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Niedobér zelaza (NZ), ktérego skutkiem jest niedokrwistosé
z niedoboru zelaza (NzNZ) jest najcze$ciej spotykanym deficytem
pokarmowym u kobiet miesigczkujgcych, ciezarnych i w okresie
laktacji. Konsekwencjg niedostatecznej podazy zelaza jest obni-
zenie/wyczerpanie jego rezerwy ustrojowej prowadzace do NzNZ,
na ktdrg cierpi od 8-10% do 30-40 % pacjentek spetniajgcych kry-
teria miesigczek krwotocznych (utrata krwi miesigczkowej > 70
ml, czas trwania miesigczki >7 dni) lub stosujgcych wewnatrzma-
ciczny niehormonalny insert antykoncepeyjny [1, 2, 3].

Co druga ciezarna ma NZ na tle zwiekszonej hematopoezy
oraz zapotrzebowania na ten pierwiastek ze strony rozwijajace-
go sie ptodu i tozyska. W przebiegu cigzy zmniejsza sie ustrojowa
rezerwa zelaza (Fe) oraz zwieksza ryzyko wystgpienia niedokrwi-
stosci, zwtaszeza w I1i [ll trymestrze jej trwania. U kobiet, w kté-
rych diecie zawarto$¢ zelaza jest niska, ryzyko wystapienia NzNZ
w przebiegu cigzy zwieksza sie 4-krotnie [4].

Ryzyko wystapienia NzNZ jest najnizsze w | trymestrze cigzy
(1.8%) i wzrasta do 8.2% w |l trymestrze oraz 27,4% pod koniec
cigzy [3, 5, 6].

Wielordédki sa grupa kobiet szczegdlnie narazong na deficyt
zelaza. Urodzenie dwéiki lub tréjki dzieci zwieksza ryzyko NzNZ
trzykrotnie, a wieksza liczba porodéw, nawet czterokrotnie [7].
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W przebiegu cigzy zwieksza sie liczba erytrocytéw i objetosé
osocza. Stezenie hemoglobiny oraz warto$¢ hematokrytu zmniej-
sza sie od 1 trymestru ciazy osiggajac najnizsze wartosci na prze-
tomie I i Ill trymestru, ktére utrzymuija sie do korica cigzy. Pod
koniec cigzy diagnostyka réznicowa pomiedzy fizjologicznymi
zmianami w zakresie morfologii krwi a NzNZ jest trudna. Wcze-
sna ciaza jest najbardziej wiarygodnym okresem co do oceny/
predykcji ryzyka anemii w I1/11l trymestrze cigzy. Niedokrwisto$¢é
z niedoboru zelaza w | lub Il trymestrze cigzy moze prowadzi¢ do
porodu przedwczesnego lub zwiekszaé ryzyko urodzenia dziecka
z niska masa urodzeniowa. Ryzyko to zalezy od wieku cigzowego
w ktérym rozpoznano NzNZ. Zagrozenie zwieksza sie dwukrotnie
u ciezarnych ze stezeniem hemoglobiny (Hgb) 9.0-9.9 g% w 12
tygodniu cigzy i trzykrotnie u kobiet, u ktérych wartosé ta jest
nizsza niz 9.0 g% [5, 6, 8, 9].

Zwigkszenie ryzyka powiktar perinatologicznych na tle NZ/
NzNZ ttumaczone jest niedotlenieniem matki/ptodu, infekcjg lub
stresem oksydacyjnym komérek. Przewlekta hipoksja induku-
je odpowiedZ stresowg ze strony jednostki matczyno-ptodowe;.
W konsekwencji dochodzi do uwolnienia tozyskowego hormonu
uwalniajgcego kortyzol (CRH) i zwiekszenia biosyntezy kortyzolu
przez nadnercza ptodu, co jest bezposrednig przyczyng aktyw-
nosci skurczowej macicy. Stres oksydacyjny, niezréwnowazony
ochronnym dziataniem endo/egzogennych substancji antyoksy-
dacyjnych, uszkadza tkanke tozyska i stymuluje poréd przedwcze-
sny. NZ/NzNZ ostabia funkcje uktadu odpornosciowego w cigzy
zwiekszajac ryzyko powiktan infekecyjnych w II/1ll trymestrze
cigzy, a nadprodukcja cytokin, prostaglandyn oraz CRH aktywuje
przedwczesng czynno$¢ porodowa.[10]

