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Skuteczne leczenie zelazem
— zasady postepowania
w niedoborze izolowanym
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Effective iron treatment — principles
of treatment in isolated deficiency

and with anemia

Streszczenie
Zelazo odgrywa kluczowa role w wigkszosci proceséw
metabolicznych organizmu. Jego niedobér prowadzi
do powaznych konsekwencji, stanowiac zagrozenie
dla zdrowia i zycia. Najczesciej niedobdr zelaza
objawia sie niedokrwistoscia mikrocytarna, ktérag
rozpoznaje sie u ponad 1,74 mld ludzi na Swiecie. O ile
koniecznos¢ leczenia kazdej postaci niedokrwistosci
nie budzi watpliwosci, o tyle w ostatnich latach, dzieki
wprowadzeniu dobrze tolerowanych i skutecznych form
zelaza, w rekomendacjach zaczeto proponowac takze
leczenie niedoboru tego pierwiastka, nawet przy braku
niedokrwistosci. W artykule oméwiono najczestsze
przyczyny niedoboru zelaza i standardy postepowania
diagnostyczno-terapeutycznego.
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Abstract
Iron plays a key role in most of the body’s metabolic
processes. Its deficiency leads to serious consequences,
posing a threat to health and life. Iron deficiency most
often manifests itself as microcytic anemia, which is
diagnosed in over 1.74 billion people worldwide. While
the need to treat every form of anemia is beyond doubt,
in recent years, thanks to the emergence of safe and
effective forms of iron, recommendations have also
begun to propose treatment of iron deficiency, even in
the absence of anemia. The article discusses the most
common causes of iron deficiency and the standards
of diagnostic and therapeutic procedures.

Key words
anemia, iron, iron deficiency, WHO, guidelines,
supplementation

57



GASTROENTEROLOGIA w POZ

Whprowadzenie i definicje

Zelazo, uczestniczace w wielu procesach metabo-
licznych, odgrywa kluczowa role w niemal kazdym
zywym organizmie. Zdecydowana wiekszos¢, bo az
70% zelaza, stanowi sktadnik hemoglobiny i mio-
globiny stuzacych do transportu i magazynowania
tlenu [1, 2]. Zelazo jest niezbedne do prawidtowego
rozwoju fizycznego i psychicznego, a jego niedobér
uznaje sie za zagrozenie dla organizmu [3, 4].
Najogolniej przyczyny niedoboru zelaza mozna
podzieli¢ na wynikajace z jego zbyt matej podazy
(zaburzenia wchtaniania, nieprawidtowa dieta),
zbyt duzej utraty (krwawienie) oraz zwiekszonego
realnego zapotrzebowania (okres dojrzewania,
ciaza, hemoliza). Nieprawidtowe uwalnianie zelaza
z magazynéw spowodowane dziataniem cytokin
prozapalnych zmniejszajacych jego dostepnos¢ dla
erytropoezy prowadzi do rozwoju niedokrwistosci
w przebiegu choréb przewlektych [5].

Objawy niedoboru zelaza moga dotyczy¢ niemal
kazdego ukfadu i narzadu, jednak najczesciej jako
jeden z pierwszych objawéw rozpoznaje sie niedo-
krwisto$¢ ze wzgledu na zréznicowane, ale istotne
klinicznie objawy, dostepno$¢ oznaczenia parame-
tréw czerwonokrwinkowych i fakt, ze pojawia sie
ona jako jedna z pierwszych konsekwencji niedo-
boru. Niedokrwistos¢, niezaleznie od przyczyny,
definiowana jest jako zmniejszenie stezenia he-
moglobiny (Hb), hematokrytu i liczby erytrocytéw
we krwi o > 2 odchylenia standardowe od wartosci
prawidtowych.

