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Homeostaza żelaza u noworodków
STRESZCZENIE
Regulacja dostępności pierwiastków śladowych w organizmie ma decydujące znaczenie
w okresie szybkiego wzrostu i różnicowania w życiu płodowym oraz noworodkowym. Za-
równo niedobór, jak i nadmiar jonów żelaza w pierwszych tygodniach życia może mieć po-
ważne konsekwencje dla dalszego rozwoju psychoruchowego, które mogą się utrzymywać
aż do dorosłości i nie można ich skorygować, przywracając prawidłowe wartości stężeń że-
laza. W tym artykule zwięźle przedstawiono przegląd współczesnej wiedzy na temat spo-
sobu, w jaki noworodki, szczególnie urodzone przedwcześnie, są w stanie (lub nie)
regulować stężenie jonów żelaza w organizmie w zależności od potrzeb fizjologicznych.
Badano pourodzeniowy rozwój mechanizmów ważnych dla zachowania homeostazy jonów
żelaza, takich jak: transport jelitowy, transport zewnątrzkomórkowy, wchłanianie do wnę-
trza komórki i magazynowanie, regulacja wewnątrzkomórkowa oraz regulacja ogólnoustro-
jowa. Omówiono kwestię, jak poszczególne czynniki, występujące u chorego noworodka
i wcześniaka, mogą niekorzystnie wpływać na homeostazę jonów żelaza i zaostrzać stres
oksydacyjny wywołany jonami żelaza predysponujący do wystąpienia u dziecka zakażenia
bakteryjnego, a przez to pogarszający jeszcze bardziej jego stan kliniczny. Artykuł kończy się
dyskusją na temat obszarów względnej niewiedzy, wymagających szybkiego wyjaśnienia
w badaniach dotyczących homeostazy żelaza, która ma decydujące znaczenie dla rozwoju
dziecka.

Żelazo (jony żelaza) odgrywa zasadniczą rolę w wielu ważnych procesach biochemicz-
nych.1 Podobnie jak w przypadku wszystkich substancji odżywczych, zapotrzebowanie
na żelazo jest większe w czasie szybkiego wzrostu i różnicowania w późniejszym okresie ży-
cia płodowego i u noworodków. Skutkiem upośledzonej homeostazy żelaza w tym okre-
sie życia może być zaburzony dalszy rozwój.

Niewystarczające stężenia żelaza tkankowego mogą doprowadzić do ograniczenia
erytropoezy i upośledzenia przenoszenia tlenu do tkanek. Układ nerwowy, który bar-
dzo szybko rozwija się w końcowym okresie życia płodowego i we wczesnym okresie
noworodkowym, jest szczególnie wrażliwy na niedobór lub nadmiar żelaza.2 W rezul-
tacie niedokrwistość, niedobór lub nadmiar żelaza mogą wywierać silny wpływ na roz-
wój psychoruchowy, przy czym zmian spowodowanych niedoborem żelaza nie można
cofnąć, stosując suplementację żelaza,3-5 a zmiany spowodowane nadmiarem żelaza
mogą utrzymywać się aż do okresu dorosłości.6-8 Dlatego też wszystkie zdarzenia, któ-
re występują we wczesnym okresie życia, mogą mieć długotrwały wpływ na funkcjo-
nowanie neuronów w dorosłym życiu. Mechanizm, w którym niedobór jonów żelaza
zaburza rozwój mózgu, nie został w pełni poznany. Może on obejmować ogólne nie-
dobory metaboliczne, zaburzenia mielinizacji, zaburzenia procesu synaptogenezy9 oraz
zmiany swoistych funkcji neuroprzekaźników.5 Nadmiar żelaza może ujawniać swój
szkodliwy wpływ przez zdolność do tworzenia wolnych rodników w reakcjach Fento-
na i Hebera-Weissa.9