Zgodnie z rekomendacjami Brytyjskiego Komitetu d.s. Stan-
dardéw w Hematologii (British Commitee for Standards in Ha-
ematology) pacjentki z warto$ciami Hgb <11.0g% (I trymestr),
<10.59% (I1/11l trymestr), <10g9% (potég/laktacja) lub poziomem
ferrytyny < 30 ug/l wymagajg suplementacji zelazem [11].

Profilaktyka niedoboru zelaza w cigzy budzi liczne kontro-
wersje. Przedmiotem goracej dyskusiji jest zalecenie obligatoryj-
nej suplementacji Fe u ciezarnych w krajach, gdzie niedobér tego
pierwiastka obserwuje sie rzadko. Rekomendacje towarzystw
naukowych wiekszosci krajéw europejskich wskazujg na potrze-
be suplementacji zelazem u kobiet w okresie rozrodczym, u kté-
rych rezerwa ustrojowa zelaza przed cigzg nie przekraczata 500
mg Fe. Ze wzgledu na fakt, ze w zadnym kraju nie prowadzi sie
rutynowego skriningu oceniajacego wielko$¢ ustrojowego ma-
gazynu zelaza (pomiar stezenia ferrytyny) przed lub we wczesnej
cigzy, istnieje potrzeba zapewnienia odpowiedniej podazy tego
pierwiastka w diecie ciezarnych. U ciezarnych nie stosujgcych
profilaktycznie zelaza czesciej obserwuije sie skutki jego niedo-
boru: zwiekszenie ryzyka urodzenia dziecka z masa urodzeniowg
ponizej 2500 g (019%), NzNz lub NZ w dniu porodu odpowiednio
070%i5% [12, 13].

W populacji kobiet duriskich az 40 % badanych miato niska
lub zblizona do zera rezerwe zelaza ustrojowego. Tylko u 14-20
% badanych zapasy zelaza przekraczaty poziom 500 mg (ferryty-
na > 70-80 mg/l), adekwatny do zwiekszonego zapotrzebowania
w okresie cigzy [14].

Co druga ciezarna okoto 18 tygodnia cigzy ma poziom ferry-
tyny < 30 mg/l, a tylko u 13.7 % kobiet w cigzy stezenie ferrytyny
przekracza 70 mg/l [12].
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Nie ma tez wspélnego stanowiska, co do wysokosci profilak-
tycznej dawki zelaza dla kobiet w okresie rozrodczym oraz ciezar-
nych i matek karmigcych piersia. Zaleca sie stosowanie najnizszej
efektywnej dawki Fe*, ktérej wielko$¢ spetniataby wymadg profi-
laktyki NZ/NzNZ. Nadmierna suplementacja zelaza w diecie moze
zmniejsza¢ wchtanianie innych niezbednych dla zdrowia mikro-
elementéw takich jak cynk, miedz, chrom, molibden, mangan,
magnez, i/lub zwieksza¢ ryzyko toksycznego uszkodzenia btony
Sluzowej jelita cienkiego przez wolne rodniki. Jony cynku i zelaza
niehemowego s3 przenoszone do wnetrza enterocyta w tym sa-
mym mechanizmie absorbcji, ktéry staje sie niewydolny dla cynku
po wysyceniu tresci pokarmowej 25 mg Fe. Zelazo hemowe w die-
cie nie wptywa na absorbcje cynku z przewodu pokarmowego
wzgledu na odmienny mechanizm wchtaniania. Niedobér Zelaza
moze odpowiadaé¢ za nadmierng absorbcje toksycznych metali ta-
kich jak otéw oraz kadm [12, 14, 15, 16].