Niedokrwistos¢ to zmniejszenie stezeniaHb < 13 g/dl
u mezczyzn i < 12 g/dl u kobiet (< 11 g/dl w ciazy
i <10 g/dl w potogu) po wykluczeniu niedokrwisto-
$ci rzekomej spowodowanej przewodnieniem. He-
matokryt i liczba erytrocytéw najczesciej zmieniaja
sie proporcjonalnie do stezenia Hb [6, 7]. Niedobor
zelaza jest najczestszym mechanizmem powsta-
wania niedokrwistosci. Szacuje sie, ze odpowiada
nawet za 60-80% wszystkich przypadkéw.

Za najbardziej uzyteczne badanie w rozpoznawa-
niu niedoboru zelaza uwaza sie oznaczenie stezenia
ferrytyny. Za bezwzgledny niedobér zelaza uwa-
za sie stezenie ferrytyny < 15-30 pg/l u oséb bez
toczacego sie aktywnego zapalenia i 70-100 pg/I
u 0séb z aktywnym zapaleniem. Wiele towarzystw
naukowych podaje witasne definicje niedoboru
zelaza (< 20-60 pg/l) i od tych stezen uzaleznia le-
czenie. Wysycenie transferryny zelazem (transferrin
saturated with iron — TSAT) moze stuzy¢ do réznico-
wania bezwzglednego i czynnosciowego niedobo-
ru zelaza. Niektére towarzystwa naukowe sugeruja
rozpoznanie niedoboru zelaza przy wartosci TSAT
< 20% dla mezczyzn i < 16% dla kobiet [6, 7].

W réznicowaniu niedokrwistosci bierze sie pod
uwage wiele czynnikéw i chociaz dzieki postepowi
w analityce i mozliwosciom oznaczania coraz wiek-
szej liczby parametréw ich diagnostyka jest obecnie
bardzo szczegoétowa, wciaz kluczowe znaczenie ma
analiza podstawowych parametréw laboratoryjnych
[7]. W tabeli 1 przedstawiono podstawowe parametry
uwzgledniane przy réznicowaniu niedokrwistosci.

Tabela 1. Parametry oceniane w diagnostyce réznicowej niedokrwistosci z niedoboru Zelaza [7]

Oznaczenie Zakres norm Komentarz
hemoglobina (Hb) [g/dl (g%)] K: (11%) 12-16 normy miedzynarodowe WHO
M:13-18

Srednia objetos¢ krwinki 76-96 < 76: mikrocytoza, > 96: makrocytoza
(MCV) [fl]
zelazo (Fe) [umol/I] 10-28 izolowane oznaczenie zelaza nie ma znaczenia klinicznego

ze wzgledu na wptyw wielu czynnikéw zewnetrznych na wynik
catkowita zdolnos¢ wigzania 45-81 maksymalna ilos¢ zelaza potrzebna do catkowitego wysycenia
zelaza (TIBC) [umol/I] transferryny (podstawowy nosnik zelaza w osoczu)
utajona zdolnos¢ wigzania 27-60 biezace stezenie zelaza (pojemnosc dla zelaza wolnych miejsc
zelaza (TIBC) [umol/I] w transferrynie)
ferrytyna [ug/I] 20-290 najwazniejszy/najlepszy wskaznik niedoboru zelaza, o ile nie ma

aktywnego zapalenia**
saturacja (wysycenie) 20-45 Fe(sur)/TIBC
transferryny [%] wedtug niektdrych autoréw najlepszy wskaznik niedoboru zelaza,
wskazuje takze czynnosciowy niedobor zelaza

Pozostate parametry — zakres norm zalezny od laboratorium. K — kobiety, M — mezczyzni.

*Ciezarne. **Wedtug WHO o bezwzglednym niedoborze zelaza Swiadczy stezenie ferrytyny < 15 ug/l. W wiekszosci laboratoriéw za niedobér
uznawane jest stezenie < 20 ug/l. W rekomendacjach gastroenterologicznych za niedobdr uznaje sie stezenie < 45 ug/l, a ginekologiczno-
-potozniczych < 60 ug/Il. W przypadku aktywnego zapalenia niedobdr zelaza nalezy bra¢ pod uwage przy stezeniu ferrytyny < 100 ug/I.

