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Streszczenie

Niedokrwistos¢ jest najczestszym uktadowym powiktaniem
nieswoistych zapalen jelit (NZJ), znaczaco wptywajacym na
og6lny stan kliniczny chorego oraz stanowigcym istotng przy-
czyne pogorszenia jakosci zycia i czestszych hospitalizacji. Pato-
fizjologia anemii w NZJ jest wieloczynnikowa. Najczestszymi
postaciami niedokrwistosci sg anemia niedoborowa oraz niedo-
krwistos¢ choroby przewlektej. Pomimo Zze w okresie zaostrze-
nia jest to zwykle ogblnoustrojowa manifestacja choroby,
w fazie remisji takze czesto obserwuje sie niedokrwistoé¢ z nie-
doboru Zelaza, witaminy B;, czy kwasu foliowego. Sposéb lecze-
nia anemii z niedoboru Zelaza zalezy od stopnia aktywnosci
choroby oraz nasilenia objawéw klinicznych. U pacjentéw
z umiarkowang niedokrwistoscia sideropeniczng wystarczajaca
moze by¢ suplementacja doustnymi preparatami zelaza, ktérych
stosowanie moze sie jednak wigza¢ z wystapieniem objawéw
nietolerancji oraz zaostrzeniem stanu zapalnego. Dozylne uzu-
petnianie niedoboréw jest natomiast korzystna i dobrze tolero-
wana metoda leczenia niedoboréw zelaza u chorych z NZJ,
pozwalajaca na szybkie uzupetnienie rezerw Zelaza. W niekté-
rych przypadkach konieczne jest leczenie erytropoetyna.
W praktyce klinicznej niezbedna jest znajomos¢ tej tematyki
oraz zalecen postepowania w niedokrwistosci u chorych z NZJ.

Wstep

Nieswoiste zapalenia jelit (NZJ), w tym choroba
Ledniowskiego-Crohna (ChLC) i wrzodziejgce zapalenie
jelita grubego (WZJG), moga przebiegat z licznymi mani-
festacjami pozajelitowymi. Anemia stanowi najczestsze
uktadowe powiktanie tych choréb [1]. Czestos¢ jej
wystepowania waha sie od 6% do 74% w zaleznosci od
przyjetej definicji oraz badanej populacji [2, 3]. Obecnie
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Anaemia is the most frequent systemic complication in
patients with inflammatory bowel disease (IBD), having
a great impact on clinical status, quality of life and more
frequent hospitalizations. Aetiopathogenesis of IBD-associated
anaemia is complex. However, the most common causes are
iron deficiency and anaemia of chronic disease. Although in
many cases anaemia parallels the clinical activity of the
disease, many patients in remission have iron, vitamin B,
and/or folic acid deficiency. Treatment of iron deficiency
anaemia depends on the disease activity and severity of
symptoms. Oral iron preparations are efficacious but poorly
tolerated, whereas well-tolerated parenteral iron therapy is
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erythropoietin is needed to achieve normal haemoglobin
levels. Appropriate knowledge of anaemia and clinical
guidelines are therefore necessary to apply relevant attention
and specific care in IBD patients.

nie ma badan na skale populacyjnga, jednak przyjmuje
sie, ze anemia dotyczy srednio ok. 30% pacjentéw z NZJ.
Wystepowanie niedokrwistosci w przebiegu tych choréb
wiaze sie z istotnym pogorszeniem jakosci zycia oraz
znaczacym wzrostem wskaznika hospitalizacji [4, 5].
Utrzymujaca sie anemia powoduje uposledzenie funkcji
serca i nerek oraz pogorszenie systemowej dystrybucji
tlenu, tolerancji wysitku i ostabienie [1, 2].
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Wydaje sie, ze w poréwnaniu z innymi powiktaniami
NZJ, niedokrwistosci poswiecano stosunkowo mniej
uwagi, traktujac ja by¢ moze jako nieunikniong i niero-
zerwalng manifestacje choréb zapalnych jelit. W ostat-
nich latach natomiast podkresla sie znaczenie leczenia
anemii jako istotnego elementu postepowania i jednego
z gtdwnych celdow terapeutycznych w NZJ [1, 6].