Polskie Towarzystwo Ginekologiczne rekomenduje su-
plementacje zelazem u kobiet z NzNZ stwierdzong w okresie
przedkoncepcyjnym, a nastepnie od 9 tygodnia do konca ciazy,
u ciezarnych z ryzykiem wystgpienia NZ/NzNZ (wegetarianki, pa-
cjentki z zaburzeniami wchtaniania), u ciezarnych ze stezeniem
Hgb < 11mg/dl oraz w okresie karmienia piersig (profilaktyka NZ/
NzNZ u noworodkéw/niemowlat). Zalecana dzienna podaz zela-
za w diecie powinna wynosi¢ 18 mg poza cigzg, 26-27 mg pod-
czas cigzy oraz 20 mg w okresie laktacji. W przypadku ciezarnych
z niedokrwisto$cig dawke Fe nalezy zwiekszy¢ do 60-120mg/dobe
[18].

Norweski Komitet ds Zywienia zaleca, by w codziennej diecie
miesigczkujacych kobiet znajdowato sie 12-18 mg zelaza. Tylko
15 % Norwezek spetnia ten wymdg. Rekomendowana w Australii
dobowg dawka zelaza dla ciezarnej jest dawka 22-36 mg Fe [1,
19].

U 50 % ciezarnych nie stosujacych profilaktycznie Fe doj-
dzie do istotnego zmniejszenia ustrojowego magazynu zelaza,
a u 21% rozwinie sie NzNZ [12].

Pierwotnie w zapobieganiu NZ/NzNZ stosowano wysokie
dawki Fe** (100-200 mg/dobe) [12].

Hemminiki i Rimpela poréwnali efektywno$é selektywnej lub
obligatoryjnej suplementacji zelazem w okresie cigzy (100 mg/
dobe) w grupie 2912 kobiet fifiskich bez wyktadnikéw NzNZ. Do
grupy stosujgcych zelazo selektywnie kwalifikowano ciezarne
z warto$cig hematokrytu (HCT) < 30 % oraz Hgb < 10 g%, stwier-
dzonych podczas 2 kolejnych wizyt po 33 tygodniu cigzy. Kobie-
tom w grupie suplementowanej zelazem obligatoryjnie, poda-
wano codziennie 100 mg Fe od 20 tygodnia cigzy. Obligatoryjna
suplementacja zelazem pozwala utrzymaé statg warto$é HCT, nie
wptywata na mase urodzeniowa noworodka oraz wydtuzata czas
trwania cigzy o 2 dni. U ciezarnych, niezaleznie od zastosowane-
go schematu suplementacji zelazem wysoka warto$é HCT ujem-
nie korelowata z masg urodzeniowa dziecka i waga tozyska.[20]

Wysokie stezenie Hgb (w | trymestrze cigzy (13,0 g % w 12
tygodniu; 12.6 g% w 18 tygodniu) zwieksza ryzyko urodzenia
dziecka z niska masg urodzeniowa, ale nie zwieksza ryzyka poro-
du przedwczesnego [8].

Z drugiej strony nie wykazano, by wysokie stezenie Hgb
niekorzystnie modyfikowato mase urodzeniowg noworodka uro-
dzonego o czasie. Odnotowano natomiast dwukrotny wzrost
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zagrozenia porodem przedwczesnym oraz urodzenia dziecka
z niskg masa ciata [9].

W badaniu Rhea Study przeprowadzonym w grupie 1279 cie-
zarnych stosujacych w | oraz Il trymestrze cigzy kwas foliowy, a od
Il trymestru zelazo, wykazano, ze suplementacja wysoka dawka
Fe (100 mg/dobe) w Il trymestrze cigzy zwiekszata ryzyko urodze-
nia dziecka z niskg masg urodzeniowa.[21]

Podobng zalezno$¢ odnotowano w badaniu MOCEH (Mothers
and Children’s Environmental Health) [22].