W omdwieniu nie analizowano wskazan do przetaczania zelaza w niewydolnosci serca.
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Najczestsze przyczyny
niedokrwistosci

Czestos¢ wystepowania poszczegdlnych choréb
zalezy od wieku pacjenta. Inaczej bedziemy pod-
chodgzili do réznicowania niedokrwistosci u kilku-
letniego dziecka, inaczej u kobiety miesigczkujacej,
a jeszcze inaczej u ponad 70-letniego mezczyzny.
Z najnowszych badan analizujacych przyczyny
i czestos¢ wystepowania kilkuset choréb na catym
Swiecie opublikowanych w ,The Lancet” w 2020 r.
wynika, ze niezaleznie od wieku przyczyna nie-
doboru zelaza najczesciej ma zwigzek z dieta. Na
rycinie 1 przedstawiono rozktad najczestszych przy-
czyn niedokrwistosci na podstawie analizy 369 cho-
réb w 204 krajach w latach 1990-2019 [8].
Najczestszymi przyczynami niedokrwistosci z nie-
doboru zelaza sa: niedobor zelaza spowodowany
dieta (66,1% wszystkich przypadkéw niedokrwisto-
$ciumezczyzn i 56,8% u kobiet), hemoglobinopatie
i niedokrwistos¢ hemolityczna, przewlekta choroba
nerek, choroby endokrynologiczne, metaboliczne,
krwiiautoimmunologiczne (niedokrwisto$¢ choréb
przewlektych), obfite miesigczki i choroby ginekolo-
giczne, niedokrwistos¢ zwigzana z cigza, HIV/AIDS,
nieswoiste choroby zapalne jelit, infekcje, choroby
gornego odcinka przewodu pokarmowego (w tym
krwawienie).

Odrebng przyczyna niedoboru zelaza moga by¢
zaburzenia jego wchfaniania wynikajace z interakg;ji
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z innymi przyjmowanymi przez pacjenta lekami
oraz pokarmem. Tego typu interakgji jest duzo,
sq one ztozone i wielokierunkowe, a ich dokfad-
ne omdéwienie wykracza poza ramy niniejszego
opracowania. Nalezy jednak zwréci¢ uwage na
najpopularniejsze interakcje — zinhibitorami pompy
protonowej, fluorochinolonami, hormonami tar-
czycy, lewodopa i metyldopa, preparatami wapna
i magnezu [9].

Niedobhdr zelaza zwigzany z dieta

Niedobdr zwigzany z dieta nie jest rownoznaczny
z niedoborem tego pierwiastka w positkach — moze
tez wynikac z zaburzen wchfaniania w przypadku
duzego spozycia produktéw bogatych w fityniany,
jak rébwniez szczawiany, fosforany i taniny. Sa to
zwigzki wigzace zelazo w $wietle przewodu pokar-
mowego w nierozpuszczalne, a zatem niewchta-
nialne kompleksy [10]. Zwiazki te w takim samym
mechanizmie uposledzajg réwniez wchtanianie
cynku i w mniejszym stopniu wapnia. Najwiecej fity-
nianéw znajduje sie w zewnetrznej otoczce zbéz,
zatem produkty petnoziarniste oraz otreby i ptatki
silniej hamuja wchfanianie zelaza niz wyroby jej
pozbawione. Udowodniono, ze nawet niewielka
zawartos¢ fityniandw (2-10 mg w positku) moze
w istotny sposdb ograniczac przyswajalnos¢ zelaza.
Tymczasem przecietnie zawarto$¢ tych zwigzkow
w diecie wynosi ok. 350 g, a w diecie wegetarian-
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Rycina 1. Przyczyny wystepowania niedokrwistosci (czestos¢ na Swiecie w 2019 r.)