Etiopatogeneza niedokrwistoSci
w nieswoistych zapaleniach jelit

Etiopatogeneza niedokrwistosci w NZJ ma charakter
wieloczynnikowy (tab. I). Gtéwna komponente stanowi
niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza wynikajaca z przewle-
ktej utraty krwi (jawnej i utajonej) ze zmienionej btony
Sluzowej jelita, ale réwniez z zaburze wchtaniania czy
wzgledow dietetycznych [8]. Drugim najistotniejszym ele-
mentem jest tzw. niedokrwistosé choréb przewlektych
(anemia of chronic disease — ACD), bedaca efektem
niekorzystnego wptywu aktywacji kaskady reakcji immu-
nologicznych na przebieg erytropoezy. Wykazano, ze cyto-
kiny prozapalne, takie jak interferon alfa (IFN-o), interfe-
ron gamma (IFN-y), interleukina 1 (IL-1) i czynnik martwicy
nowotworéw alfa (TNF-a), wptywaja istotnie na rozwdj
anemii poprzez hamowanie prekursoréw erytroidalnych
oraz zaburzanie metabolizmu Zelaza zwiazane z jego
retencjag w obrebie makrofagéw, a takze poprzez uposle-
dzenie jelitowego wchtaniania zZelaza [9, 10]. Leczenie
infliksymabem, antagonista anty-TNF-a, skutecznie
odwraca ten efekt, stymulujac erytropoeze [10]. W nie-
ktérych przypadkach niedokrwistosé jest zwigzana
z dziataniem niepozadanym lekéw bezposrednio upo-
Sledzajacych erytropoeze (sulfasalazyna, azatiopryna,
6-merkaptopuryna, metotreksat), hemoliza czy obecno-
Scig zespotu mielodysplastycznego. Sulfasalazyna moze
wptywac na erytropoeze w kilku mechanizmach: poprzez
zmniejszenie wchtaniania kwasu foliowego, hemolize

Tabela 1. Etiopatogeneza niedokrwistosci w prze-
biegu nieswoistych zapalen jelit

Table |. Etiopathogenesis of the inflammatory
bowel disease-associated anaemia

Czgste * niedobor zelaza
* niedokrwistos¢ choréb przewlektych
Rzadkie * niedob6r witaminy B,

* niedob6r kwasu foliowego

* niedokrwistos¢ indukowana lekami
(sulfasalazyna, tiopuryny)

Bardzo rzadkie e« hemoliza
* zesp6t mielodysplastyczny
« aplazja szpiku

» wrodzone hemoglobinopatie i zaburzenia
erytropoezy
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oraz mozliwos¢ wystapienia aplazji szpiku [11]. Kolejnym
elementem, szczeg6lnie u chorych na ChLC, jest zaburze-
nie wchtaniania witaminy B, i/lub kwasu foliowego
z powodu stanu zapalnego w obrebie jelita cienkiego lub
w wyniku przebytej rozlegtej resekgji jelita cienkiego [10,
11]. W przebiegu NZJ przyczyny niedokrwistosci moga
naktada¢ sie w roznych fazach choroby, stanowigc
w praktyce klinicznej istotne wyzwanie diagnostyczne
i terapeutyczne. Najczesciej anemia zwigzana z NZJ jest
jednak kombinacja niedokrwistosci z niedoboru Zelaza
oraz ACD.

Rozpoznanie anemii w nieswoistych
zapaleniach jelit

Niedokrwistos¢ okresla sie jako zmniejszenie liczby
krazacych krwinek czerwonych, stezenia hemoglobiny
(Hb) lub hematokrytu we krwi [7]. Swiatowa Organizacja
Zdrowia (World Health Organization — WHO) definiuje
niedokrwistos¢ jako stezenie Hb ponizej 12 g/l u kobiet
nieciezarnych, ponizej 11 g/dl u kobiet w cigzy i ponizej
13 g/dl u mezczyzn. U wiekszosci chorych na NZJ wyste-
puje niedokrwistos¢ tagodnego lub umiarkowanego
stopnia (stezenie Hb > 10 g/dl). Zmniejszenie jej poziomu
ponizej 10 g/dl jest uwazane za ciezka niedokrwistos¢
wymagajaca intensywnego leczenia. W praktyce klinicz-
nej sposéb postepowania oraz moment wdrozenia
leczenia zalezy jednak nie tylko od stezenia hemoglobi-
ny, ale réwniez od wzglednego stopnia jej redukdji,
wspbtwystepowania innych choréb oraz obecnosci obja-
wow klinicznych i ogblnego stanu chorego. Istnieje row-
niez zaleznos¢ pomiedzy stopniem aktywnosci choroby
a stopniem nasilenia niedokrwistosci [12].

