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,ZELAZNE SERCE” — CO WIEMY, A CZEGO NIE WIEMY?*

WSTEP

Niedobor zelaza jest najczestszym defi-
cytem zywieniowym na Swiecie i dotyczy
okoto 1/3 populacji (ZIMMERMANN i HUR-
RELL 2007). Zazwyczaj jest kojarzony z nie-
dokrwistoScia, ale jak sie okazuje, wspolist-
nieje bez niedokrwistosci z wieloma scho-
rzeniami przewleklymi, w ktorych waznym
elementem patofizjologii jest stan zapalny,
takimi jak: przewlekta choroba nerek, cho-
roba Parkinsona czy reumatoidalne zapa-
lenie stawow (KELL 2009). Jak dotagd mar-
ginalizowano kwestie niedoboru zelaza u
0s6b z chorobami sercowo-naczyniowymi,
ktore stanowia zarOwno najczestsza przy-
czyn¢ zgonow, jak i istotny problem finan-
sowy shuzby zdrowia we wspolczesnych
spoleczenstwach.

Pierwsze doniesienia o niedoborze zela-
za w chorobach serca pojawily si¢ juz ponad
50 lat temu, ale zaskakujaco przez kolejne
lata problem ten zniknal z fachowej literatu-
ry. DziS, w Swietle nowych badan i danych,
odkrywamy ten problem na nowo. Wiemy
juz, ze niedobor zelaza jest bardzo czesty u
chorych z niewydolnoScia serca, zaréwno
u tych z niedokrwistoScia, jak i tych z
prawidtowym poziomem hemoglobiny (JAN-
KOWSKA i wspoétaut. 2010, 2013a, b, 2014).
Pacjent z niewydolnoScia serca i niedoborem
zelaza ma bardziej nasilone objawy choroby
serca i zwiekszone ryzyko hospitalizacji z po-
wodu progresji choroby i zgonu (JANKOWSKA
i wspotaut. 2010, 2011, 2013a, b). Ale od po-
czatku...

*Wszyscy autorzy sa wykonawcami grantu NCN Sonata BIS nr 2012/05/E/NZ5/00590 pod tytutem ,Niedobor
zelaza a dysfunkcja miesni szkieletowych w niewydolnosci serca” (kierownik: prof. dr hab. Ewa A. Jankowska) i

ten artykul powstal w ramach w/w wspotpracy.
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PO CO KOMORCE ZELAZO?

Obecnie wiemy, ze zelazo odgrywa klu-
czowa role dla przezywalnoSci wszystkich
komorek, z ktorych zbudowany jest nasz
organizm (CAIRO i wsptaut. 2006, HOWER i
wspotaut. 2009, HENTZE i wspotaut. 2010).
W szczegolnoSci zelazo jest bezcenne dla
komoérek hematopoetycznych szpiku kost-
nego (komorek, z ktorych powstaja 3 glow-
ne typy komorek krwi: krwinki czerwone =
erytrocyty, krwinki biale = leukocyty i ptytki
krwi = trombocyty), gdzie trafia 80% zelaza
dostarczanego do calego organizmu (NEMETH
2008). Mtode retykulocyty, stan niemowlecy
krwinek czerwonych, potrzebuja go najwi¢-
cej do utkania koronkowej struktury hemu
wbudowywanego w hemoglobine. Ale sa tak-
ze inni potrzebujacy, komorki o duzym ob-
rocie energetycznym i metabolicznym, gdzie
zelazo stanowi skladowa wielu enzymow
i struktur uczestniczacych w generowaniu
i utylizacji energii oraz metabolizmie we-
wnatrzkomorkowym. Bez tych elementow, w
sktad ktorych wchodzi zelazo, komorki nie
moga syntezowal ani rozkladac¢ czasteczek
bialek, lipidow, weglowodanéw czy kwa-
sow nukleinowych, a co najwazniejsze, nie
sa w stanie wytwarza¢ odpowiednich iloSci
energii (w postaci ATP), aby komorka mo-
gla przezy¢ (CAIRO i wspotaut. 2006, DUNN i
wspotaut. 2007, ANDERSON i VULPE 2009).