Na podstawie: http://ghdx.healthdata.org/gbd-results-tool
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skiej nawet 3000 g dziennie [11]. Poza zmniejsze-
niem spozycia produktéw bogatych w fityniany, co
moze negatywnie wptynaé na wartos¢ odzywcza
diety, ich zawartos¢ w pokarmach mozna obnizy¢,
poddajac je réznego rodzaju obrébkom: termicz-
nej, mechanicznej (mielenie), biologicznej (hama-
czanie, o ile positek bedzie przyrzadzony razem
z wodg z namaczania, kietkowanie) czy chemiczne;j
(fermentacja) [12]. Procesy te w réznym stopniu
aktywuja enzymy katalityczne znajdujace sie w ro-
slinach. Do produktéow o najwiekszej zawartosci
fityniandéw naleza: ptatki owsiane, kasza gryczana,
pszenica, soja, fasola mung, nasiona roslin straczko-
wych. Duze ilosci polifenoli zawieraja kawa, herbata
i napary ziotowe. Kolejna grupa pokarméw pogar-
szajacych wchtanianie zelaza sg produkty bogate
w wapn, takie jak mleko, jogurty, kefiry, maslanka
i sery.

Czynniki ryzyka rozwoju

niedokrwistosci, ktére wymagaja

diagnostyki niedoboru zelaza

i jego suplementacji
Niedokrwistos¢ jest czestym objawem wielu cho-
réb. To zjawisko tak powszechne, ze niejednokrot-
nie traktowane jest jako naturalna konsekwencja
czy spodziewany przebieg choroby. Takie podejscie
jest nieprawidtowe. Niedokrwistos$¢ jest powaznym
objawem (chorobga) i wymaga odpowiedniej dia-
gnostyki i leczenia. Bez wyréwnania parametréw
czerwonokrwinkowych leczenie choroby podsta-
wowej jest znacznie trudniejsze, a niejednokrotnie
wrecz niemozliwe [13]. Dla przyktadu - w choro-
bach zapalnych jelit zdecydowanie lepsze rezultaty
leczenia rzutu choroby uzyskuje sie u pacjentéw
z Hb > 11 g/dl. W tabeli 2 przedstawiono czestos¢
wystepowania niedokrwistosci w réznych choro-
bach [14-22].

Zmieniajace sie czynniki etiopatogenetyczne, tren-
dy zachorowan, a przede wszystkim dostepnos¢
lepiej tolerowanych i powodujacych znacznie mniej
objawoéw ze strony przewodu pokarmowego pre-
paratéw zelaza spowodowaty, Ze czes¢ towarzystw
naukowych zmienita dotychczasowe zalecenia do-
tyczace diagnostyki i leczenia niedoboru zelaza.
Obecnie wiekszos¢ towarzystw kardiologicznych,
nefrologicznych, gastroenterologicznych i onkolo-
gicznych, wspartych rekomendacjami Swiatowe;j
Organizacji Zdrowia (World Health Organization
- WHO), zaleca rutynowe badania przesiewowe
w kierunku niedoboru zelaza (przy braku niedo-
krwistosci) u pacjentéw z niewydolnoscia serca,
przewlekta choroba nerek, nieswoistymi chorobami
zapalnymi jelit oraz z nowotworami (niezaleznie
od ich rodzaju) [13, 23]. W tych grupach pacjentéw
w przypadku stwierdzenia niedoboru zelaza (czyli
stezenia ferrytyny ponizej normy) proponuje sie
leczenie zelazem takze przy braku niedokrwistosci
i prawidtowych parametrach czerwonokrwinko-
wych (stezenia Hb w granicach normy).

W tabeli 3 przedstawiono grupy ryzyka wystapie-
nia niedokrwistosci, w ktérych miedzynarodowe
towarzystwa naukowe proponuja oznaczenie para-
metréw gospodarki zelazowej (stezenie ferrytyny,
saturacja transferryny) i leczenie zelazem.

