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Niedobory zelaza u oséb w podesziym wieku bez jawnej
niedokrwistosci — znaczenie kliniczne, diagnostyka
i implikacje funkcjonalne

Iron deficiency in older adults without overt anemia — clinical
significance, diagnosis and functional implications

Zofia Majewska, Jagoda Dzialuk, Kamila Synowiec, Kornelia Kedziora-Kornatowska
Katedra Geriatrii, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy, UMK w Toruniu

Streszczenie

Wprowadzenie. Niedobor Zelaza bez jawnej niedokrwistosci (IDWA) to powszechny problem geriatryczny,
charakteryzujacy si¢ obnizonymi rezerwami zelaza w organizmie przy prawidlowym stezeniu hemoglobiny. W pato-
fizjologii kluczowq role odgrywaja choroby wspolistniejace, przewlekly stan zapalny i hepcydyna. Materiati metody.
Niniejsza praca stanowi przeglad literatury z lat 2013-2025 (bazy PubMed, Google Scholar), dotyczacy czynnikéw
ryzyka, patomechanizméw, diagnostyki oraz mozliwosci leczenia IDWA. Wyniki. U senioréw standardowa ocena
ferrytyny bywa niewystarczajaca; kluczowe jest oznaczenie wysycenia transferyny (TSAT), CRP i rozpuszczalnego
receptora transferyny (sTfR). IDWA wigze si¢ ze zmeczeniem, spadkiem funkcji poznawczych, zwiekszonym ryzy-
kiem sarkopenii, hospitalizacji i obnizeniem sprawnoéci funkcjonalnej. Wnioski. U pacjentdéw z niespecyficznymi
objawami nalezy aktywnie poszukiwa¢ IDWA, mimo braku anemii. Poszerzona diagnostyka i odpowiednia suple-
mentacja zelaza (doustna lub dozylna) moga przynies¢ istotne korzysci kliniczne i poprawic jako$¢ zycia pacjentéw
geriatrycznych. Geriatria 2026;20:116-123. doi: 10.53139/G.20262005

Stowa kluczowe: niedobor zelaza bez niedokrwistosci, IDWA, metabolizm zelaza, osoby starsze, sarkopenia, inflammaging

Abstract

Introduction. Iron deficiency without anemia (IDWA) is a common geriatric condition characterized by depleted
iron stores despite normal hemoglobin levels. Chronic inflammation, comorbidities, and hepcidin play a key role in
its pathophysiology. Materials and Methods. A narrative review of literature (2013-2025) from PubMed and Google
Scholar regarding risk factors, mechanisms, diagnosis, and treatment of IDWA in older adults was conducted. Results.
In the elderly, standard ferritin assessment may be insufficient; diagnosis requires evaluation of transferrin saturation
(TSAT), CRP, and soluble transferrin receptor (sTfR). IDWA is associated with fatigue, cognitive decline, sarcopenia,
increased hospitalization risk, and reduced functional capacity. Conclusions. IDWA should be considered in patients
with nonspecific symptoms despite normal hemoglobin. Expanded diagnostics and appropriate iron supplementation
(oral or intravenous) offer significant clinical benefits and improve quality of life. Geriatria 2026;20:116-123. doi:
10.53139/G.20262005
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Wstep

Niedobor zelaza bez jawnej niedokrwistosci
(IDWA) to powszechny, a jednoczes$nie niedostatecz-
nie wykrywany problem w populacji geriatrycznej.
Pomimo prawidtowego stezenia hemoglobiny, deficyt
zelaza zaburza przebieg wielu procesow fizjologicznych,
co moze wiazaé si¢ z powaznymi konsekwencjami

klinicznymi. Proces starzenia si¢ organizmu wiaze sie
ze zmianami metabolicznymi, a takze narastaniem
choréb przewlektych, ktére moga wplywac na gospo-
darke zelazowq. Niedobor zelaza wystepuje takze
mimo prawidlowego stezenia hemoglobiny, pozostajac
czesto niezdiagnozowanym. Istotnie kliniczne skutki,
takie jak ograniczenie sprawnosci fizycznej, funkeji
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poznawczych, sarkopenia czy zespot kruchoéci wiaza
sie z deficytami w gospodarce Zelaza. Ich diagnostyka
bywa utrudniona, szczegolnie w obecnosci przewlektych
standw zapalnych, ktore czesto maskuja rzeczywisty
poziom zapasow zelaza w organizmach osob starszych.
Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktualnego
stanu wiedzy dotyczacego czynnikéw ryzyka, mecha-
nizmoéw, znaczenia klinicznego, diagnostyki oraz
mozliwosci leczenia i zapobiegania niedoborowi zelaza
bez jawnej niedokrwisto$ci u 0sdb starszych. Praca ta
stanowi przeglad literatury z lat 2013-2025. Analizie
poddano aktualne publikacje dotyczace epidemiologii,
patofizjologii, diagnostyki laboratoryjnej oraz farma-
koterapii. Publikacje szukano z Zzrédet Pubmed, Google
Scholar. Stowa kluczowe: niedobér Zelaza bez niedo-
krwisto$ci, IDWA, metabolizm zelaza, osoby starsze,
sarkopenia, inflammaging.