Okazuje si¢, ze utrzymanie odpowiednie-
go stezenia zelaza wewnatrz komorki jest
waznym miernikiem jej dobrostanu i suma-
rycznie przeklada si¢ na funkcjonowanie sa-
mych organelli w komorce (mitochondria),
calych komorek, tworzacych je tkanek i na-
rzadow, a w koncu jako efekt netto, odpo-
wiedni stan gospodarki zelazowej wplywa
na funkcjonowanie catego organizmu i po-

pulacji ludzi zdrowych oraz tych z roznymi
schorzeniami przewleklymi (KELL 2009). W
tym miejscu warto uzmystowiC sobie, jak
wazne jest pobieranie przez komorke zelaza
Z otoczenia, przenoszenie go w swoistych
scysternach przewozowych” we wnetrzu ko-
morki (tzw. endosomach) i skierowanie do
odpowiednich przedzialow komorkowych
.Zzglaszajacych” zapotrzebowanie na zela-
zo odpowiednimi sygnalami chemicznymi.
Zelazo krazy wiec nie tylko we krwi, ale
jest nieustannie transportowane w obrebie
organow, tkanek, komorek, przedzialow ko-
morkowych (m.in. miedzy cytozolem a mito-
chondriami), wreszcie struktur chemicznych
bedacych na wyposazeniu niektorych biatek
(HOWER i wspoétaut. 2009).

Z tej przyczyny zaburzenia gospodarki ze-
lazowej prowadza nie tylko do nieprawidto-
wego dojrzewania wszystkich typow komo-
rek szpiku kostnego (krwinek czerwonych,
biatych i plytek krwi), co manifestuje si¢
przede wszystkim odpowiednio: niedokrwi-
stoScia, nieprawidtowa odpowiedzia immu-
nologiczna (odpornosSciowa) i zaburzeniami
krzepniecia (ANDREWS i wspotaut. 1999, Ho-
WER i wspotaut. 2009, CAMASCHELLA i PAGANI
2010), ale takze niedobor zelaza wiaze si¢ z
uposledzeniem funkcjonowania m.in. komo-
rek budujacych serce (kardiomiocytow) czy
komorek miesni szkieletowych (miocytow),
ktorych fizjologiczna rola jest wykonywanie
pracy mechanicznej zuzywajacej znaczne ilo-
Sci energii (BEARD 2001, JANKOWSKA i wWspoOt-
aut. 2013a). Zatem niedobor zelaza nalezy
postrzegac jako patologie, ktora tradycyjnie
i potocznie prowadzi do niedokrwistoSci, ale
rowniez jako stan zwiazany z glebokim kry-
zZysem energetycznym.

ROZNE OBLICZA NIEDOBORU ZELAZA

Co tak naprawde oznacza niedobor Zzela-
za? Nalezy rozroznic tutaj dwie postaci: nie-
dobor zelaza bezwzgledny (absolutny) oraz
niedobor zelaza funkcjonalny (czynnoScio-
wy) (ANDREWS 1999, WisH 2006, GOODNO-
UGH i wspotaut. 2010, JANKOWSKA i wspoOtaut.
2013a). Stan absolutnego niedoboru zelaza
oznacza, ze wszelkie dostepne organizmo-
wi magazyny zelaza sa puste, a organizm
nie potrafi ich zapelni¢ najczesSciej z powo-