W celu zapewnienia odpowiedniego leczenia
konieczne jest przeprowadzenie diagnostyki réznicowej
pomiedzy niedokrwistoscig z niedoboru zelaza a ACD,
a takze miedzy niedokrwistoscig z niedoboru zelaza
z towarzyszaca ACD oraz ACD bez wspétistniejacej nie-
dokrwistosci z niedoboru zelaza. Ta ostatnia postac nie-
dokrwistosci wystepuje dos¢ rzadko u chorych z NZJ
i obserwuje sie ja tylko po przeprowadzeniu intensywnej
dozylnej suplementacji zelaza [13].

Rozpoznanie niedokrwistosci z niedoboru zelaza
zasadniczo ustala sie na podstawie parametrow hema-
tologicznych oraz wskaznikéw metabolizmu Zelaza.
W jej typowej postaci stwierdza sie zmniejszone steze-
nie zelaza, ferrytyny oraz obnizenie wysycenia transfe-
ryny przy zwiekszonym stezeniu transferyny. Diagnoza
anemii sideropenicznej w przebiegu NZJ na podstawie
powyzszych parametréw jest utrudniona z uwagi na
czeste wspbtistnienie ACD oraz fakt, ze stan zapalny
istotnie wptywa na poziom wskaznikéw metabolizmu
zelaza [7, 14]. Wiarygodnym parametrem réznicujacym
obie postaci anemii w NZJ wydaje sie poziom rozpusz-
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czalnego receptora dla transferryny, ktéry w przypadku
niskiej dostepnosci Zelaza dla erytropoezy jest podwyz-
szony [9, 13]. Dostepne dane na temat uzytecznosci
tego parametru dotycza pediatrycznych przypadkow
NZJ [15], ponadto mozliwosci jego rutynowego oznacza-
nia sa obecnie wciaz ograniczone. Sugeruje sie réwniez,
ze kryteria diagnostyczne niedokrwistosci z niedoboru
zelaza nalezy korygowac w zaleznosci od nasilenia sta-
nu zapalnego. U chorych bez klinicznych i biochemicz-
nych cech zapalenia jako mate stezenia ferrytyny
przyjmuje sie wartosci ponizej 30 ug/l, natomiast
w przypadku cech wspétistniejacego procesu zapalnego
w miedzynarodowych wytycznych za stezenie ferrytyny
Swiadczace o niskich rezerwach Zelaza zaleca sie przyj-
mowanie wartosci ponizej 100 ug/l [16].

U chorych na NZJ zaleca sie przeprowadzanie badan
kontrolnych pod katem niedokrwistosci co 3 mies. w ak-
tywnej fazie choroby i minimum co 6 mies. w czasie
remisji. Badania laboratoryjne powinny obejmowac
przynajmniej morfologie, stezenie ferrytyny, transferry-
ny oraz biatka C-reaktywnego, a dodatkowo w miare
potrzeby stezenie witaminy By,, kwasu foliowego, rety-
kulocytoze.

Leczenie — doustne, dozylne,
erytropoetyna

Niedokrwistos¢ moze byé niekiedy niestusznie
traktowana jako nieunikniony objaw NZJ. Jednakze
w kazdym przypadku powinna by¢ rozpoznawana
i intensywnie leczona. Celem leczenia jest nie tylko
wyréwnanie stezenia hemoglobiny, ale przede wszyst-
kim poprawa jakosci zycia.

W przypadku stwierdzenia ACD, o ile to mozliwe,
konieczne jest przede wszystkim skuteczne leczenie
choroby podstawowe;j. Jezeli jednak nie jest to mozliwe
lub anemia jest zaawansowana, nalezy wdrozy¢ poste-
powanie ukierunkowane na leczenie niedokrwistosci.
Suplementacja Zelaza jest konieczna w klasycznej nie-
dokrwistosci sideropenicznej. Uzupetnienie niedoboréw
zelaza u pacjentéw z NZJ zaleca sie rozpoczyna¢ w kaz-
dym przypadku stwierdzenia anemii, rozpoznawanej
zgodnie z definicja WHO. W przypadku niedoboru zelaza
bez cech niedokrwistosci wg dostepnych wytycznych
nalezy rozwazy¢ wspoblnie z pacjentem rézne formy
suplementacji tego pierwiastka [16]. Catkowity deficyt
zelaza (total iron deficit — TID) mozna oszacowac na pod-
stawie wzoru Ganzoniego:

TID [mg] = masa ciata [kg] x (optymalne stezenie Hb —
aktualne stezenie Hb) [g/dl] x 0,24 + ilos¢ zelaza [mg]
potrzebna do odtworzenia zapasu (500 mg).