Nadmiar żelaza sprzyja również kolonizacji bakteryjnej.10 Wysuwane są również suge-
stie, że u wcześniaków otrzymujących transfuzje krwi obserwowany niepożądany przebieg
kliniczny może w pewnym stopniu mieć związek z uszkodzeniem spowodowanym stre-
sem oksydacyjnym indukowanym żelazem lub zakażeniem.11-13
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Ponieważ żelazo ma bardzo duże znaczenie i szkodliwy
jest zarówno jego niedobór, jak i nadmiar, precyzyjna regu-
lacja dostępności (stan reakcji redukcyjno-oksydacyjnych)
fizjologicznie czynnego (niezwiązanego z białkiem) żelaza
w tkankach ma podstawe znaczenie dla zachowania zdro-
wia. Organizm nie ma skutecznej drogi wydalania żelaza
(brak mechanizmów eliminacji nadmiaru żelaza – przyp.
tłum.), która podlegałaby regulacji zgodnie z jego zapotrze-
bowaniami fizjologicznymi. W rezultacie za kontrolę stęże-
nia żelaza w tkankach odpowiada regulacja transportu
żelaza dostarczanego wraz z pokarmem w jelitach, transport
i magazynowanie w krążeniu, wychwyt i uwalnianie z ta-
kich komórek, jak makrofagi i hepatocyty oraz regulacja je-
go stężeń wewnątrz komórek. Mimo że absorpcja żelaza
z produktów spożywczych reguluje jego wchłanianie ze źró-
deł zewnętrznych, znaczne jego ilości znajdują się jednak
w organizmie, z czego duża ilość żelaza obecnego w hemo-
globinie starzejących się krwinek czerwonych podlega re-
cyrkulacji w układzie siateczkowo-środbłonkowym.

Aby zrozumieć, jak rozwijający się płód i noworodek
jest lub nie jest w stanie poradzić sobie z niedoborem lub
nadmiarem żelaza oraz jak zaburzenia regulacji mogą lub
nie mieć znaczące krótkotrwałe oraz długotrwałe konse-
kwencje, konieczne jest poznanie czynników biorących
udział w homeostazie żelaza.14

Transport jelitowy
Głównym źródłem pożywienia dla noworodków i nie-
mowląt jest pokarm kobiecy lub mieszanki mleczne. Po-
karm kobiecy nie zawiera żelaza hemowego. Zatem
głównym źrodłem pokarmowym żelaza dla noworodków
i niemowląt jest żelazo niehemowe, które połączone jest
z białkami mleka lub innymi substancjami o małej masie
cząsteczkowej. Dodatkowo w przypadku, gdy zachodzi
konieczność suplementacji żelaza, można stosować prepa-
raty siarczanu żelaza (Fe II). Głównymi białkami transpor-
tującymi żelazo u noworodków są zużywające energię
transportery metali dwuwartościowych (divalent metal
transporter 1, DMT-1) i ferroportyna (rycina).

Większość żelaza znajdująca się w pożywieniu ma war-
tościowość III (Fe3+). Zanim żelazo znajdujące się w po-
karmach (Fe3+) zostanie wchłonięte, musi zostać
zredukowane do żelaza dwuwartościowego (II) (Fe2+). Ten
proces zachodzi na powierzchni szczytowej (apikalnej) en-
terocytów z udziałem ferroreduktaz, takich jak np. cyto-
chrom b.1 Z chwilą zredukowania wartościowości Fe2+

przenoszone jest do enetrocytów przy udziale białka
DMT-1. To białko transportowe przenosi również i inne
dwuwartościowe jony, takie jak jony miedzi (Cu2+) i cyn-
ku (Zn2+). Białko transportowe wymaga również obecno-
ści protonów wodorowych (H+), które są przenoszone
wraz z jonami Fe2+.15 Zatem ten nośnik jest najaktyw-
niejszy w odcinku bliższym dwunastnicy, do którego spły-
wa kwaśna treść pokarmowa z żołądka. Żelazo,
przenoszone przez DMT-1, trafia do wnętrza komórki i za-
sila pulę żelaza wewnątrzkomórkowego, nazywaną inaczej

