niedoborem zelaza

Profilaktyke niedoboru zelaza mozna roz-
patrywac pod szerokim katem, poniewaz niedo-
bér zelaza jest problemem ogdlnoswiatowym.
Wskazania do profilaktyki ma populacja glo-
balna, poszczegélne grupy ryzyka, a takze poje-
dyncze osoby. Poprzez profilaktyke populacji glo-
balnej nalezy rozumie¢ fakt, iz niedobdr zelaza
jest konsekwencja panujacych warunkéw zycia,
czyli biedy, niedozywienia, nawracajacych zaka-
zen, a takze ogdlnej niewiedzy o problemie.

Gléwnym zadaniem profilaktyki powinna
by¢ walka ze wszystkimi wyzej wymienionymi
zjawiskami. Wazng sprawg bedzie zredukowanie
biedy, zapewnienie lepszego dostepu do pozywie-
nia, ktére bogate jest w zelazo, kontrole zakazen,
a przede wszystkim edukacja. Spelnienie wszyst-
kich warunkéw datoby dopiero pewna gwarancje
na odpowiednig podaz zelaza.

Na calym $wiecie grupy ryzyka sa podobne,
a nawet jest ich w niektdérych krajach o wiele
wiecej. Analizujac wskazania do profilaktyki nie-
doboru zelaza w odniesieniu do pojedynczych
0s6b, nalezy bra¢ pod uwage ich dotychczasowy

wywiad chorobowy, warunki Zycia oraz stopien
edukacji [18].

Srodki zapobiegawcze
dla poszczegoélnych grup ryzyka

Kazda grupa ryzyka niedoboru zelaza potrze-
buje $srodkéw zapobiegawczych (Tab. 2).

Tabela 2. Srodki zapobiegawcze dla
poszczegdlnych grup ryzyka
GRUPY RYZYKA SRODKI ZARADCZE

Uzupetnianie Zelaza poprzez diete
(produkty pozywne i bogate
w zelazo), testy skriningowe.

Wczesniaki i mate
dzieci

Uzupetnianie zelaza, pozywienie

Dzieci szkolne .
bogate w zelazo.

Uzupetnianie zelaza, pozywienie

Kobiety ciezarne . o
bogate w Zelazo, testy skriningowe.

Regularna kontrola poziomu zelaza,

Sportowc . )
P Y uzupetnianie zelaza w razie potrzeby.

Wegetarianie/
weganie

Regularna kontrola poziomu zelaza,
uzupetnianie zelaza w razie potrzeby.

Ludzie w podesztym
wieku

Uzupetnianie zelaza, pozywienie
bogate w Zelazo.

Dieta jako wstep do skutecznej
profilaktyki

Jedng z gléwnych metod, majacej na
celu ochroni¢ ludno$¢ przed utrata zelaza,
jest zwiekszenie dostarczenia zelaza wraz
z zywnoscig [50]. W produktach spozywczych
znajduje sie zelazo hemowe przyswajalne w 20%,
ktoére gtéwnie wystepuje w produktach pochodze-
nia zwierzecego oraz zelazo niehemowe, ktére
trudniej jest wchlaniane, przyswajalne w 5%,
wystepujace gléwnie w produktach roélinnych
[5]. Do produktéw, w ktérych znajduje sie
najwiecej zelaza, zaliczane sg produkty pochodze-
nia zwierzecego, miedzy innymi watrébka,
z ktorej organizm wchlania okolo 12% zelaza
oraz cielecina (wchtanianie wynosi az 22%). Dla
poréwnania produkty pochodzenia roslinnego,
ktére zawieraja duzg ilos¢ zelaza, nie dostarczaja
go do organizmu w zbyt duzej ilosci, gdyz jest ono
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z nich Zle wchtaniane, np. szpinak zawierajacy
duza ilos¢ zelaza do organizmu dostarcza zaled-
wie 1%, kukurydza okolo 4%. Przyswajanie
zelaza zwieksza witamina C, z tego powodu
produkty zawierajace zelazo powinno taczy¢ sie
z produktami zawierajacymi jej jak najwiecej, np.
natka pietruszki, papryka, pomidorami, trus-
kawkami, czarng porzeczka, owocami cytru-
sowymi [3, 41, 54].

Do produktéw, ktére zawieraja zelazo, zalicza
sie mieso (wolowine, cielecine, dréb, watrébke),
ryby i owoce morza, warzywa straczkowe, war-
zywa z zielonymi lis¢émi (np. kapuste, salate)
oraz orzechy, suszone morele, daktyle, jeczmien,
ptatki z otrebami [18].

Najwiekszymi ,wrogami” zelaza, ktérych
nalezy unika¢ lub spozywaé¢ w ograniczonych
ilosciach, sg kawa oraz herbata. Zawierajg one
zwiazki, ktére hamuja jego wchlanianie [7].

Suplementacja zelaza

Suplementacje zelaza stosuje sie réwniez jako
profilaktyke przed niedoborem tego pierwiastka
w organizmie. Gléwna grupa docelowa suple-
mentacji sa kobiety ciezarne, matki karmiace
oraz mate dzieci od 6 miesigca do 5 lat. Kolejna
grupa sa noworodki z malg waga urodzeniows,
dzieci w wieku szkolnym, ludzie mlodzi, gtéwnie
w okresie dojrzewania, oraz kobiety w wieku
rozrodczym. Indywidualnej profilaktyce podle-
gaja sportowcy wyczynowi, wegetarianie, ludzie

w podeszlym wieku oraz pacjenci z chorobami
przewleklymi [10].

Suplementacja powinna odbywaé sie pod
opieka lekarza i po dokladnym zbadaniu
poziomu zelaza w organizmie. Wskazania do
suplementacji zalezg od danej grupy ryzyka,
dawkowanie oraz czas kuracji wyznaczane jest

indywidualnie [24].

Podsumowanie

Potrzebujemy wielu pierwiastkéw, dzieki kté-
rym nasz organizm bedzie mdgt prawidtowo
funkcjonowac¢ [5]. Brak chociazby zelaza w odpo-
wiedniej iloéci powoduje zaklécenie homeostazy
[19]. Organizm przy niewielkiej utracie mikro-
skladnikéw jest jeszcze w stanie funkcjonowad,
ale wysyta wiele sygnaléw, ktére powinnismy
nauczy¢ sie odczytywac.

Nalezy pamietac, ze:

- niedobdr zelaza daje takie objawy, ktére moga
by¢ mylone ze zmeczeniem spowodowanym
codziennymi obowigzkami, dlatego wazna
jest ciggla obserwacja swojego organizmu
oraz swoich bliskich, szczegélnie tych, ktérzy
naleza do grup podwyzszonego ryzyka,

- waznejest, aby regularnie wykonywa¢ badania
kontrolne, zwlaszcza badania krwi i reagowa¢
w sytuagji, gdy nastapi spadek zelaza,

- bardzo istotna jest odpowiednia dieta, ktéra
pomoze w uzupelnieniu strat zelaza.
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