Metabolizm zelaza u oséb w podeszitym
wieku

Metabolizm zelaza zmienia sie wraz z wiekiem
w wyniku starzenia si¢ organizmu oraz dzigki wyste-
powaniu schorzen dodatkowych. Badania populacyjne
ujawniajg, ze stezenie ferrytyny w surowicy zwigksza
sie, az do szostej dekady Zycia, po czym osiaga plateau,
co moze wskazywa¢ na wplyw zmian patologicznych
pojawiajacych sie wraz z wiekiem na metabolizm
zelaza [1]. Poziom zelaza ulega podwyzszeniu w stanach
zapalnych, infekcjach, a takze nowotworach, ktore sg
charakterystyczne dla starszych pacjentow [2].

W grupie geriatrycznej wyrdznia si¢ dwie gtéwne
grupy niedoboru zelaza: bezwzgledna i funkcjonalna/
czynno$ciowa. Bezwzgledny niedobdr zelaza zwigzany
jest z brakiem Zelaza zmagazynowanego w watrobie,
$ledzionie czy szpiku. U starszych pacjentéw najcze-
$ciej powstaje w mechanizmie zaburzen wchianiania
spowodowanych zakazeniem Helicobacter pylori (HP)
lub zanikowym zapaleniem blony $luzowej zoladka.
Oprocz tego dlugotrwale stosowanie lekéw z grupy
inhibitoré6w pompy protonowej (IPP), ktére obnizaja pH
kwasu zoladkowego moze prowadzi¢ do zaburzen jego
wchlaniania. Bezwzgledny niedobdr zelaza powstaje
réwniez na skutek krwawien z gérnego lub dolnego
odcinka przewodu pokarmowego z powodu zapalenia
przetyku, zapalenia blony $luzowej zotadka, wrzodu
trawiennego, raka jelita grubego lub polipéw prze-
dztosliwych, chordb zapalnych jelit lub angiodysplazji.
Dodatkowo krwawienia mogg wystepowaé w postaci
dziatan niepozadanych niektérych lekéw takich jak:
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niesteroidowe leki przeciwzapalne lub leki przeciwkrze-
pliwe, ktore czesto przyjmowane sg przez osoby starsze
w zwigzku z ich chorobami towarzyszacymi, na przy-
ktad: chorobg zwyrodnieniowg stawéw lub migotaniem
przedsionkow. Ostatnim, réwniez istotnym powodem
ograniczenia wchlaniania zelaza u pacjentdw geriatrycz-
nych jest zmniejszenie jego podazy w diecie w zwiazku
z nieprawidlowym odzywianiem [3].

Z drugiej strony funkcjonalny/czynnosciowy
niedobdr zelaza zwigzany jest z ograniczeniem ery-
tropoezy — syntezy czerwonych krwinek, pomimo
prawidlowego lub podwyzszonego rezerwuaru zelaza
w organizmie. Najczesciej zjawisko to zwigzane jest
z zaburzeniami uwalniania Zelaza z hepatocytéw lub
makrofagow, a takze z nieefektywna stymulacja ery-
tropoezy. Gtéwnym regulatorem homeostazy zelaza
jest hepcydyna — hormon peptydowy syntetyzowany
przez hepatocyty. Jej stezenie wzrasta wraz z rozwo-
jem stanu zapalnego niskiego stopnia (inflammaging),
w szczegblno$ci wraz ze wzrostem poziomu prozapalnej
cytokiny - interleukiny 6 (IL-6). Dzi¢ki czemu czynnik
ten wedlug badan populacyjnych jest dobrym predykto-
rem poziomu hepcydyny. Ferroportyna - biatko trans-
blonowe odpowiedzialne za eksport zelaza znajdujace
sie w enterocytach dwunastnicy, makrofagach $ledzio-
nowych i watrobowych oraz hepatocytach. Wigzanie
sie hepcydyny z ferroportyny prowadzi do obnizenia
wchtaniania zelaza w przewodzie pokarmowym i uwal-
niania go przez makrofagi w konsekwencji prowadzac
do obnizenia jego poziomu we krwi [3].