Wiekszo$¢ ciezarnych i karmigcych piersig kobiet stosuja-
cych preparaty zelaza (64.9%) przekracza rekomendowang (45
mg) dobowa podaz zelaza (ciezarne: ok. 58 mg/dzien, karmigce:
ok. 57 mg/dzien). Z tej grupy, mniej niz < 15 % kobiet w okresie
rozrodczym zycia, byta uprzednio lub jest leczona z powodu NZ/
NzNZ przez okres conajmniej 3 m-cy. Przewazajacy odsetek cie-
zarnych, ktére nigdy nie byty leczone z powodu NZ/NzNZ i nie ma
laboratoryjnych wyktadnikéw anemii stosuje profilaktycznie zbyt
wysokie dawki zelaza [22, 23].

Z drugiej strony u 99% kobiet nie stosujacych preparatéw
zelaza w cigzy dobowa podaz tego pierwiastka jest niewystarcza-
jgca i nie przekracza <24 mg [22].

Nadmierna odbudowa ustrojowej rezerwy zelaza zwieksza
gestos$¢ krwi pogarszajac jej przeptyw przez jednostke matczyno
-ptodowa lub wrecz prowadzi do intoksykacji organizmu jonami
zelaza [22].

Wykazano, ze podaz 66 mg Fe od 20 tygodnia cigzy chroni
przed wystapieniem NzNZ az 90% ciezarnych. Zblizony efekt pro-
filaktyczny zaobserwowano dla Fe w dawce dobowej 40 mg. Nie
wykazano réznic w zapobieganiu NZ/NzNZ u ciezarnych, ktére
otrzymywaty zelazo w dawkach 40mg/60mg/80 mg [12].

Codzienna suplementacja zelaza w dawce 18-20 mg wydaje
sie by¢ nieefektywna w zapobieganiu NZ. Dla tej dawki Fe ryzyko
wystgpienie objawdw klinicznych charakterystycznych dla niedo-
boru zelaza wynosi 50%, a NzZNZ 10%. Pomimo, ze w grupie ko-
biet stosujacych zelazo w dawce 20 mg/dobe czesciej stwierdza-
no NZ/NzNZ, dawka ta zapobiegata wystapieniu anemii w okresie
potogu. Nie odnotowano istotnego zwiekszenia odsetka dziatan
niepozadanych terapiii niezaleznie od zastosowanej dawki zelaza.
Podaz zelaza w najwyzszej dawce dobowej (80 mg) nie wptywata
na dobrostan noworodka (masa ciata, dtugosé¢, punktcja w skali
Apgar). Stosowane przez matke zelazo w dawce 20 mg catkowi-
cie zaspokajato zapotrzebowanie noworodka na ten pierwiastek.
U kobiet stosujacych w cigzy 20 mg zelaza stezenie ferrytyny
w okresie potogu byto nizsze. Jednak tylko 6.7 % badanych z tej
grupy miato zmniejszone ustrojowe zapasy zelaza. U zadnej z tych
ciezarnych nie odnotowano NzNZ w poréwnaniu do 16-17% NzNZ
u kobiet nie stosujgcych Zelaza oraz 12% z anemig zdiagnozowa-
na w cigzy. Suplementacja zelaza w dawce 40 mg zapobiegata
niedoborowi zelaza u 90 % ciezarnych, a u 95 % niedokrwisto$ci
z niedoboru zelaza w okresie cigzy i potogu Z tego powodu wiek-
szo$¢ ekspertéw rekomenduje podawanie ciezarnym 40 mg Fe od
18 tygodnia cigzy. Najnizsza dawka stabilizujgca ustrojowy ma-
gazyn zelaza jest jego podaz na poziomie 27 mg Fe [12].