nietrwałą lub labilną. Nie wiadomo, czy można rozważać
tę pulę żelaza jako odrębną, ale prawdopodobnie łączy się
ono z białkami komórki np. ferrytyną lub innymi cząstecz-
kami wiążącymi żelazo. W końcu żelazo transportowane
jest przez powierzchnię boczno-podstawną enterocytu
przez swoiste białko nośnikowe – ferroportynę. Ferropor-
tyna jest niezbędna do wchłaniania – żelaza. Na jej ekspre-
sję może mieć wpływ hepcydyna białko regulujące
wchłanianie żelaza. Transportowane Fe2+ zostaje następnie
utlenione przez enzym ferrooksydazę – hefestynę – do że-
laza – trójwartościowego (Fe3+) i w tej postaci może się po-
łączyć z transferyną, aby dalej być transportowane wraz
z krążącą krwią.1 Hefestyna jest strukturalnie i czynnościo-
wo podobna do znajdującej się w surowicy i należącej
do grupy oksydoreduktaz żelaza ceruloplazminy,16 która
również może uczestniczyć w procesach utleniania żelaza
do Fe3+ w jelitach.17 W przeciwieństwie do działania ferro-
portyny wydaje się, że ekspresja hefestyny nie podlega do-
brej regulacji zależnej od występujących stężeń żelaza.16

Powszechnie uważa się, że oseski szczurów i zdrowe
urodzone o czasie noworodki ludzkie rodzą się z odpo-

RYCINA. Uważa się, że znane i postulowane procesy transportu że-
laza odbywają się w dwunastnicy noworodka. Uznane procesy
przedstawiono w górnej części rysunku. Żelazo z pożywienia ule-
ga redukcji do Fe2+ przez ferroreduktazę, dzięki czemu może być
ono transportowane do enetrocytu (nabłonka absorpcyjnego) przez
transporter metali dwuwartościowych (DMT-1). Wewnątrz entero-
cytu żelazo pozostaje związane (przede wszystkim z ferrytyną)
lub jest transpotowane na zewnątrz przez ferroportynę (FPN).
Transportowany jon jest następnie konwertowany do Fe3+ przez
ferrookosydazę (hefestynę), dzięki czemu jon żelaza może związać
się z transferyną. Proponowany, ale do tej pory niepotwierdzony,
układ transportujący przedstawiono w dolnej części ryciny. W tym
procesie żelazo wiąże się z laktoferyną (Lf) i jest transportowane
do nabłonka jelitowego przez receprtor dla laktoferyny. Znakami
zapytania oznaczono nieudowodnione elementy procesu oraz brak
pełnej wiedzy dotyczącej losów żelaza wnikającego tą drogą
do komórki.
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portyny wydaje się, że ekspresja hefestyny nie podlega do-
brej regulacji zależnej od występujących stężeń żelaza.16

Powszechnie uważa się, że oseski szczurów i zdrowe
urodzone o czasie noworodki ludzkie rodzą się z odpo-