du niedoboru zelaza w dostarczanym pozy-
wieniu (i/lub probleméw z jego wchtania-
niem) lub nadmiernej utraty w przebiegu
krwawieft (GOODNOUGH i wspoétaut. 2010).
CzynnosSciowy niedobor zelaza oznacza na-
tomiast to, ze organizm posiada depozyty
zelaza, nierzadko calkiem spore, ale komor-
ki metabolizujace zelazo nie potrafia po
to zelazo siegna¢ (WisH 20006). Zelazo jest
zamkniete w komorkach uktadu siateczkowo-
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srodblonkowego i nie moze sie stamtad
wydosta¢ i by¢ wykorzystane przez inne
komorki. Wydaje sie, ze glownym winowaj-
ca tej sytuacji jest ogolnoustrojowy stan za-
palny, ktérego odzwierciedleniem jest m.in.
nadmierna produkcja czasteczek prozapal-
nych (tzw. interleukin, zwlaszcza interleuki-
ny 6, IL-6). Podczas infekcji uruchamiane sa
mechanizmy adaptacyjne, do ktorych nale-
zy produkcja czasteczek odpowiedzi immu-
nologicznej, w tym takze cytokin prozapal-
nych. Ponadto, elementem tej pierwotne;j,
adaptacyjnej reakcji jest nasilenie produkcji

hepcydyny przez watrobe, w odpowiedzi
na zwiekszone stezenie IL-6, bo hepcydyna
z jednej strony dziala przeciwbakteryjnie (i
ma zwalczyC infekcje), ale jednoczeSnie uru-
chamia mechanizmy, ktore zabieraja i chowa-
ja zelazo przed agresywnymi mikrobami (co
zmniejsza ich potencjal biologiczny) (BABITT
i LIN 2010). Nadmierna produkcja hepcydy-
ny w perspektywie odleglej moze staC si¢
bronia obosieczna, bo hepcydyna chowa Zze-
lazo w ten sposob, ze nie moga z niego sko-
rzysta¢ takze metabolizujace zelazo komorki
gospodarza.

JAK ROZPOZNAC NIEDOBOR ZELAZA I JAK ODROZNIC NIEDOBOR BEZWZGLEDNY OD
FUNKCJONALNEGO?

Rozroznienie niedoboru zelaza bez-
wzglednego i czynnoSciowego jest wazne
z punktu widzenia wyboru formy leczenia
tych zaburzen. W przypadku bezwzglednego
niedoboru zelaza sugeruje si¢, ze wystarczy
zwickszy¢ podaz zelaza (droga doustna lub
dozylna). W przypadku niedoboru czynno-
Sciowego suplementacja zZelaza nie jest roz-
wiazaniem problemu, bo w tym przypadku
zelazo jest obecne w organizmie, ale nie tam,
gdzie jest potrzebne (redystrybucja), gdyz
zaburzone sa mechanizmy transportu zelaza
pomiedzy ré6znymi tkankami organizmu.

Nalezy podkresli¢, ze ,ztotym standar-
dem” iloSci zelaza w organizmie jest biopsja
aspiracyjna szpiku kostnego z ocena zawar-
toSci tego mikroelementu, jednak jej zastoso-
wanie jest limitowane inwazyjnoScia badania
i ograniczona dostepnoscia (GALE i wspol-
aut. 1963). Dlatego w codziennej praktyce
klinicznej wykorzystuje si¢ rozne parametry
(tzw. biomarkery) mierzone we krwi obwo-
dowej, najczeSciej stezenie ferrytyny w suro-
wicy i Tsat (ang. transferrin saturation).

Bezwzgledny niedobor zelaza, jako ze od-
zwierciedla obnizone zasoby zelaza w organi-
zmie, mierzony jest iloScia krazacej w suro-
wicy ferrytyny pochodzacej z komorek ma-
gazynujacych zelazo, gtownie hepatocytow
(GOODNOUGH i wspotaut. 2010). Obecnie za
absolutny niedobor zelaza uwaza si¢ sytuacje,
w ktorej poziom ferrytyny w surowicy spada
ponizej 30 pg/L (norma dla os6b zdrowych).
Jednak dla os6b z chorobami przewleklymi,
takimi jak niewydolnoS¢ serca, bezwzgledny
niedobor Zelaza rozpoznaje sie¢ wowczas, gdy
ferrytyna jest nizsza niz 100 pg/L (JANKOW-
SKA i wspotaut. 2013b). Réznica w stezeniu
ferrytyny wynika z faktu, ze czasteczka ta na-

lezy do grupy tzw. biatek ostrej fazy, ktorych
stezenie podnosi si¢ w stanie zapalnym to-
warzyszacym niewydolnoSci serca.