Profilaktyczne podanie ciezarnym 20 mg zelaza od 20 tygo-
dnia cigzy uzupetnia zapasy zelaza oraz zmniejsza ryzyko wysta-
pienia NzNZ. Wykazano efektywnoéé¢ kliniczng profilaktycznego
podania 20 mg Fe od 20 tygodnia cigzy do czasu porodu w zapo-
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bieganiu NZ/NzNZ u ciezarnych i karmigcych matek. W dniu po-
rodu, u ciezarnych suplementowanych zelazem, NzNZ obserwo-
wano 4-krotnie rzadziej niz w grupie z placebo. Podobnie, rzadziej
stwierdzano NZ mierzony poziomem ferrytyny, zaréwno w dobie
porodu (35% vs 58%) jak i w 6 m-cu po porodzie (16% vs 29%).
Odsetek ciezarnych z rozpoznaniem anemii z niedoboru Zelaza po
6 miesigcach od urodzenia dziecka nie réznit sie miedzy badany-
mi grupami. Nie odnotowano réznic w profilu i nasileniu dziatan
niepozadanych ze strony przewodu pokarmowego zwigzanych
z przyjmowaniem lub nie stosowaniem suplementacji zelazem.
Niska dawka zelaza nie wptywata na dobrostan pourodzeniowy
dziecka mierzony punktacjg Apgar oraz obwéd gtowy, mase uro-
dzeniowa i dtugo$é ciata noworodka. Badanie to poddato w wat-
pliwosé zasadnosé skriningu w kierunku NZ/NzNZ u kobiet w 28
tygodniu cigzy oraz potrzebe rutynowej suplementacji wysoka
dawka zelaza. Niskodawkowana podaz zelaza jest dobrze tolero-
wana przez ciezarne i nie jest skojarzona z ucigzliwymi dziatania-
mi niepozadanymi zwigzanymi z profilaktykg NZ/NzNZ [19].