Niedobér zelaza bez jawnej
niedokrwistosci — definicja
i epidemiologia

Niedobdr zelaza bez jawnej niedokrwistosci (IDWA
- iron deficiency without anaemia) to stan organizmu,
w ktérym zapasy zelaza sg niewystarczajace w stosunku
do jego zapotrzebowania przy zachowaniu prawidlo-
wego poziomu hemoglobiny. Jego rozpoznanie jest
kluczowe do wdrozenia prawidtowego leczenia, gdyz
w badaniach przegladowych wykazano, ze IDWA moze
zwiekszaé $miertelnos$¢ dtugoterminowa u niektdrych
grup pacjentéw, na przyktad, chorujacych na niewy-
dolno$¢ serca [4].

IDWA moze objawiac¢ si¢ jako obnizenie poziomu
ferrytyny <30 ug/L lub jego podwyzszenie w prze-
biegu proceséw zapalnych do 100-300 pg/L, przez
co konieczne jest zastosowanie innego markera
diagnostycznego - poziomu nasycenia transferyny
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(TSAT - Transferrin saturation) wynoszacego ponizej
20% przy zachowanym prawidfowym poziomie hemo-
globiny >120 g/dL u kobiet, 2130 g/dL u me¢zczyzn wg
WHO [4]. Objawy zwigzane z niedoborem zelaza takie
jak: zmeczenie, zaburzenia funkcji poznawczych czy
niespokojny sen moga pojawiac si¢ nawet przy jego
niewielkim obnizeniu [5].

Niedobor zelaza bez jawnej niedokrwistosci
(IDWA) moze wystepowaé nawet dwukrotnie czesciej
niz niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza (IDA - iron
deficiency anaemia) [5]. W Amerykanskich badaniach
wykazano, ze problem bezwzglednego niedoboru zelaza
bez anemii dotyka 11% amerykanéw, a funkcjonalny/
czynnosciowy niedobor zelaza nawet 15% procent
mieszkancow Ameryki [6]. Dodatkowo w ostatnich
latach zostaly przeprowadzone szerokie badania
przekrojowe w wielu francuskich osrodkach specjali-
stycznych, ktérych wyniki ukazaty, ze niedobor zelaza
wystepuje u ponad polowy pacjentéw geriatrycznych,
z czego u nawet polowy przy prawidlowym poziomie
hemoglobiny [7]. Co wiecej istnieje rosnaca tendencja
do spadku poziomu zelaza wraz z wiekiem [8].

Czynniki ryzyka rozwoju niedoboru zelaza
u pacjentow geriatrycznych sg $cisle zwigzane z pato-
mechanizmami powstawania tego zaburzenia w home-
ostazie. Pierwsza grupa pacjentéw narazonych na
niedobdr zelaza to osoby niedozywione, ktére maja
niewystarczajaca podaz zelaza w swojej diecie. U pacjen-
tow geriatrycznych zjawisko to moze wystepowaé
w przebiegu zespotu kruchosci. Kolejna i najczestsza
grupa pacjentéw narazonych na niedobdr zelaza to
osoby ze schorzeniami ukfadu pokarmowego takimi
jak: nadzerki, nowotwory, uchytkowato$¢ jelit, polipy
i celiakia. Infekcja Helicobater pylori i przyjmowanie
lekéw z grupy inhibitoréw pompy protonowej réwniez
znaczaco zwiekszaja ryzyko zmniejszenia wchlaniania
zelaza z przewodu pokarmowego. Stan zapalny organi-
zmu to nastepny czesty czynnik ryzyka niedoboru zelaza
u starszych pacjentéw. Moze pojawia¢ si¢ w przebiegu
wielu choréb na przykiad: cukrzyca, otytos¢, przewlekta
choroba nerek i nowotwory [9].