RYCINA. Uważa się, że znane i postulowane procesy transportu że-
laza odbywają się w dwunastnicy noworodka. Uznane procesy
przedstawiono w górnej części rysunku. Żelazo z pożywienia ule-
ga redukcji do Fe2+ przez ferroreduktazę, dzięki czemu może być
ono transportowane do enetrocytu (nabłonka absorpcyjnego) przez
transporter metali dwuwartościowych (DMT-1). Wewnątrz entero-
cytu żelazo pozostaje związane (przede wszystkim z ferrytyną)
lub jest transpotowane na zewnątrz przez ferroportynę (FPN).
Transportowany jon jest następnie konwertowany do Fe3+ przez
ferrookosydazę (hefestynę), dzięki czemu jon żelaza może związać
się z transferyną. Proponowany, ale do tej pory niepotwierdzony,
układ transportujący przedstawiono w dolnej części ryciny. W tym
procesie żelazo wiąże się z laktoferyną (Lf) i jest transportowane
do nabłonka jelitowego przez receprtor dla laktoferyny. Znakami
zapytania oznaczono nieudowodnione elementy procesu oraz brak
pełnej wiedzy dotyczącej losów żelaza wnikającego tą drogą
do komórki.
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wied ni mi za pa sa mi że la za, któ re po zwa la ją im na wzrost
we wcze snym okre sie po uro dze nio wym,18,19 kie dy zdol -
ność do re gu la cji wchła nia nia że la za mo że nie być jesz cze
do brze roz wi nię ta.20 Ba da nia pro wa dzo ne nad szczu rzy mi
no wo rod ka mi wy ka za ły, że za rów no eks pre sja ge nów
DMT1, jak i fer ro por ty ny wzra sta ła w mo men cie nie do -
bo rów że la za w 20 dniu po uro dze niu, ale nie w 10 dniu.
Ozna cza to, że za za war tość że la za w or ga ni zmie we wcze -
snym okre sie no wo rod ko wym nie jest od po wie dzial ny
trans port że la za w je li tach i że roz wi ja się on w pó żniej -
szym okre sie nie mow lęc twa.18 We wcze snym okre sie ose -
sek szczu ra nie mo że zwięk szać trans por tu że la za
w je li tach w od po wie dzi na ni skie stę że nia że la za w po kar -
mie, jak rów nież nie mo że zmniej szać wchła nia nia w od -
po wie dzi na je go zwięk szo ne stę że nia w po kar mie.
Wy da je się, że u no wo rod ków i nie mow ląt ludz kich re gu -
la cja wchła nia nia że la za w je li tach jest nie wiel ka lub nie
ma jej wca le (<6 mie sią ca ży cia), jed nak star sze nie mow -
lę ta (9 mie siąc ży cia) mo gą zmniej szać wchła nia nie że la za
w je li tach w od po wie dzi na po da wa ne su ple men ty.20 Nie -
mo żność re gu la cji wchła nia nia że la za w je li tach u no wo -
rod ków i młod szych nie mow ląt, w wa run kach zbyt ma łej
je go po da ży w po kar mie, pre dys po nu je tę gru pę dzie ci
do wy stę po wa nia nie do bo rów że la za i nad mier ne go je go
gro ma dze nia, je śli w po kar mach znaj du je się go du żo. Su -
ge ru je się, że kon se kwen cją wy so kiej za war to ści że la za
w po kar mie mo że być nad mier ne je go wchła nia nie
i uszko dze nia oksy da cyj ne wy wo ła ne że la zem (stres oksy -
da cyj ny). W wie lu ba da niach nie uda ło się jed nak zna leźć
ja kich kol wiek do wo dów na wy stę po wa nie zwięk szo ne go
stre su oksy da cyj ne go u no wo rod ków przed wcze śnie uro -
dzo nych (<32 ty go dnia cią ży), któ rym po da wa no do ust -
ne pre pa ra ty że la za, szcze gól nie wte dy, gdy by ły one
kar mio ne po kar mem ko bie cym.21-24 To, czy su ple men ta cja
że la za u wcze śnia ków do pro wa dzi do wy wo ła ne go 
że la zem stre su oksy da cyj ne go mo że za le żeć od wie ku cią -
żo we go i sto so wa ne go u wcze śnia ka le cze nia far ma ko lo -
gicz ne go.25 Wy da je się, że bar dziej praw do po dob ne jest
stwier dze nie stresu oksy da cyj nego u no wo rod ków i nie -
mow ląt z mniej szą ma są uro dze nio wą, u któ rych sto su je
się wen ty la cję me cha nicz ną i prze ta cza nie krwi, niż u star -
szych nie mow ląt.25 Po stu lo wa ny wpływ ochron ny po kar -
mu ko bie ce go mo że mieć zwią zek z obec no ścią
lak to fe ry ny.26 Lak to fe ry na (LF) mo że wią zać wol ne jo ny
że la za, w na stęp stwie cze go ogra ni cza je go wchła nia nie
z po kar mu i zmniej sza czę stość wy stę po wa nia stre su oksy -
da cyj ne go wy wo ła ne go że la zem. No wo rod ki i nie mow lę -
ta kar mio ne pier sią ma ją znacz nie wy ższy cał ko wi ty
po ten cjał an ty ok sy da cyj ny i znacz nie ni ższy współ czyn nik
stre su oksy da cyj ne go.27 Wy stę pu je rów nież do dat nia ko re -
la cja mię dzy wskaź ni ka mi stre su oksy da cyj ne go (cał ko wi -
ta ilość nad tlen ków) a stę że niem że la za w su ro wi cy oraz
ujem na mię dzy cał ko wi tym po ten cja łem an ty ok sy da cyj -
nym a stę że niem że la za w su ro wi cy. Uwa ża się, że za ten
stan od po wie dzial ne są wła ści wo ści che la tu ją ce lak to fe ry -
ny w po kar mie ko bie cym. 