Parametrem  odzwierciedlajacym  do-
stepnos¢ krazacego zelaza dla komorek jest
wspotczynnik wysycenia transferryny zela-
zem, Tsat, czyli procent transferryny zwia-
zanej z zelazem (stosunek stezefl zelaza do
TIBC we krwi obwodowej pomnozony przez
100) (WisH 20006).

Podsumowujac, chory cierpiacy na prze-
wlekla niewydolnoS¢ nerek lub niewydol-
noS¢ serca ma niedobor zelaza wtedy, kiedy
stezenie ferrytyny wynosi <100 pg/L lub jesli
ze stezeniem ferrytyny 100-299 ug/l wspot-
wystepuje Tsat <20%. Taka definicja niedobo-
ru zelaza jest przyjmowana ilekro¢ suplemen-
tuje sie¢ dozylnie Zelazo chorym ze stabilna
niewydolnoScia serca (JANKOWSKA i wspotaut.
2010, 2013b; Kuip i wspotaut. 2013), nato-
miast w przypadku ostrej niewydolnoSci ser-
ca, dane nakazuja ostroznoS¢ w tej kwestii.

Coraz czeSciej siegamy tez po dodatkowe,
nie bedace jeszcze kanonami diagnostyczny-
mi, markery obrazujace stan gospodarki Ze-
lazowej w organizmie: hepcydyne i rozpusz-
czalny receptor transferynowy (ang. serum
transferrin receptor, sTfR).

Podczas gdy wysokie stezenie hepcydy-
ny we krwi obwodowej manifestuje ostry
stan zapalny w organizmie lub/i wysokie de-
pozyty zelaza w komorkach, niskie stezenie
hepcydyny odzwierciedla obnizone rezerwy
zelaza w organizmie, niezaleznie od towa-
rzyszacego poziomu hemoglobiny (KEMNA i
wspotaut. 2008, FRANCHINI wspotaut. 2010,
HENTZE i wspotaut. 2010). Zatem, im nizsze
stezenie krazacej hepcydyny, tym glebsze
niedobory zapasow zelaza w organizmie. Pa-
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cjenci ze stabilna skurczowa niewydolnoScia
serca rozwijaja niedobor zelaza z towarzysza-
cym mu niskim stezeniem hepcydyny (a nie
wysokim, co stwierdza si¢ np. w przewleklej
chorobie nerek) (PASRICHA i wspotaut. 2010),
co nie jest zwiazane ani z niedokrwistoScia
ani ze stanem zapalnym (JANKOWSKA i wspot-
aut. 2013b). Drugi ze wspomnianych marke-
row, rozpuszczalny receptor transferynowy,
jest zhluszczona czeScia biatka zakotwiczone-
go w blonie komorkowej, odpowiedzialnego
za efektywny transport kompleksu zelazo-
-transferyna do wnetrza komorki. Obnizenie
dostepnosSci zelaza w organizmie powoduje
wzrost gestoSci receptora transferynowego
na powierzchni domagajacych si¢ tego mi-
kroelementu komoérek i z nich wlasnie po-

chodzi ztuszczony, rozpuszczalny w surowicy
fragment receptora transferynowego, ktore-
go stezenie mozemy zmierzy¢ (SKIKNE 2008,
Kouraouzipis i wspotaut. 2009). Na podsta-
wie tych dwoch nowych markeréow, moze-
my wiec wnioskowac, ze osoby, ktore maja
niskie stezenie hepcydyny i wysokie stezenie
rozpuszczalnego receptora transferynowe-
g0, nie maja zapasOw zelaza w organizmie
(niskie stezenie hepcydyny we krwi obwo-
dowej) oraz, ze komorki nie dostaja zelaza
adekwatnie do ich potrzeb metabolicznych
(wysokie stezenie rozpuszczalnego recepto-
ra transferynowego we krwi obwodowej).
Taka sytuacje obserwuje si¢ u wielu chorych
z ostra niewydolnoscia serca (JANKOWSKA i
wspotaut. 2014).