Diagnostyka laboratoryjna — mozliwosci
i ograniczenia

Diagnostyke laboratoryjng niedoboru zelaza u os6b
starszych rozpoczyna sie zazwyczaj od morfologii
krwi, jednak to badanie jest jedynie punktem wyijscia,
pozwalajacym na stwierdzenie niedokrwistosci lub
jej braku. Wraz z morfologia zazwyczaj wykonuje si¢
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pomiar ferrytyny w surowicy. Jest ona nie tylko mar-
kerem zasobow zelaza, ale takze biatkiem ostrej fazy.
Wykazano, ze poziom ferrytyny wzrasta w stanach
takich jak: ogélnoustrojowe stany zapalne czy choroby
przewlekle (np. niewydolnos¢ nerek, nowotwory, zde-
kompensowana cukrzyca), z ktérymi mierzy sie¢ liczna
grupa starszych pacjentow. Istotne jest, aby stezenie tego
parametru oznacza¢ wraz z innymi biatkami ostrej fazy,
takimi jak np. CRP. Przy podwyzszonym CRP poziom
ferrytyny <100 pg/l moze juz wskazywac na niedobor
zasobow zelaza [10].

Innym markerem wskazujacym na niedobor
zasobow zelaza jest sSTfR (rozpuszczalny receptor trans-
feryny), stosunkowo mniej podatny na stan zapalny
niz ferrytyna. Jego stezenie zalezy gléwnie od aktyw-
nosci erytropoezy i odzwierciedla catkowity ilos¢ TfR
(receptora transferyny) zwigzanego z blong komdrkowsa
komorek, a co za tym idzie zapotrzebowanie komdrek
organizmu na zelazo. W badaniu Giinther i wsp. (2022)
stwierdzono, ze sTfR u pacjentéw z wysoka aktywnoscig
zapalng jest bardziej wiarygodnym markerem niedo-
boru zelaza niz ferrytyna [11]. Nalezy jednak pamieta¢,
ze wzrost poziomu tego markera mozna zaobserwowac
w stanach zwigkszonej erytropoezy, takich jak: hemo-
liza, talasemie, terapia erytropoetyna [12].

Podczas diagnostyki niedoboru zelaza u oséb
z przewleklym stanem zapalnym, ktory jest czesty
u starszych pacjentéw, przydatny jest rowniez pomiar
TSAT (poziom wysycenia transferyny). W przewlektych
stanach zapalnych, gdy poziom ferrytyny wynosi od 100
do 300 pg/l, do rozpoznania niedoboru zelaza nalezy
zmierzy¢ poziom TSAT. Jesli wynik wynosi <20%
(przy podwyzszonym CRP lub ferrytynie 100-300 ug/1)
mozemy wowczas mowic o czynnosciowym niedoborze
zelaza [13].

Konsekwencje kliniczne niedoboru
zelaza u os6b starszych

W populacji geriatrycznej zaréwno zaburzenia
metabolizmu zelaza, jak i jego niedobory odgrywaja
istotna role w wielu schorzeniach zwiazanych z wiekiem
podesztym. Wiek, obecno$¢ standéw zapalnych, choréb
przewleklych oraz styl Zycia maja wplyw na absorpcje
igospodarke zelaza w organizmie pacjenta. Zaburzenia
te maja znaczne konsekwencje kliniczne, takie jak osta-
bienie, spadek wydolnosci fizycznej i funkeji poznaw-
czych, a ich weczesne wykrycie moze poprawic¢ jakosé
zycia i przebieg choréb przewleklych pacjenta [14].
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Tabela L.
podstawie analizy pi$miennictwa [10-13]
Table I.
literature analysis [10-13]

Ocena niedoboru zelaza na podstawie parametréw w badaniach krwi. Zrédlo: opracowanie wlasne na

Assessment of iron deficiency based on blood test parameters. Source: own elaboration based on

Badany parametr Interpretacja

Morfologia krwi

Pozwala rozpoznac¢ niedokrwistos¢; na tym etapie nalezy
pamieta¢, ze brak niedokrwistosci nie wyklucza niedoboru zelaza

Ocena zapasow zelaza (ferrytyna),
z uwzglednieniem pomiaru CRP

A. gdy CRP jest w normie:
a.ferrytyna <30 ug/l - bezwzgledny niedobor zelaza
b.ferrytyna 30-100 pg/l - mozliwy wczesny lub utajony niedobor
zelaza
c.ferrytyna >100 pg/l - niedobdr zelaza mato prawdopodobny
B. gdy CRP jest podwyzszone:
a.ferrytyna <100 g/l - niedoboér zasobow zelaza
b.ferrytyna 100-300 pg/l - diagnoza jest niepewna, wymagana
dalsza diagnostyka
c.ferrytyna >300 pg/l - niedobdr zelaza mato prawdopodobny

Ocena dostepnosci zelaza (TSAT)

zapalny:

Badamy, gdy CRP jest podwyzszone i ferrytyna jest na poziomie
100-300 ug/l lub gdy u pacjenta wystepuje przewlekty stan