Po za tym, że lak to fe ry na ma dzia ła nie che la tu ją ce
na że la zo obec ne w je li tach, su ge ru je się, że mo że ona
rów nież uczest ni czyć w trans por cie że la za w je li tach my -
sich no wo rod ków, wy ko rzy stu jąc w tym ce lu re cep tor
dla lak to fe ry ny zlo ka li zo wa ny na szczy cie en te ro cy tów.28

Wy da je się, że ten me cha nizm trans por tu mo że być od -
po wie dzial ny za po kry cie za po trze bo wa nia na że la zo,29

a ta kże po móc ogra ni czyć skut ki je go nie do bo ru w die -
cie w okre sie, gdy DMT -1 jesz cze nie jest w sta nie w peł -
ni od po wia dać na za po trze bo wa nie na że la zo. Cho ciaż
lak to fer y na na si la wchła nia nie że la za u no wo na ro dzo -
nych cie ląt tyl ko wte dy, gdy jest w peł ni wy sy co na że la -
zem,30 jest bar dzo ma ło praw do po dob ne, aby ten
me cha nizm dzia łał wte dy, gdy stę że nie że la za w świe tle
je li ta jest ni skie. Co wię cej, je śli u ose ska my szy wy wo -
ła no nie do bór lak to fe ry ny, eli mi nu jąc gen od po wie dzial -
ny za jej po wsta wa nie, nie stwier dzo no zmniej sze nia
wchła nia nia że la za w je li tach,31 zaś u ose sków my szy
trans ge nicz nych wy twa rza ją cych lak to fe ry nę w nad mia -
rze nie ob ser wo wa no zwięk sze nia stę żeń he mo glo bi ny
z wy jąt kiem sy tu acji, gdy mat kom po da wa no bar dzo wy -
so kie daw ki że la za w die cie.32 Bar dzo praw do po dob ne
jest, że me cha nizm dzia ła nia lak to fe ry ny po le ga głów nie
na che la cji jo nów że la za w je li tach no wo rod ków, ale gdy
na stą pi peł ne wy sy ce nie że la zem, mo że brać udział w je -
go trans por cie w je li tach. 