NIEDOKRWISTOSC, NIEDOBOR ZELAZA ... I NIEWYDOLNOSC SERCA

NiewydolnoS¢ serca jest stanem, w kto-
rym struktura i funkcja serca sa na tyle upo-
Sledzone, ze serce nie moze zapewnic orga-
nizmowi odpowiedniego przeptywu krwi,
adekwatnego do aktualnych potrzeb metabo-
licznych (MCMURRAY i wspoétaut. 2012). Przy-
czyna tej patologii moze by¢ zawal mi¢Snia
sercowego, nadciSnienie, wady zastawek ser-
ca, etc. Wyrdznia sic dwie postaci niewydol-
noSci serca: przewlekla i ostra.

Nalezy podkresli¢, ze niedobor zelaza
(definiowany jako ferrytyna <100, Tsat<20%)
jest znacznie czestszy niz niedokrwistoS¢
wsrod chorych z niewydolnoScia serca (JAN-
KOWSKA i wspotaut. 2013b). Niedobor zelaza
(definiowany jako stezenie ferrytyny <100
ug/L, lub st¢zenie ferrytyny 100-299 pg/L
oraz Tsat <20%) wystepuje u 37% chorych z
przewlekla skurczowa niewydolnoScia serca,
w tym u 32% 0sOb bez wspolistniejacej nie-
dokrwistoSci i 57% z wspolistniejaca niedo-
krwistoscia (JANKOWSKA i wspotaut. 2010).
Dane statystyczne z mi¢dzynarodowej anali-
zy chorych z niewydolnoScia serca z 5 ko-
hort z 3 krajow europejskich pokazuja, ze
niedobor zelaza definiowany jak powyzej,
stwierdzono u potowy pacjentow, w tym u
46% os6b bez wspolistniejacej niedokrwisto-
sci i 61% z niedokrwistoscia (KLIP i wspot-
aut. 2013).

Rowniez u chorych z ostra niewydolno-
Scia serca niedobor zelaza (definiowany jak
wyzej) jest bardzo czesty i dotyczy 65% pa-
cjentow ( JANKOWSKA i wspotaut. 2014). JAN-
KOWSKA i wspotaut. (2014) zaproponowali
rowniez nowa definicje niedoboru zelaza,

oparta na obnizonym st¢zeniu hepcydyny i
jednocze$nie podwyzszonym stezeniu roz-
puszczalnego receptora dla transferryny, na
podstawie ktorej niedobor zelaza rozpozna-
no u 37% pacjentow z ostra niewydolnoscia
serca.

W analizie dotyczacej chorych z prze-
wlekla niewydolnoScia serca niezaleznymi
czynnikami ryzyka wystapienia niedoboru
zelaza byly: pte¢ zefiska, wicksze nasile-
nie objawow niewydolnoSci serca, a takze
podwyzszone stezenia NT-proBNP (peptyd
uwalniany do krwi przez niewydolne serce
odzwierciedlajacy stopien aktywacji neuro-
hormonalnej) i hs-CRP (jeden z markerow
stanu zapalnego) (JANKOWSKA i wspoOtaut.
2010, Kup i wspotaut. 2013).

Nie potwierdzono natomiast, jakoby ist-
nial zwiazek pomicdzy udzialem czynnikow
zapalnych i podwyzszonego stezenia hep-
cydyny w patogenezie niedoboru zelaza w
przebiegu niewydolnoSci serca, co bylo su-
gestia nefrologéw. W naszych badaniach, za-
rowno u chorych ze skurczowa przewlekla
niewydolnoS$cia serca (JANKOWSKA i wspotaut.
2010), jak i u chorych z ostra niewydolno-
Scia serca (JANKOWSKA i wspotaut. 2014), nie-
dobor zelaza wspolistnieje z bardzo obnizo-
nym (a nie podwyzszonym) stezeniem hep-
cydyny, bez towarzyszacej aktywacji zapalne;j.