A. TSAT <20 % - czynnosciowy niedobor zelaza
B. TSAT =220 % - niedobor zelaza mato prawdopodobny

Ocena zapotrzebowania komoérek na
zelazo (sTfR)
zapalnym:

Przy niejednoznacznych wynikach ferrytyny i TSAT oraz przy
podejrzeniu wspodtistnienia niedoboru zelaza ze stanem

A. gdy sTfR podwyzszone - wieksze zapotrzebowanie komodrek
na zelazo (nalezy pamieta¢, ze wzrost poziomu tego parametru
moze wystapi¢ tez w stanach zwiekszonej erytropoezy)

B. gdy sTfR w normie lub obnizone - brak cech zwiekszonego
zapotrzebowania komoérek na zelazo; niedoboér zelaza mato
prawdopodobny

Badania uzupetniajace (np. stosunek
sTfR/ferrytyna, TIBC)

Maja na celu réznicowanie z innymi jednostkami chorobowymi
oraz identyfikacje przyczyny niedoboru zelaza

Niedobdr zelaza skutkuje uposledzong synteza
hemu, zmniejszonym transportem tlenu i produkecja
ATP w mieéniach, co przektada si¢ na obserwowane
zmeczenie wérod badanych pacjentéw. W badaniu
Neidlein i wsp. (2021) wykazano, ze az 41% ankieto-
wanych mialo niedobdr Zelaza, ktdry byl zwigzany ze
zmeczeniem i ostabieniem sity miesniowej u badanych,
ocenianej przy pomocy sity chwytu dloni oraz wyprostu
kolana. Po wprowadzeniu odpowiedniej suplementacji
zelaza zaobserwowano poprawe wydolnosci pacjen-
tow; suplementacja zelaza podczas pobytu w szpitalu
byla gtéwnym czynnikiem predykcyjnym poprawy
sily wyprostu kolana. Potwierdzono tym samym, Ze
niedobor Zzelaza jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
zmeczenia i ostabienia wérdd pacjentow geriatrycznych.
W tym samym badaniu przeprowadzono takze testy
funkcjonalne, takie jak czas wstawania z krzesta i test
6-minutowego marszu; wprowadzenie suplementacji
doprowadzito do widocznej poprawy sity mie$niowej,
co wyraznie zaznaczylo znaczenie zelaza dla wydolnosci
fizycznej badanych [15].
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Powszechny w populacji geriatrycznej frailty syn-
drome (zesp6t kruchosci) jest okrelany m.in. poprzez
spowolniony chdd, ostabienie sity mie$niowej czy
zmeczenie. Zjawisko to jest udowodnionym silnym
predyktorem hospitalizacji i niekorzystnych zdarzen
zdrowotnych w populacji geriatrycznej [16]. W bada-
niach Zawadzki i wsp. (2021) na grupie oséb powyzej
65 roku zycia udowodniono, iz czesto$¢ wystepowania
frailty byta istotnie zwigzana z obnizonym poziomem
zelaza w surowicy wérdd ankietowanych. Badanie
Molino i wsp. (2023) wykazalo ponadto, ze w grupie
0s6b powyzej 70 roku zycia niedobor zelaza wigzat sie
z 24% wigkszg czestoscia hospitalizacji w ciagu trzy-
letniego okresu obserwacji, niezaleznie od obecno$ci
anemii . Oznacza to, ze zaburzenia réwnowagi zelaza
maja swdj udzial w mechanizmach prowadzacych do
wystepowania stabo$ci ogdlnej i wzrostu ryzyka nega-
tywnych konsekwencji, takich jak upadki czy czeste
hospitalizacje [17].

W zwiazku z niedoborami zaobserwowano takze
obnizenie funkcji poznawczych, a wiec porednio spadek
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jakosci zycia u pacjentéw w wieku podesztym. W bada-
niu Portugal-Nunes i wsp. (2020) poddany obserwacji
zostal zwigzek statusu zelaza ze sprawnoscia poznawcza
u starszych osdb. Wsrod 162 oséb objetych analizg 29%
wykazywato niedobory Zelaza, niezalezne od poziomu
hemoglobiny - znaczenie w badaniu miaf status zapa-
sow zelaza, a nie wylacznie obecno$¢ niedokrwistodci.
Zaobserwowano istotny zwigzek parametréw gospo-
darki zelazowej z funkcjami poznawczymi, szczegdlnie
pamiecig. Niedobor zelaza korelowat z obnizeniem
sprawnos$ci pamieciowej, wiekszym zmeczeniem,
obecnoscig objawéw depresyjnych. Z kolei w badanej
grupie pacjentow prawidlowy status zapasow zelaza byt
dodatnio zwigzany z pamiecig i lepszym funkcjonowa-
niem ogdlnym [18]. Te obserwacje podkreslaja kliniczne
znaczenie prawidlowego poziomu zelaza dla sprawnosci
pamieciowej u pacjentéw geriatrycznych.