W od ró żnie niu od sy tu acji w je li cie wy ka za no, że
w przy pad ku nie do bo rów że la za wzra sta eks pre sja ge nu
DMT1 w wą tro bie, a w przy pad ku nad mia ru zmniej sza
się, co su ge ru je, że wą tro ba od gry wa wa żną ro lę w re gu -
la cji me ta bo li zmu, eli mi nu je lub do star cza że la zo we wcze -
snym okre sie no wo rod ko wym i nie mow lę cym, gdy
trans port je li to wy mo że być nie wra żli wy na me cha ni zmy
re gu la cyj ne.18 Po twier dze niem te go są wcze śniej sze pra ce
do ty czą ce no wo rod ków z bar dzo ma łą ma są uro dze nio -
wą, u któ rych stwier dzo no istot ną do dat nią ko re la cję mię -
dzy ob ję to ścią prze to czo nej krwi, stę że niem że la za
w su ro wi cy i stę że niem że la za w wą tro bie.33 W ten spo sób
no wo rod ki i nie mow lę ta mo gą od po wia dać na prze cią że -
nie ich or ga ni zmu że la zem, prze miesz cza jąc je z krą że nia
do wą tro by, co ogra ni cza praw do po do bień stwo wy stą pie -
nia za le żne go od jo nów że la za stre su oksy da cyj ne go.33

Trans port że la za po za ko mór kę 
i je go wchła nia nie do wnętrza ko mó rek 
Naj wa żniej szy mi czyn ni ka mi bio rą cy mi udział w ze wną trz-
ko mór ko wym trans por cie że la za jest trans fe ry na, biał ko
wią żą ce jo ny że la za i en zym ce ru lo pla zmi na, któ ry wy ka -
zu je ak tyw ność fer ro ok sy da zy i prze kształ ca że la zo dwu -
war to ścio we (Fe2+) w trój war to ścio we utle nio ne (Fe3+),
dzię ki cze mu mo że się ono po łą czyć z trans fe ry ną. W wie -
lu ba da niach wy ka zy wa no, że stę że nia obu bia łek u no wo -
rod ków, szcze gól nie wcze śnia ków, są ni skie.34-39 Po nad to
wy sy ce nie trans fe ry ny że la zem jest wy so kie, co prze ma wia
za tym, że nie ma wie lu miejsc, z któ ry mi mo gą łą czyć się
do dat ko we wol ne jo ny że la za. Po za tym u wcze śnia ków

PpD_6_012-023_Collard:Layout 2 2009-12-08 14:26 Page 14

Homeostaza żelaza u noworodków

Grudzień 2009, Vol. 13 Nr 6 Pediatria po Dyplomie | 15

ak tyw ność fer ro ok sy da zy jest ni ska, sła ba jest też zdol ność
wią za nia że la za. Po nie waż ce ru lo pla zmi na nie prze cho dzi
ła two przez ło ży sko, jej ni skie stę że nia w su ro wi cy wcze -
śnia ków od zwier cie dla ją jej sła bą syn te zę u tych no wo rod -
ków.36

Ist nie ją do wo dy, że po za swo istym wią za niem że la za
przez trans fer y nę pew ną ro lę ja ko prze ciw u tle nia cze od -
gry wa ją al bu mi ny, wią żąc wol ne jo ny że la za i ogra ni cza jąc
w ten spo sób two rze nie wol nych rod ni ków.40 Al bu mi ny
ma ją szcze gól ną zdol ność do wią za nia po ten cjal nie szko dli -
wych po sta ci że la za (Fe2+). Wy da je się też, że zdol ność al -
bu min do wią za nia jo nów że la za speł nia szcze gól nie wa żną
ro lę u no wo rod ków ja ko me cha nizm obron ny, któ ry za -
po bie ga uszko dze niu oksy da cyj ne mu in du ko wa ne mu
przez że la zo.41 W licz nych ba da niach stwier dzo no ni ższe
stę że nia al bu min w su ro wi cy wcze śnia ków w po rów na niu
do no wo rod ków uro dzo nych w ter mi nie.36 U no wo rod -
ków uro dzo nych przed wcze śnie al bu mi ny nie tyl ko wy stę -
pu ją w ni skich stę że niach, ale rów nież są wra żliw sze
na uszko dze nia oksy da cyj ne,7 któ re do dat ko wo ogra ni cza -
ły by ich zdol ność do wią za nia że la za. U wcze śnia ków czę -
sto ob ser wu je się wy stę po wa nie stre su oksy da cyj ne go.42,43