Zelazo hemowe

Zelazo jest kofaktorem wielu enzyméw regulujgcych trans-
port tlenu, oddychanie komdrkowe, metabolizm lipidéw, synteze
DNA oraz sktadnikiem strukturalnym biatek hemowych. Zelazo
reguluje funkcje uktadu odpornosciowego (aktywacja limfocytéw
T, generowanie wolnych rodnikéw) oraz nerwowego (uwrazliwia
receptory dopaminergiczne, bierze udziat w biosyntezie dopa-
miny, sertoniny, noradrenaliny). Wolne zelazo indukuje toksycz-
ny dla komérek stres oksydacyjny. Nadmiar Fe moze uszkadzaé
kwasy nukleinowe, odpowiada¢ za peroksydacje lipidéw, uszka-
dzaé narzady wewnetrzne a nawet prowadzi¢ do zgonu. Pokarm
zawiera jony zelaza o r6znych stopniach utlenienia, gtéwnie Fe®*,
postaé trudno rozpuszczalng w wodzie o niskiej biodostepnosci.
Jedyng wartosciowa dla ustroju forma tego pierwiastka jest ze-
lazo dwuwartosciowe. Dobowe spozycie zelaza wynosi 10-20 mg.
Tylko ok. 10% dobowej puli Fe ulega absorbcji w jelitach. Zelazo
hemowe stanowi znikomy odsetek catkowitej puli Fe dostarcza-
nego w pozywieniu, ale jego biodostepnosé¢ (30%) jest kilkakrot-
nie wyzsza niz zelaza niechemowego (5%). Zelazo hemowe po-
chodzenia zwierzecego (watroba, podroby, wotowina, ryby) jest
wchtaniane przez enterocyty w postaci niezmienionej, a proces
ten nie zalezy od spozywanej diety. Mata dostepnos¢ biologicz-
na zelaza niehemowego moze byé¢ modyfikowana przez liczne
substancje egzo/endogenne: ulega zwiekszeniu pod wptywem
kwasu askorbinowego lub zmniejszeniu po spozyciu pokarmu za-
wierajgcego weglany, szczawiany, fosforany, fityniany, garbniki
oraz fosfoproteiny z6ttka jaj. Pokarm moze obnizaé¢ wchtanianie
Fe * nawet o 40%. Z tego powodu zelazo niehemowe powinno
byé przyjmowane pomiedzy positkami. Kwasota soku zotagdkowe-
go modyfikuje wchtanianie Fe. Wysokie stezenie kwasu solnego
zapobiega powstawaniu trudno wchtanialnych komplekséw ze-
laza. W przypadku form zelaza trudno rozpuszczalnych w wodzie
(fumaran lub siarczan Zzelaza) biodostepnoéé tego pierwiastka
u oséb z niedokwasotg zotadka jest niska i trzeba jg zwiekszy¢ do-
datkiem kwasu askorbinowego. Wegetarianizm oraz spozywanie
diety ubogomiesnej opartej na wysokoprzetworzonej zywnosci
bogatej w konserwanty upo$ledza podaz zelaza [24, 25].
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Wchtanianie zelaza zachodzi gtéwnie w enterocytach jelita
cienkiego, ale tez w dwunastnicy i $ladowo w Zotadku, po zre-
dukowaniu postaci tréjwartosciowej zelaza do kationu dwuwar-
to$ciowego. Zelazo niehemowe redukowane jest przez enzym
ferrireduktaze (Dcytb) a nastepnie przenoszone do wnetrza en-
terocyta przez biatkowy transporter metali dwuwartosciowych
(DMT1). Zelazo hemowe jest absorbowane przez biatko trans-
portujgce hem (HCP1). Metafoporfiryna jest degradowany przez
oksydaze hemowa. Po zwigzaniu przez ferrytyne, nadmiar pier-
wiastka przekazywany jest z wnetrza enterocyta do krwi. Jedna
czasteczka ferrytyny moze zwigzaé ok. 4500 atoméw Fe. Biatko
to ma podstawowe znaczenie dla ochrony ustroju przed toksycz-
nym dziataniem wolnego Zelaza uwalnianego w reakcji katali-
zowanej przez oksygenaze hemowa. Transport zelaza niehemo-
wego podlega kontroli ferroportyny (FPN, IREG-1, MTP-1) oraz
hefestyny (oksydazy podobnej do ceruloplazminy), ktéra utlenia
Fe przed jego zwigzaniem z transferyna (TF), biatkiem transporto-
wym krwi. Cze$¢ zelaza hemowego moze byé przenoszona przez
transportery hemu Berp oraz FLVCR. Czas zycia dojrzatych ente-
rocytéw wynosi 2-5 dni, dlatego znaczna cze$¢ pobranego zelaza
nie jest transportowana dalej i jest bezpowrotnie tracona. Istot-
na role w redystrybucji zelaza ustrojowego odgrywaja makrofagi
odzyskujac ten pierwiastek ze zuzych erytrocytéw. Po utlenieniu
zelaza (ceruloplazmina), pierwiastek jest przekazywany do kraze-
nia systemowego w formie kompleksu z transferryng. Uwalnianie
zelaza z makrofagéw kontrolowane jest przez ferroportyne oraz
watrobowg hepcydyne, ktéra moduluje aktywnosé ferroportyny
w mechanizmie jej internalizacji/degradacji. Biosynteza hepcy-
dyny jest regulowana spozyciem zelaza hemowego. Niedobdr
hepcydyny prowadzi do nadmiernego pobierania zelaza, a jej na-
dekspresja do niedokrwistosci z niedoboru zelaza. Po zwigzaniu
ze swoistym receptorem dla transferyny zlokalizowanym w btonie
komérki docelowej, kompleks transferyna-zelazo jest internalizo-
wany, a po dysocjacji w endosomach, jony Fe sg transportowane
przez DMT-1 do cytozolu [25].

Czynnikiem determinujgcym wchtanianie zelaza z przewodu
pokarmowego jest wielko$é jego zapaséw ustrojowych. W sta-
nach niedoboru Zelaza oraz nasilenia erytropoezy zwieksza sie
ekspresja receptoréw dla Fe zlokalizowanych w btonach komér-
kowych enterocytéw i odwrotnie, zwiekszenie ilosci Zzelaza za-
pasowego w organizmie w ogranicza jego wchtanianie w jelicie
[24,-27].