Niedobdr zelaza bez jawnej niedokrwistosci ma
znamienne znaczenie kliniczne w populacji 0séb star-
szych i moze wigza¢ si¢ z istotnymi konsekwencjami
zdrowotnymi w tej grupie wiekowej. Ocena samego
poziomu hemoglobiny moze okazac si¢ wiec niewystar-
czajaca. By unikng¢ niedodiagnozowania, zasadne jest
uwzglednienie rozszerzonej diagnostyki parametrow
gospodarki zelazowej.

Niedobor zelaza a sarkopenia
i sprawnos¢ funkcjonalna

Stan gospodarki zelazowej ma kluczowe znaczenie
dla funkcji migéni szkieletowych. Zelazo bierze udziat
w syntezie hemoglobiny i mioglobiny; jest ono réwniez
niezbedne dla prawidfowego funkcjonowania enzymow
mitochondrialnych, a takze dla procesu oddychania
komédrkowego. Enzymy wchodzace w sklad tancu-
cha oddechowego i cyklu Krebsa zawieraja w swojej
budowie atomy zelaza. Niedobor tego pierwiastka
prowadzi wiec do spadku wydajnosci produkeji energii
we widknach mig¢$niowych. Zmniejszona zdolnosé¢ do
generowania ATP w mie$niach prowadzi zatem do ich
szybszej meczliwo$ci oraz ograniczonej wydolnosci.
Dodatkowo deficyt zelaza moze sprzyja¢ nasileniu
stresu oksydacyjnego w tkance migsniowej, co skutkuje
uszkodzeniem mitochondridéw oraz bialek kurczliwych
i w konsekwencji uposledza funkcje mieé$ni. Badania
na modelach zwierzecych pozwolily zaobserwowa¢
ponadto, iz niedobér zelaza powoduje obnizenie funkcji
tkanki migsniowej jeszcze zanim pojawi si¢ kliniczny
obraz anemii; moze wiec mie¢ negatywny wplyw na jej
zdolnos¢ do wysitku [19].
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W badaniu Meiying Huang i wsp. (2024) oceniano
status gospodarki zelazowej, mierzac st¢zenie zelaza
w surowicy, catkowita zdolnos¢ wigzania zelaza (TIBC),
transferyne i jej wysycenie. Parametry te zostaly porow-
nane miedzy grupami pacjentéw z sarkopenig i bez
niej. Stwierdzono, ze osoby z sarkopenig prezentowaly
znacznie nizsze stezenia zelaza, transferyny oraz TIBC
w poréwnaniu z grupa bez sarkopenii; konkretnie
stezenie zelaza <10,95 pmol/l wigzato si¢ z istotnie
wiekszym ryzykiem pojawienia sie tej jednostki cho-
robowej [20]. W badaniu tym uwzgledniono ponadto
testy funkcjonalne i oceny sity miesniowej, takie jak site
chwytu (handgrip test) oraz wskaznik wzglednej masy
mie$niowej; wykazano ujemna korelacje miedzy steze-
niem Zelaza a testami sity i funkcji migsni [20]. Wyniki te
podkreslaja znaczenie pomiardw statusu zelaza w prze-
widywaniu sarkopenii, sugeruja metabolizm zelaza jako
czynnik przyczyniajacy sie do jej patogenezy i wskazuja
status zelaza jako mozliwy cel leczenia. Dodatkowo dane
zbadan interwencyjnych wykazaty, iz leczenie deficytow
zelaza, zaréwno z anemia, jak i bez niej, prowadzi do
wzrostu sprawnosci funkcjonalnej wérdéd badanych.
Zostala ona oceniona testami: Barthel Index (ADL),
sity chwytu (handgrip test) oraz sity wyprostu kolana
(isometric knee extension) wykonanymi przy przyjeciu
i przed wypisem. Najwiekszy efekt poprawy wynikow,
szczegblnie sity wyprostu kolana, zauwazono wsréd
pacjentéw z niedoborem Zzelaza, ktérzy otrzymywali
jego suplementacje¢ — byla ona gléwnym predyktorem
tej poprawy [21].