Uwa ża się, że jest on naj wa żniej szym czyn ni kiem od po wie -
dzial nym za roz wój po wi kłań to wa rzy szą cych wcze śniac -
twu, ta kich jak prze wle kłe cho ro by płu c42 -44 i re ti no pa tia
wcze śnia ków.11

In nym źró dłem że la za w su ro wi cy jest że la zo uwal nia -
ne z he mo li zu ją cych krwi nek czer wo nych. Krwin ki czer -
wo ne no wo rod ka ła twiej uwal nia ją wol ne jo ny że la za niż
do ro słych,45 a he mo glo bi na pło do wa ła twiej uwal nia jo -
ny że la za niż he mo glo bi na do ro słych.46 Po nad to krwin -
ki czer wo ne no wo rod ków na ra żo ne na nie do tle nie nie
uwal nia ją wię cej że la za niż krwin ki znaj du ją ce się w śro -
do wi sku, w któ rym stę że nie tle nu jest pra wi dło we.
Wcze śnia ki z ze spo łem za bu rzeń od de cho wych są bar -
dziej na ra żo ne na okre sy nie do tle nie nia, sta no wią ce za -
gro że nie dla ich krwi nek czer wo nych.45 Krwin ki te są
rów nież bar dziej po dat ne na uszko dze nie oksy da cyj ne,
któ re mo że spo wo do wać utra tę jo nów że la za na sku tek
he mo li zy. Skład li pi do wy błon ko mór ko wych krwi nek
czer wo nych spra wia, że li pi dy te sta ją się wra żli we
na dzia ła nie po wsta ją cych grup nad tle no wych.45 Po nie -
waż wcze śnia ki ma ją słab szą ochro nę an ty ok sy da cyj ną
niż star sze no wo rod ki i nie mow lę ta, wy ka zu ją ozna ki
stre su oksy da cyj ne go.42,43,47 Śro do wi sko bio che micz ne
krwi wcze śnia ków nie za pew nia ide al nych wa run ków
dla dłu go trwa łe go prze ży cia własnych krwi nek czer wo -
nych no wo rod ków i pochodzących z kon cen tra tów
krwi nek czer wo nych. 