Obliczenia wg tego wzoru moga wigzac sie jednak
z niedoszacowaniem niedoboru w magazynach zelaza
u mezczyzn, ktére wynosza ok. 700-900 mg [17].

Transfuzje krwi, mimo iz s3 szeroko stosowane
w przypadku koniecznosci szybkiej korekcji niedokrwi-
stosci mogacej zagraza¢ zyciu, nie wywotuja jednak
trwatego efektu oraz nie wptywaja na chorobe podsta-
WOowa, a wWiaza sie z immunizacja chorych. O przetocze-
niu krwi nie powinno decydowac jedynie stezenie
hemoglobiny, a przede wszystkim stan kliniczny oraz
obecnos¢ chordb wspdtistniejacych.

Stwierdzono, ze suplementacja zelaza jest skutecz-
nym sposobem leczenia u chorych na NZJ z towarzysza-
ca niedokrwistoscia [18]. Najwyzsza skutecznoscia cha-
rakteryzuje sie u pacjentéw z anemia sideropeniczng
i towarzyszaca ACD, poniewaz osoby te sg zwykle cat-
kowicie pozbawione rezerw zelaza. Gtdwnym celem jest
normalizacja stezenia hemoglobiny (> 13 g/l u mezczyzn
i > 12 g/l u kobiet), ale rowniez skuteczne uzupetnienie
rezerw zelaza.

Doustne preparaty zelaza

Doustna droga podawania zelaza jest skuteczng
metoda suplementacji, lecz w krétkim czasie dochodzi
do przerwania terapii przez 21% pacjentéw z uwagi na
objawy nietolerancji [2].

Ponadto w przypadku aktywnej fazy choroby Zelazo
podawane doustnie stabo sie wchtania w dwunastnicy ze
wzgledu na wptyw biatka ostrej fazy — hepcydyny i TNF-a.
[13]. Moze réwniez wywotywaé stres oksydacyjny
w obrebie zmienionego zapalnie jelita [1, 7]. Istnieja tak-
ze doniesienia o wptywie doustnych preparatéw zelaza
na zaostrzenie procesu zapalnego oraz na proces kance-
rogenezy w doswiadczalnych modelach choréb zapal-
nych jelit [19].

Doustne preparaty zelaza wystepuja w postaci soli
zelaza (siarczan, glukonian, bursztynian zelaza). Wszyst-
kie zwigzki Zelaza ulegajg utlenianiu w Swietle lub
w obrebie btony sluzowej jelita z uwolnieniem rodnikow
hydroksylowych, odpowiedzialnych za takie objawy, jak
nudnosci, biegunka, wzdecia i b6l w nadbrzuszu. U cho-
rych na NZJ zaleca sie stosowanie stosunkowo niskich
dawek doustnych preparatéw Zzelaza (50-100 mg ele-
mentarnego zelaza na dobe) ze wzgledu na fakt, ze
wieksze dawki nie wigzg sie z wiekszg skutecznoscig ani
lepszym jego wchtanianiem, a dziatania niepozadane sg
zalezne od dawki [20].

Dozylna suplementacja zelaza

Wskazania do dozylnej suplementacji zelaza przed-
stawiono w tabeli Il. U pacjentéw z NZJ z towarzyszaca
niedokrwistoscia stwierdza sie dobra odpowiedZ na
dozylna suplementacje zelaza [9, 18, 20]. Ta droga poda-
nia bezposrednio do krazenia wymaga odpowiedniej
formuty preparatéw, aby zapobiec toksycznemu wpty-
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Tabela Il. Wskazania do dozylnej suplementacji
zelaza u chorych z nieswoistymi zapaleniami jelit
Table Il Indications for parenteral iron supplemen-
tation in inflammatory bowel disease patients

« nietolerancja doustnej suplementacji zelaza

« brak efektu terapeutycznego doustnej suplementacji zelaza
« ciezka postac niedokrwistosci (stezenie Hb < 10 g/dl)