Te obserwacje kliniczne pozostaja spojne z mecha-
nizmami komoérkowymi, sugerujac ograniczajacy
wplyw niedoboru zelaza na funkcje wtdkien migénio-
wych i ich regeneracje, co moze przyczyni¢ sie do roz-
woju sarkopenii u 0s6b w podesztym wieku. Podkreslaja
tez znaczenie suplementacji zelaza w celu poprawy
wydolnosci mig$niowej u tych pacjentow.

Postepowanie terapeutyczne
— suplementacja zelaza

W leczeniu niedoboréw zelaza u oséb starszych
mozemy wyr6zni¢ kilka mozliwosci. Czesto leczeniem
pierwszego rzutu jest suplementacja doustna prepa-
ratami Zelaza. Najczesciej stosowane sg preparaty
zawierajace sole zelaza, przy czym jak wykazaty bada-
nia, suplementy Zelaza tréjwartosciowego (Fe3+) maja
gorszg wchlanialno$¢ od suplementdéw zelaza dwuwar-
tosciowego (Fe2+). Wchlanianie Zelaza jest lepsze na
czczo, jednak wigze si¢ z dzialaniami niepozadanymi,
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takimi jak niestrawno$¢, biegunki, zaparcia, nudnosci,
wymioty czy bdl nadbrzusza oraz ciemne stolce - fal-
szowanie obrazu klinicznego krwawienia z GOPP [22].
Wystepowanie takich objawdéw moze powodowac¢ nie-
przestrzeganie zalecen przez pacjenta, a co za tym idzie
nieskuteczne leczenie. Brak skutecznoéci, potwierdzony
badaniami laboratoryjnymi, moze §wiadczy¢ o zespole
zlego wchlaniania, wynikajagcym m.in. z zakazenia
Helicobacter pylori, autoimmunologicznego zapalenia
blony sluzowej zotadka, celiakii oraz infekeji — stan
zapalny zaburza wchlanianie [23]. Stwierdzenie tego
zespolu moze spowodowaé konieczno$¢ wprowadze-
nia odpowiedniego leczenia przed kontynuowaniem
suplementacji lub zmiane jej formy. Za cel terapeutyczny
uznaje sie ferrytyne na poziomie 100 pg/1 [24]. Doustna
suplementacje stosuje si¢ takze w przypadku rozpozna-
nia niedoboru zelaza u pacjenta, u ktérego zaplanowano
leczenie chirurgiczne obarczone umiarkowang lub duza
utratg krwi za 6-8 tygodni od diagnozy [25].
Alternatywna terapig jest dozylna suplementacja
zelaza. Jest ona czesto drugim wyborem u pacjentdéw,
u ktorych podczas stosowania suplementacji doustnej
wystapily objawy niepozadane, najczesciej ze strony
ukladu pokarmowego. Koniecznos¢ wprowadzenia
suplementacji dozylnej moze wynikaé réwniez z wyste-
powania u pacjenta zaburzen wchianiania czy tez braku
stosowania si¢ do zalecen lekarskich co do suplementacji
p.0., a co za tym idzie braku efektu terapii. Dozylna
suplementacja jako leczenie pierwszego wyboru, wybie-
rana jest u pacjentow przed zabiegami chirurgicznymi
obarczonymi umiarkowang lub duza utratg krwi, gdy do
operacji pozostato mniej niz 6 tygodni od rozpoznania
niedoboru zelaza. Ma to na celu szybka korekte zapasow
zelaza przed planowanym zabiegiem. Jak wykazano
w badaniach takie dziatania zmniejszaja czgstotliwo$é
koniecznoéci transfuzji krwi oraz ulatwiajg rekonwa-
lescencje. Stosowanie dozylnych preparatow zelaza
nie jest pozbawione dzialan niepozadanych, takich jak
goraczka, niedocis$nienie, nudnosci, bdle migéni i stawdw
[24,25]. Nalezy rowniez pamietaé o pacjentach z czyn-
nikami zwiekszonego ryzyka reakcji nadwrazliwos$ci
o ciezkim przebiegu, takimi jak np. wezesniejsza udoku-
mentowana reakcja na dozylne preparaty zelaza, ciezka
astma czy alergia na inne leki. U tych pacjentéw mozna
rozwazy¢ premedykacje sterydami (np. metylopredni-
zolonem czy prednizonem). Dostepne dane sugeruja,
ze zmniejszaja one ryzyko wystapienia niepozadanych
objawow reakeji nadwrazliwosci, takich jak pokrzywka,
rumien czy $wiad [26]. Najniebezpieczniejszym jednak
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skutkiem ubocznym preparatéw dozylnego zelaza jest
wstrzgs anafilaktyczny, ktory wystepuje u 1 na 200 000
pacjentow [24]. Nalezy pamieta¢ o tym, ze gdy leczenie
doustne jest nieskuteczne, korzysci wynikajace z poda-
nia dozylnego przewyzszaja zwigzane z nim zagroze-
nia. Ograniczeniem zwigzanym z tg forma podania,
w poréwnaniu z forma p.o., jest koniecznos¢ udziatu
wykwalifikowanego personelu medycznego [25].