Wykazano ponadto, ze u chorych z nie-
wydolnoScia serca niedobor zelaza koreluje
z gorsza tolerancja wysitku fizycznego, wigk-
szym nasileniem objawow depresyjnych, gor-
sza jakoScia zycia, a ponadto zwieksza ryzyko
hospitalizacji i zgonu (w tym zgonu z przy-
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czyn sercowo-naczyniowych) (JANKOWSKA i
wspotaut. 2010, KLip i wspotaut. 2013).
Obecnie dysponujemy danymi z wielo-
osrodkowego randomizowanego badania kli-
nicznego z podwojnym zaSlepieniem kontro-
lowanego placebo Ferinject® Assessment in
Patients With IRon Deficiency and Chronic
Heart Failure (FAIR-HF) (ANKER i wspotaut.
2009), wskazujacymi na skuteczno$¢ i bez-
pieczenstwo stosowania dozylnego karboksy-
maltozy zelazowej (ang. ferric carboxymalto-
se, FCM) u chorych ze skurczowa niewydol-
noScia serca. W tym badaniu wziclo udzial
459 pacjentéw z niewydolnoscia serca, towa-
rzyszaca niedokrwistoScia oraz niedoborem
zelaza, ktorym podano dozylnie kompleks
wodorotlenku zelaza III z karboksymaltoza
(FCM) lub placebo. W ciagu 6 miesi¢cy lecze-
nia dozylna suplementacja zelaza spowodo-
wala poprawe ogolnego stanu klinicznego w
samoocenie pacjentOw oraz ocenianego przy

pomocy klasy czynnoSciowej NYHA (ang.
New York Heart Association; czterogrupo-
wa skala NYHA stuzy do klasyfikacji ciezko-
Sci objawow towarzyszacych niewydolnoSci
serca), a takze wydluzenie dystansu w teScie
marszu 6-minutowego oraz poprawe tzw. ja-
kosci zycia zaleznej od stanu zdrowia (ANKER
i wspotaut. 2009). Korzystne efekty dziala-
nia zelaza obserwowano zarowno u chorych
z, jak i bez wspolistniejacej niedokrwistoSci
(FILIPPATOS 1 wspotaut. 2013). Badanie to wy-
kazalo, ze dozylne leczenie zelazem jest bez-
pieczne i przynosi korzySci chorym z niewy-
dolnoscia serca, co wazne takze u tych bez
towarzyszacej niedokrwistoSci. Badanie to
stalo si¢ podstawa ujecia w zaleceniach Eu-
ropejskiego Towarzystwa Kardiologicznego,
aby u chorych z objawowa skurczowa nie-
wydolnoScia serca z niedoborem zelaza roz-
wazy¢ suplementacje zelaza droga dozylna
(MCMURRAY i wspotaut. 2012).

ZELAZNE PERSPEKTYWY NA PRZYSZLOSC

Wiemy ponad wszelka watpliwosc¢, ze
niedobor zelaza czesto towarzyszy niewydol-
noSci serca i nasila progresje tego zespotu
klinicznego. Dostepne dane wskazuja, ze nie-
dobor zelaza zwicksza ryzyko zgonu u pa-
cjentow z niewydolnoScia serca.

Niestety nie potrafimy okreSli¢c stopnia
nasilenia niedoboru zelaza, poniewaz postu-
gujemy si¢ ciagle za malo precyzyjnymi pa-
rametrami pomiarowymi. Coraz czesciej oka-
zuje si¢, ze dotychczasowe parametry, takie
jak wysycenie transferryny zelazem i st¢zenie
ferrytyny we krwi obwodowej, nie do konca
odzwierciedlaja stan gospodarki zelazowej w
organizmie. By¢ moze badane obecnie nowe
biomarkery (hepcydyna, rozpuszczalny re-
ceptor transferynowy) pomoga w przysztosci
bardziej precyzyjnie diagnozowac ten stan.