Z puli zelaza ustrojowego, okoto 75% zmagazynowane jest
hemoglobinie, mioglobinie, erytrocytach, transferynie i enzy-
mach. Pozostata cze$¢ stanowi rezerwa zlokalizowana w watro-
bie i $ledzionie (ferrytyna, hemosyderyna). Catkowita zawartoéé
zelaza w organizmie kobiety wynosi 2.3 g Fe (42 mg Fe/kg m.c.).
Wiekszos$¢ puli endogennego zelaza pochodzi ze zdegradowa-
nych erytrocytéw. Kobieta spozywa ok. 8.5-9.1 mg Fe/dobe przy
rekomendowanym minimalnym zaporzebowaniu dziennym rzedu
12-18 mg. Prawie co druga kobieta (41%) stosuje preparaty wielo-
witaminowe zwiekszajgce dobowg podaz Fe o 14 mg. Codzienne
straty zelaza wynoszg okoto 1 mg, w tym 0.1 mg wydalane jest
z moczem, 0.2 mg ze ztuszczonym naskérkiem i potem, 0.2 mg
ze ztuszczonym nabtonkiem jelitowym oraz 0.5 mg w wyniku fi-
zjologicznej utraty krwi w przewodzie pokarmowym. Do wyréw-
nania dziennych strat Fe, ustréj musi zresorbowaé conajmniej
1-2 mg zelaza z przewodu pokarmowego. W okresie dojrzewania
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wchtanianie zelaza zwieksza sie o kolejny 1 mg/dobe, u kobiet
miesigczkujacych o dodatkowe 0.8 mg, natomiast w Il oraz llI
trymestrze cigzy az o 2,7 do 6 mg. Donoszony noworodek matki
z prawidtowym magazynem zelaza ustrojowego dysponuje zapa-
sami teqgo pierwiastka na pierwsze 4-6 m-cy zycia.[25-28]

Zelazo hemowe jest lepiej trzykrotnie lepiej przyswajalne
przez organizm niz posta¢ niehemowa. Biodostepnos¢ zelaza
hemowego u nastolatek stosujgcych koncentrat hemoglobiny
wieprzowej byta 0 23.7% wyzsza w poréwnaniu do odnotowanej
w grupie mtodych kobiet suplementowanych zelazem w postaci
siarczanu. Zmniejszenie stezenia ferrytyny we krwi odnotowano
u kobiet z grupy placebo oraz przyjmujacych zelazo niehemowe
[26].

Absorbcja Zzelaza hemowego byta u zdrowych kobiet 3-krot-
nie wyzsza niz jego postaci niehemowej (siarczan zelaza + kwas
akorbinowy). Podobnie w cigzy, forma hemowa Zelaza byta lepiej
wchtaniana niz posta¢ niehemowa (48 % vs 40%), jednak efekt
ten nie byt statystycznie istotny. Dobre wchtanianie formy niehe-
mowej Fe> zwiazane jest fizjologicznym torem absorbpcji zelaza
w III trymestrze cigzy. Efekt ten nie zalezat od zawartosci hepcy-
dyny oraz wielko$ci ustrojowego depozytu zelaza [28].

Po 12 tygodniach spozywania pieczywa wzbogaconego zela-
zem (27 mg Fe hemowego + 8 mg Fe niehemowego/dobe) odna-
wia sie ustrojowy rezerwuar zelaza, zwieksza sie osoczowe steze-
nie ferrytyny oraz zawarto$¢ rozpuszczalnej frakcji receptora dla
ferrytyny. Zblizony efekt wykazano u kobiet suplementowanych
35 mg fumaranu zelaza, jednak tolerancja leczenia w tej grupie
kobiet byta gorsza, a dziatania niepozadane czesciej obserwowa-
ne. Suplement diety zawierajacy zelazo hemowe oraz niehemowe
w odpowiednich proporcjach, wptywa korzystnie na mechanizmy
wchtaniania Zelaza, przez co dziata efektywniej, niz preparat za-
wierajgcy identyczng zawarto$é Fe, ale w postaci zelaza niehe-
mowego [12].

U miesigczkujacych kobiet z niedoborem zelaza (ferryty-
na<20 mg/l, Hgb> 12g%) stosujgcych przez 6 m-cy niskodawko-
wane preparaty zelaza odbudowa magazynu ustrojowego dla tego
pierwiastka mierzona stezeniem ferrytyny w krwi byta najwyzsza
w grupie stosujgcej Biofer (18 mg Fe), a nastepnie u pacjentek le-
czonych zelazem niehemowym z witaming C (20 mg). W przypad-
ku zelaza pozyskiwanego z ekstraktéw ziotowych oraz drozdzy (18
mg Fe) efekt ten byt niezadawalajgcy. W grupie kobiet suplemen-
towanych zelazem hemowym, az 64 % deklarowato stosowanie
wktadki domacicznej [29].