Leczenie niedoboru zelaza u osdb starszych
powinno by¢ ustalane na podstawie zaawansowania
niedoboru, stanu klinicznego, jak réwniez chordb
wspdlistniejacych. Znajomosé tych czynnikéw pozwala
na dobranie odpowiedniej dla pacjenta formy suple-
mentacji. W badaniu Aksan i wsp. (2020) wykazano, ze
aktywny stan zapalny zmniejsza skuteczno$¢ doustnej
suplementacji zelaza. Prawdopodobnie jest to zwiazane
z podwyzszonym poziomem hepcydny oraz ograni-
czong zdolno$cig absorpcji zelaza. Stwierdzono réwniez,
ze brak odpowiedzi na suplementacj¢ skorelowany
jest ze zwigkszonym poziomem markeréw zapalnych
[27]. Istotnym problemem jest réwniez suplementa-
cja zelaza u pacjentéw onkologicznych. W badaniu
Tymoszuk i wsp. (2020), przeprowadzonym w modelu
mysiego raka piersi, wykazano, zZe suplementacja zelaza
moze zmniejsza¢ skutecznos¢ immunoterapii szeroko
stosowanej w leczeniu nowotworéw (immunoterapii
anty-PD-L1 oraz immunochemioterapii IL-2/dokso-
rubicyna). Dodatkowo stwierdzono, ze zelazo moze
promowac wzrost guza nowotworowego oraz osfabia¢
odpowiedz przeciwnowotworowg naciekajacych guz
limfocytow T [28].

Whioski praktyczne

Zaburzenia gospodarki zelazowej, w szczegolno-
$ci IDWA (niedobor zelaza bez niedokrwistosci), sg
czestym i klinicznie istotnym problemem u pacjentéw
geriatrycznych. Na czeste wystepowanie u tej grupy
pacjentow sklada sie wiele czynnikéw, takich jak choéby
fizjologiczne starzenie si¢ organizmu, obecno$¢ choréb
wspottowarzyszacych oraz stosowane leki. Jednym
z kluczowych mechanizméw powstawania tego nie-
doboru u oséb starszych jest jednak przewlekly stan
zapalny.

Przy diagnozowaniu niedoboréw zelaza u oséb
starszych szczegolnie wazny jest wywiad oraz badanie
fizykalne, poniewaz u tej grupy pacjentow niedobdr ten
moze powodowa¢ ostabienie sity mig$niowej czy spo-
wolniony chéd. Jak pokazaly badania, niedobér zelaza
poprzez niekorzystny wplyw na funkeje i regeneracje
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wildkien mie$niowych zwieksza ryzyko wystapienia
sarkopenii. Pacjenci czesto zglaszaja wystepowanie
stanow depresyjnych oraz spadek funkcji poznawczych.

U os6b starszych z chorobami przewleklymi czy
niespecyficznymi objawami nalezy aktywnie poszuki-
waé IDWA, nawet przy prawidlowym stezeniu hemo-
globiny. Jednym z najwiekszych wyzwan w diagnostyce
laboratoryjnej niedoboréw zelaza u 0séb starszych jest
interpretacja parametréw gospodarki zelazowej przy
towarzyszacych przewleklych stanach zapalnych, czesto
wystepujacych w tej grupie pacjentéw. U tych pacjentéw
do zdiagnozowania IDWA nie wystarczy sama ferry-
tyna. Rekomenduje sie dodatkowe pomiary bialek ostrej
fazy i korzystanie z markerdw takich jak TSAT, sTfR,
sTfR/ferrytyna czy TIBC.

Suplementacja zelaza u 0sob starszych ze zdia-
gnozowanym IDWA moze przynosi¢ realne korzysci
kliniczne. Najczesciej wyborem pierwszego rzutu jest
terapia doustna preparatami Zelaza, jednak mozna
wyrdznic¢ sytuacje kliniczne, w ktorych terapia dozylna
jest lepszym wyborem.
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