Choroby wymagajace

suplementacji zelaza
Wszystkie choroby przebiegajgce z niedokrwisto-
$cig z niedoboru zelaza wymagaja jego suplemen-
tacji. Leczenie rézni sie jedynie forma podawanych
preparatéw i czasem ich wigczenia. Nadrzedng za-
sadg jest ustabilizowanie stanu pacjenta, w tym po-
przez przetaczanie preparatéw krwiopochodnych
i/lub zelaza dozylnie, zaopatrzenie przyczyny nie-
dokrwistosci (np. odstawienie leku powodujgcego

Tabela 2. Czestos¢ wystepowania niedokrwistosci w chorobach przewlektych i innych stanach [14-22]

oroba Odsetek pacjento edo 0 6dto
o ebleg Orop %
przewlekta choroba nerek 50 Macdougall 2016
operacje bariatryczne 50 Munoz 2009
nowotwory 32-60 Aapro 2018
jakakolwiek operacja (ogétem) 76 Munoz 2015, 2017
nieswoiste choroby zapalne jelit 36-76 Dignass 2015
celiakia 10-15 Cappellini 2017
niewydolnos¢ serca 50 Goodnough 2017
miesigczkowanie 10-20 Munoz 2018
cigza 30-50 Munoz 2018
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Tabela 3. Stany zagrozenia niedoborem Zzelaza wymagajace diagnostykii ewentualnego leczenia niezaleznie
od obecnosci niedokrwistosci (wedtug rekomendacji réznych towarzystw naukowych) [23]

Stan Przyczyna

zwiekszona utrata zelaza

miesigczkowanie

krwawienie z przewodu pokarmowego
dawcy krwi

utrata krwi w czasie operacji

hematuria

hemoliza

sportowcy wytrzymatosciowi

GASTROENTEROLOGIA w POZ

zmniejszona podaz zelaza

niski status socjoekonomiczny

dieta wegetarianska/wegarnska

niezbalansowana dieta

zaburzenia odzywiania

naduzywanie alkoholu

wiek > 65. roku zycia

imigracja z regionéw o niskim statusie socjoekonomicznym

zwiekszone zapotrzebowanie na zelazo

cigza
laktacja
szybki wzrost
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zmniejszone wchtanianie zelaza » choroby gérnego odcinka przewodu pokarmowego
« leki (np. zobojetniajace sok zotadkowy)

+ gastrektomia/operacja bariatryczna

« przewlekfa choroba nerek

hemolize, zatrzymanie krwawienia) oraz leczenie
choroby podstawowej, nawet jesli miatoby to zajac
diuzszy czas (np. dieta bezglutenowa w celiakii).
Wyréwnanie niedoboréw magazynéw zelaza jest
réwnie wazne i powinno by¢ prowadzone po przy-
wroéceniu wzglednego dobrostanu chorego [6, 71.
Nalezy jeszcze raz podkresli¢, ze bez wyréwnania
niedoboréw zelaza i niedokrwistosci leczenie cho-
réb podstawowych jest znacznie trudniejsze lub
wrecz niemozliwe, a konsekwencje nieleczenia
moga byc¢ fatalne. Dla przyktadu — w chorobach on-
kologicznych brak suplementacji zelaza zmniejsza
efektywnos¢ chemioterapii i skraca czas przezycia
pacjentow.

Leczenie i tolerancja suplementaciji
zelazem

Jak juz wspomniano, kazda choroba manifestujaca
sie niedokrwistoscig z niedoboru Zzelaza wymaga
jego suplementacji na okreslonym etapie leczenia.
Takze sam niedobér zelaza, niepowodujacy jeszcze
niedokrwistosci, jest wskazaniem do interwencji
farmakologicznej w wybranych jednostkach choro-
bowych (tab. 2) [13, 23].