« wysoka aktywnos¢ choroby zapalnej jelit

« preferencje pacjenta lub wzgledy zwigzane ze wspodtpraca
pacjenta w leczeniu (compliance)

wowi soli zelaza na komoérki [9]. Wszystkie preparaty
dozylne majg forme koloidéw zawierajacych sferoidalne
nanoczasteczki zwigzkow zelaza (Fe3*). W praktyce kli-
nicznej najczesciej stosowanych jest kilka preparatow,
réznigcych sie budowa rdzenia i otoczki czasteczek, a co
z tym zwigzane, wtasciwosciami farmakologicznymi
i biologicznymi: cukrzan Zelaza, glukonian Zelaza, dek-
stran zelaza i zelazo w kompleksie z karboksymaltoza
(tab. 1) [20, 21]. W wiekszosci doniesien dotyczacych
dozylnej suplementacji zelaza u chorych na NZJ stoso-
wano cukrzan zelaza, a dobrg odpowiedZ na leczenie
uzyskiwano u 50-91% pacjentéw w zaleznosci od przyj-
mowanych kryteriéw [2]. W ostatnich latach opracowa-
no nowe postacie dozylnych preparatéow zelaza o znacz-
nie mniejszym wskazniku dziatan niepozadanych.
Pomimo zachecajacych publikacji i prob klinicznych
wciaz brakuje danych o ich stosowaniu w okreslonych
grupach chorych na NZJ [22]. Coraz wiekszym zaintere-
sowaniem ze wzgledu na wtasciwosci farmakokinetycz-
ne oraz dotychczasowe wyniki badan klinicznych cieszy

sie niskoczasteczkowy dekstran zelaza oraz zelazo
w kompleksie z karboksymaltoza. Stabilnosé komplek-
sow dekstranu pozwala na podawanie jednorazowo
duzych dawek. Jako dziatanie niepozadane moze wysta-
pi¢ jednak reakcja anafilaktyczna na dekstran. Nieko-
rzystng reakcjag na glukonian Zelaza natomiast jest
zespot przesigkania wtosniczek (capillary leak syndro-
me) z uszkodzeniem $rédbtonka bedacy przyczyna nud-
nosci, hipotensji, tachykardii oraz obrzeku rak i stop.
Cukrzan Zelaza jest zasadniczo uwazany za bezpiecz-
niejszy niz dekstran zelaza i charakteryzuje sie dobrag
tolerancja rowniez u chorych, u ktérych wystapity reak-
cje niepozadane na dekstran [7]. Dopuszczalne sg poje-
dyncze dawki 100-300 mg cukrzanu zelaza, a maksy-
malna dawka tygodniowa wynosi 600 mg [23]. Preparat
zelaza w kompleksie z karboksymaltoza moze byé
stosowany w pojedynczej dawce 1000 mg w ciagu
15 min. Najnowsze doniesienia sugeruja, ze pozwala on
na szybsze zwiekszenie stezenia hemoglobiny, skutecz-
niejsze uzupetnienie zasobéw zelaza oraz zapewnia
lepsza tolerancje [24].

U pacjentéw z NZJ i anemia z niedoboru zelaza ze
stezeniem Hb powyzej 10 g/dl zaleca sie poczatkowo
uzupetnienie zelaza droga doustna, przy stezeniach
ponizej 10 g/dl korzystniejsza jest natomiast suplemen-
tacja dozylna. Zaleca sie ja réowniez przy Hb > 10 g/d|,
przy nietolerancji lub nieskutecznosci preparatéow
doustnych [1-3, 16]. Niekorzystnym zjawiskiem w przy-
padku stosowania suplementacji dozylnej zelaza u cho-
rych nieotrzymujacych jednoczesnie terapii erytropoety-
na jest fakt, Zze duza czes¢ podawanej dawki zelaza
dostaje sie do uktadu siateczkowo-sr6dbtonkowego,
gdzie jest ono mniej dostepne dla erytropoezy. Nie zale-

Tabela Ill. Preparaty zelaza do podawania droga dozylng (na podstawie charakterystyki produktu leczniczego)

Table lll. Intravenous iron formulations

Cukrzan Zelaza Kompleks wodorotlenku Kompleks Glukonian
zelaza Il z dekstranem karboksymaltozy zelaza
z zelazem
Nazwa handlowa Venofer CosmofFer Ferinject Ferrlecit*
Ferrologic Ferrum Lek
Producent Vifor Pharma Pharmacosmos Vifor Pharma Sanofi-Aventis
Fresenius Medical Care Sandoz Lek Polska

Koniecznos¢ dawki testowej tak tak nie nie
Maksymalna dawka [mg] 200-500 1000 1000 62,5-125
Dawka maksymalna 100 200 100 125
w pojedynczym wstrzyknieciu [mg]
Maksymalny czas infuzji 30 min 6 godz. 15 min 30-60 min
do osiagniecia dawki maksymalnej
Wzgledne ryzyko wystapienia najnizsze umiarkowane brak danych niskie

powaznych dziatar niepozadanych

* niezarejestrowany w Polsce
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ca sie dozylnego podawania zelaza u pacjentéw z ACD
z duzym lub prawidtowym stezeniem ferrytyny (powyzej
100 ng/ml) ze wzgledu na dziatania niepozadane.