Preparaty zelaza sg zazwyczaj produktami wysokodawkowa-
nymi zarejestrowanymi do zastosowar terapeutycznych. Podawa-
nie wysokich dawek Fe moze prowadzi¢ do jego nietolerancji i/lub
rezygnacji z terapii ze wzgledu na profil dziatari niepozadanych,
trudnych do zaakceptowania przez pacjentki wymagajace lecze-
nia dtugoterminowego (bé6l/dyskomfort w nadbrzuszu, zaparcia
lub biegunki, nudnosci) [29].

Dziatania niepozadane obserwuije sie zazwyczaj po spozyciu
wysokich dawek Fe, rzedu 180-400 mg /dobe [12].

Zelazo hemowe jest bardzo dobrze tolerowane. W randomi-
zowanym, kontrolowanym placebo, podwdjnie zaslepionym ba-
daniu klinicznym oceniano czestos$é dziatari niepozadanych po
trzymiesiecznej terapii 18 mg zelaza hemowego (Biofer/Hemofer)
lub 60 mg zelaza niehemowego (Erco-Fer). U pacjentéw leczo-
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nych zelazem hemowym odsetek badanych zgtaszajacych dziata-
nia niepozadane byt 0 60% nizszy w poréwnaniu do stosujacych
komparator. Wéréd pacjentek leczonych zelazem niehemowym
co czwarta badana skarzyta sie na nudnosci, zaparcia, dyskomfort
w jamie brzusznej lub biegunke. Dolegliwosci te byty dwukrotnie
rzadziej obserwowane po podaniu Bioferu (Fe 18 mg), przy war-
tosciach hemoglobiny i ferrytyny poréwnywalnych do odnotowa-
nych w grupie stosujacej zelazo niehemowe w dawce 60 mg [27].

Suplementacja niska dawka zelaza hemowego (27 mg) od
Il trymestru cigzy utrzymuje pozadane stezenie Hgb pod koniec
cigzy. U ciezarnych przyjmujacych zelazo hemowe koncentracja
ferrytyny byta zblizona do warto$ci odnotowanych w | trymestrze
cigzy, podczas gdy w grupie przyjmujacej zelazo niehemowe lub
placebo byta nizsza od stwierdzonej na poczatku cigzy [30].

Wiedza dotyczgca unikalnych cech farmakologicznych lekdw
stosowanych w profilaktyce niedoboru zelaza/ niedokrwistosci
z niedoboru zelaza pozwala praktykujgcemu lekarzowi na indy-
widualizacje leczenia i wybdér optymalnej metody terapeutycz-
nej. Skuteczno$¢ i bezpieczenstwo suplementacji ciezarnych
niskodawkowanymi preparatami zelaza hemowego potwierdzajg
badania kliniczne o wysokim wspétczynniku wiarygodnosci na-
ukowej. Dobra tolerancja leczenia, mozliwo$¢ zastosowania u ko-
biet w okresie rozrodczym zycia, ciezarnych i karmigcych piersia,
dziatania niepozadane o minimalnym wptywie na jakos$¢ Zycia,
wysoki poziom akceptacji metody ze strony pacjentek, daje gine-
kologom/potoznikom doskonate narzedzie terapeutyczne w za-
pobieganiu NZ/NzNZ.
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ZespOt ekspertow dazy do zapewnienia niezaleznosci i obiektywizmu
we wszystkich swoich dziataniach edukacyjnych. Eksperci nie popieraja i nie
zalecajg stosowania zadnych produktéw handlowych, ustug ani sprzetu me-
dycznego, ktérych opisy znalazty sie w niniejszej publikacii.

Celem ujawnienia ewentualnych konfliktw interesow zwigzanych z ni-
niejsza publikacja, autorzy wytycznych o$wiadczajg, ze wspdtpracowali/nie
wspdtpracowali w badaniach lub grantach edukacyjnych dotyczacych proble-
matyki gospodarki zelazem u ludzi.
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