Po ustabilizowaniu stanu pacjenta i ustaleniu sposo-
bu leczenia choroby podstawowej przychodzi czas
na zaplanowanie suplementacji zaréowno w celu
uzupetnienia biezgcego niedoboru, jak i magazy-
now zelaza. W niektérych przypadkach suplemen-
tacja bedzie czasowa (np. niedokrwistosci pokrwo-
toczne, przebyte i skutecznie wyleczone zakazenie

Helicobacter pylori czy wiekszos¢ przypadkéw le-
czonej skutecznie dietg choroby trzewnej). W czesci
przypadkéw stosowanie zelaza bedzie wieloletnie,

a moze dozywotnie (zanikowe zapalenie btony $lu-

zowej zotadka, niektdre przypadki celiakii, choroby

zapalne jelit). Zeby dobrze je zrealizowa¢, nalezy
pamietac o fizjologii wchifaniania zelaza.

W organizmie znajduje sie srednio 3-4 g zelaza.

Dzienny obrét tym pierwiastkiem (utrata i wchfa-

nianie) to 1-2 mg. Zelazo wchfania sie w pierwszych

petlach jelita cienkiego na zasadzie transportu
czynnego, wprost proporcjonalnie do stopnia nie-
doboru, ale odwrotnie proporcjonalnie do podanej
dawki. Do krwiobiegu transportowane jest zelazo
dwuwartosciowe. Do 2. stopnia utlenienia prze-
ksztatcane jest przez enzymy ragbka szczoteczkowe-
go enterocytéw przy wykorzystaniu witaminy C. Do
enterocytu jest przenoszone ze Swiatfa jelita przez
transporter metali dwuwartosciowych (divalent
metal transporter 1 — DMT1) razem z jonem wodoru

(ryc. 2) [24].

Uwzgledniajgc mechanizm wchtaniania zelaza nale-

zy przyjac nastepujace zasady suplementacji:

1. Wchtanianie zelaza jest aktywnie regulowane
i zalezy od jego zawartosci w organizmie, zapo-
trzebowania na ten pierwiastek oraz toczacych
sie procesow (np. stany zapalne). Dzienne zapo-
trzebowanie na zelazo to 20-30 mg dla syntezy
erytrocytéw i ok. 5 mg dla innych komérek [25,
26]. Po doustnym podaniu zelaza wzrasta steze-
nie hepcydyny, ktéra jest inhibitorem wchtaniania
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Rycina 2. Mechanizm wchtaniania zelaza

Granatowq strzatkq oznaczono zelazo tréjwartosciowe, czerwong strzatkq - Zelazo dwuwartosciowe. Pomarariczowa strzatka wskazuje
witamine C bedqcq czesciq enzymu DcytB (duodenal cytochrom B) redukujqcego zelazo do 2. stopnia utlenienia. Zéttym okregiem zaznaczono
przenosnik blonowy DMTT1 (divalent metal transporter 1) stuzqcy do transportu zelaza dwuwartosciowego wraz zjonem wodoru do wnetrza
enterocytu.

zelaza, dlatego wchtanianie zelaza z kolejnych
dawek moze by¢ mniejsze [27, 28].

2. Nie okreslono optymalnego doustnego prepa-
ratu zelaza. Nie ma znaczenia stopien utlenienia
zelaza. Preparaty zelaza moga by¢ zaréwno na
2., jak i na 3. stopniu utlenienia. Preparaty zelaza
o wydtuzonym uwalnianiu nie s3 zalecane, po-
niewaz nie zwiekszajg wchtaniania zelaza ani
nie zmniejszajg czestosci dziatan niepozadanych
[29-33]. Nie ma znaczenia dodanie witaminy C
do preparatu zelaza, co wykazano w wielu bada-
niach zwienczonych przeglagdem statystycznym
i metaanaliza [34, 35]. W analizie obejmujacej
7 badan (n = 905 ) nie stwierdzono istotnych
statystycznie ré6znic miedzy grupami stosujacymi
preparaty zelaza z witaming C i bez witaminy C.
Jest to najprawdopodobniej zwigzane z faktem,
Ze obecnie nie obserwuje sie niedoboru witami-
ny C. Dodatkowo w procesie wchtaniania zelaza
jest ona potrzebna jako koenzym wbudowany
w dwunastniczy cytochrom B, co wymaga czasu.
Innymi stowy — najpierw nalezatoby wchtona¢
witamine C, wbudowac¢ ja w cytochrom, a na-
stepnie wchtona¢ zelazo. Co ciekawe, w sktad
preparatéw ztozonych zawierajacych witamine C
i zelazo wchodzi zelazo dwuwartosciowe, a za-
tem niewymagajace ,obrébki” przez cytochrom,
ktérego koenzymem jest witamina C. Stosowanie