Istnieje wiele nurtujacych pytan w obsza-
rze roli zelaza w patogenezie i progresji nie-
wydolnosci serca. Cho¢ meczliwoSci miesni
szkieletowych i nietolerancji wysitku fizycz-

nego w niewydolnoSci serca towarzyszy nie-
dobor zelaza, a suplementacja zelaza takim
chorym poprawia funkcje mi¢sSni szkieleto-
wych, niejasne sa dokladne mechanizmy thu-
maczace te obserwacje kliniczne.

Obecnie nasz interdyscyplinarny zespot
zajmuje si¢ proba wytlumaczenia waznych
informacji klinicznych za pomoca ekspery-
mentéw prowadzonych przez biologow mo-
lekularnych. Miedzy innymi badamy wplyw
modulacji srodowiska (w aspekcie dostepno-
Sci zelaza i tlenu), w jakim hodowane sa kar-
diomiocyty i miocyty (w warunkach spoczyn-
kowych i podczas indukowanej pracy mecha-
nicznej z zastosowaniem specjalnych syste-
mow), na struktur¢ i funkcjonowanie w/w
komorek, w tym takze na ich stan energe-
tyczny. Mamy nadziej¢, ze nasze eksperymen-
ty cho¢ w czeSci wyjasnia, dlaczego komorki
miesnia sercowego i miesni szkieletowych
tak bardzo potrzebuja zelaza.

,ZELAZNE SERCE” — CO WIEMY, A CZEGO NIE WIEMY?

Streszczenie

Gospodarka zelazowa odgrywa fundamentalna
role w homeostazie organizmu. Niedobor zelaza jest
najczestszym niedoborem pokarmowym na Swiecie i
dotyczy okoto 1/3 populacji ogolnej, a u osoOb star-
szych i ze schorzeniami przewleklymi jest jeszcze
czestszy. Stad zaburzenia gospodarki zelazowej pro-

wadza do dysfunkcji w obrebie wszystkich hemato-
poetycznych linii komoérkowych (erytrocytow, komo-
rek odpowiedzi immunologicznej i trombocytow),
ale takze wiaza si¢ z upoSledzeniem funkcjonowania
m.in. kardiomiocytéw czy miocytow mieSni szkiele-
towych zuzywajacych znaczne iloSci energii. Istnieje
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wiele nurtujacych pytan w obszarze roli zelaza w
patogenezie i progresji niewydolnosci serca. Cho¢
meczliwoSci miesSni  szkieletowych 1 nietolerancji
wysitku fizycznego w niewydolnoSci serca towarzy-

szy niedobor Zzelaza, a suplementacja zZelaza takim
chorym poprawia funkcje migsSni szkieletowych, nie-
jasne sa dokladne mechanizmy tlumaczace te obser-
wacje kliniczne.

IRON HEART — WHAT DO WE KNOW AND WHAT DON'T WE KNOW?

Summary

Iron metabolism is fundamental for homeostasis
of the whole organism. Iron deficiency is the most
common nutritional deficiency worldwide that af-
fects more than one-third of the global population,
with the highest prevalence in older people and
those with chronic diseases. Deregulation of iron
metabolism leads to dysfunction not only in all of
haematopoetic cell lines (erythrocytes, cells involved
in immune response and thrombocytes), but also

in cells of high energy demand, such as cardiomy-
ocytes and skeletal myocytes. There are many issues
that still need to be addressed in the field of patho-
genesis and progression of heart failure. Although
skeletal muscle fatigability and exercise intolerance
in heart failure is assisted by iron deficiency, and
iron supplementation improves muscle function, the
exact mechanisms of these clinical observations re-
main unclear however.
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