Leki stymulujace erytropoeze

Jak juz wspomniano powyzej, niedokrwistos¢ zwia-
zana z NZJ zazwyczaj ma posta¢ kombinacji anemii side-
ropenicznej i ACD. Zwiekszenie stezenia cytokin proza-
palnych obserwowane w przebiegu tych choréb wptywa
na nieadekwatng produkcje erytropoetyny (EPO)
w odniesieniu do stopnia nasilenia niedokrwistosci.
U chorych na NZJ opisywano wieksze stezenia EPO
w poréwnaniu z populacjg zdrowa. Stezenie to zwieksza
sie wraz ze stopniem nasilenia niedokrwistosci [7, 25].

W ciggu ostatnich lat ukazato sie kilka badan doty-
czacych skutecznosci EPO w leczeniu niedokrwistosci
zwigzanej z NZJ [7, 25, 26]. Celem terapii EPO jest zni-
welowanie negatywnego wptywu aktywacji uktadu
immunologicznego na aktywnos¢ endogennej EPO
oraz stymulacja proliferacji komérek prekursorowych
uktadu krwiotwoérczego, jednakze doktadny mecha-
nizm dziatania tych lekéw w ACD jest wcigz stabo
poznany [27]. Sugeruje sie, ze epoetyna moze wywie-
ra¢ ponadto dodatkowe dziatanie biologiczne w zapal-
nych chorobach jelit, wptywajac na przewodnictwo
sygnatow oraz stymulujac gojenie btony sluzowej jelita
w zespoleniach po zabiegach operacyjnych poprzez
zwiekszenie liczby fibroblastow oraz przyspieszanie
roznicowania nowych naczyh krwionosnych. Stwier-
dzono, ze stosowanie EPO u szczuréw z colitis induko-
wanym dwunitrobenzenowym kwasem sulfonowym
(dinitrobenzene sulfonic acid — DNBS) zmniejsza sto-
pien aktywnosci choroby [7, 28].

Czynnikami predykcyjnymi dobrej odpowiedzi na
leczenie pochodnymi ludzkiej EPO i lekami stymulujacy-
mi erytropoeze jest mate stezenie transferyny i erytro-
poetyny w surowicy [9]. Leczenie EPO powinno by¢
z tego wzgledu zarezerwowane wytacznie dla pacjentéw
z matym stezeniem endogennej EPO lub chorych, u kté-
rych nie uzyskano efektu w wyniku dozylnej suplemen-
tacji zelaza [29]. Ponadto moze stanowi¢ uzupetnienie
terapii u chorych na NZJ poddawanych agresywnemu
leczeniu (w tym lekami immunosupresyjnymi) [12]. Leki
stymulujace erytropoeze (epoetyna alfa, epoetyna beta,
darbepoetyna alfa) mogg przynies¢ efekt w ACD przy
wartosci Hb ponizej 10 g/dl. Jednakze czestos¢ stosowa-
nia tej formy leczenia niedokrwistosci zwigzanej z NZJ
nie jest obecnie duza z uwagi na dobrg, w zdecydowanej
wiekszosci przypadkéw (70-80%), odpowiedz na dozylng
suplementacje zelaza [16]. Leczenie EPO zawsze powin-
no by¢ skojarzone z dozylnym podawaniem zelaza ze
wzgledu na mozliwos¢ czynnosciowego niedoboru zela-
za zwigzanego z niewystarczajaca dostepnoscia tego

pierwiastka dla erytropoezy pomimo jego prawidtowych
zasobdéw w organizmie [26, 30].

Leczenie niedokrwistosci u pacjentéw z NZJ stanowi
istotny problem kliniczny. W jednym z ostatnich badan
obserwacyjnych stwierdzono szybki nawrét niedokrwi-
stodci u pacjentow z NZJ pomimo wczesniejszego
sukcesu terapeutycznego. Nawrét anemii z niedoboru
zelaza wystapit w ciggu 10 mies. u potowy chorych
otrzymujacych wczesniej zelazo droga dozylng (w skoja-
rzeniu z EPO lub bez) [31].

Dotychczas nie ma badah na szeroka skale dotycza-
cych wptywu leczenia niedokrwistosci na poprawe prze-
biegu klinicznego NZJ.
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