witaminy C jako substancji obnizajacej pH przy
pH zotadka < 1 nie ma znaczenia klinicznego.

.Do przejscia przez transporter btonowy nie-

zbedny jest jon wodorowy. Dlatego niezaleznie
od rodzaju preparatu zelazo lepiej wchtania sie
w kwasnym srodowisku - bez towarzyszacego
positku, niepopijane napojami alkalizujgcymi
(np. mlekiem), w duzym odstepie czasowym
od przyjecia inhibitora pompy protonowej lub
blokera H,, jesli s3 one stosowane (optymalnie
ok. 3-4 godz., minimalnie ok. 2 godz.).

4. Nie ustalono optymalnego preparatu doustnego

zelaza, jego dawki ani czasu podawania u doro-
stych z niedokrwistoscia z niedoboru zelaza. Na
podstawie dostepnego pismiennictwa moze to
by¢ 50-100 mg. Mniejsze dawki (nawet 30 mg)
réwniez moga by¢ skuteczne. Majac na uwadze
fizjologie wchtaniania zelaza, obecnie sugeruje
sie stosowanie preparatéw o nizszej zawartosci
zelaza raz dziennie, a nawet co drugi dzien. Taki
schemat moze sie wigzac z rzadszym wystepo-
waniem dziatai niepozadanych [36]. Wykazano,
ze wieksze dawki nie tylko nie wptywaja na lep-
sze wchtanianie, ale wrecz je zmniejszaja. Jest
to spowodowane zwiekszeniem stezenia biatka
hamujgcego wchfanianie zelaza — hepcydyny, do
ktérego dochodzi przy podawaniu wiekszych niz
mozliwe do przyswojenia dawek zelaza [37].
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Pod wzgledem efektywnosci leczenia i toleracji ko-
rzystnie wypada proteinianobursztynian zelaza Ill,
ktérego skuteczno$¢ potwierdzono wieloma ba-
daniami prospektywnymi z randomizacja, kontro-
lowanymi placebo, a pozytywnie zweryfikowa-
no w przegladzie systematycznym obejmujgcym
38 badan z randomizacja i 16 badan obserwacyj-
nych i fgcznie 8454 pacjentéw ze zréznicowanych
populacji (ogdlna: 1899 osdb, ciezarne: 5283 osoby,
dzieci: 960 os6b). Udowodniono, ze stosowanie pro-
teinianobursztynianu zelaza Ill powodowato istotne
zwiekszenie stezenia ferrytyny i hemoglobiny. Co
najwazniejsze, skutecznos¢ byta poréwnywalna
zinnymi preparatami lub lepsza przy zdecydowanie
mniejszej liczbie dziatah niepozadanych [38-41].
Preparaty komplekséw zelazawych i zelazowych
powodowaty ponad 3-krotnie wiecej dziatan nie-
pozadanych, a poprawe parametréw skutecznosci
osiaggnieto w czasie o 18,4% dtuzszym niz w przy-
padku proteinianobursztynianu zelaza. Nie zmienit
sie natomiast konieczny do uzupetnienia niedobo-
réw czas leczenia zelazem. Wynosi on kilka, a nawet
kilkanascie miesiecy.
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