W wie lu ba da niach oce nia no stę że nia że la za w su ro wi -
cy u no wo rod ków. Bu ono co re i wsp.48 wy ka za li u wcze -
śnia ków i do no szo nych no wo rod ków obec ność w oso czu
że la za nie zwią za ne go z trans fe ry ną (non -trans fer rin-bo -
und iron, NTBI). Wy ka za li też do dat nią ko re la cję mię dzy
stę że niem NTBI, stre sem oksy da cyj nym i uszko dze niem
mó zgu. Póź niej sze ba da nia po twier dzi ły, że uszko dze nie
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wied ni mi za pa sa mi że la za, któ re po zwa la ją im na wzrost
we wcze snym okre sie po uro dze nio wym,18,19 kie dy zdol -
ność do re gu la cji wchła nia nia że la za mo że nie być jesz cze
do brze roz wi nię ta.20 Ba da nia pro wa dzo ne nad szczu rzy mi
no wo rod ka mi wy ka za ły, że za rów no eks pre sja ge nów
DMT1, jak i fer ro por ty ny wzra sta ła w mo men cie nie do -
bo rów że la za w 20 dniu po uro dze niu, ale nie w 10 dniu.
Ozna cza to, że za za war tość że la za w or ga ni zmie we wcze -
snym okre sie no wo rod ko wym nie jest od po wie dzial ny
trans port że la za w je li tach i że roz wi ja się on w pó żniej -
szym okre sie nie mow lęc twa.18 We wcze snym okre sie ose -
sek szczu ra nie mo że zwięk szać trans por tu że la za
w je li tach w od po wie dzi na ni skie stę że nia że la za w po kar -
mie, jak rów nież nie mo że zmniej szać wchła nia nia w od -
po wie dzi na je go zwięk szo ne stę że nia w po kar mie.
Wy da je się, że u no wo rod ków i nie mow ląt ludz kich re gu -
la cja wchła nia nia że la za w je li tach jest nie wiel ka lub nie
ma jej wca le (<6 mie sią ca ży cia), jed nak star sze nie mow -
lę ta (9 mie siąc ży cia) mo gą zmniej szać wchła nia nie że la za
w je li tach w od po wie dzi na po da wa ne su ple men ty.20 Nie -
mo żność re gu la cji wchła nia nia że la za w je li tach u no wo -
rod ków i młod szych nie mow ląt, w wa run kach zbyt ma łej
je go po da ży w po kar mie, pre dys po nu je tę gru pę dzie ci
do wy stę po wa nia nie do bo rów że la za i nad mier ne go je go
gro ma dze nia, je śli w po kar mach znaj du je się go du żo. Su -
ge ru je się, że kon se kwen cją wy so kiej za war to ści że la za
w po kar mie mo że być nad mier ne je go wchła nia nie
i uszko dze nia oksy da cyj ne wy wo ła ne że la zem (stres oksy -
da cyj ny). W wie lu ba da niach nie uda ło się jed nak zna leźć
ja kich kol wiek do wo dów na wy stę po wa nie zwięk szo ne go
stre su oksy da cyj ne go u no wo rod ków przed wcze śnie uro -
dzo nych (<32 ty go dnia cią ży), któ rym po da wa no do ust -
ne pre pa ra ty że la za, szcze gól nie wte dy, gdy by ły one
kar mio ne po kar mem ko bie cym.21-24 To, czy su ple men ta cja
że la za u wcze śnia ków do pro wa dzi do wy wo ła ne go 
że la zem stre su oksy da cyj ne go mo że za le żeć od wie ku cią -
żo we go i sto so wa ne go u wcze śnia ka le cze nia far ma ko lo -
gicz ne go.25 Wy da je się, że bar dziej praw do po dob ne jest
stwier dze nie stresu oksy da cyj nego u no wo rod ków i nie -
mow ląt z mniej szą ma są uro dze nio wą, u któ rych sto su je
się wen ty la cję me cha nicz ną i prze ta cza nie krwi, niż u star -
szych nie mow ląt.25 Po stu lo wa ny wpływ ochron ny po kar -
mu ko bie ce go mo że mieć zwią zek z obec no ścią
lak to fe ry ny.26 Lak to fe ry na (LF) mo że wią zać wol ne jo ny
że la za, w na stęp stwie cze go ogra ni cza je go wchła nia nie
z po kar mu i zmniej sza czę stość wy stę po wa nia stre su oksy -
da cyj ne go wy wo ła ne go że la zem. No wo rod ki i nie mow lę -
ta kar mio ne pier sią ma ją znacz nie wy ższy cał ko wi ty
po ten cjał an ty ok sy da cyj ny i znacz nie ni ższy współ czyn nik
stre su oksy da cyj ne go.27 Wy stę pu je rów nież do dat nia ko re -
la cja mię dzy wskaź ni ka mi stre su oksy da cyj ne go (cał ko wi -
ta ilość nad tlen ków) a stę że niem że la za w su ro wi cy oraz
ujem na mię dzy cał ko wi tym po ten cja łem an ty ok sy da cyj -
nym a stę że niem że la za w su ro wi cy. Uwa ża się, że za ten
stan od po wie dzial ne są wła ści wo ści che la tu ją ce lak to fe ry -
ny w po kar mie ko bie cym. 

Po za tym, że lak to fe ry na ma dzia ła nie che la tu ją ce
na że la zo obec ne w je li tach, su ge ru je się, że mo że ona
rów nież uczest ni czyć w trans por cie że la za w je li tach my -
sich no wo rod ków, wy ko rzy stu jąc w tym ce lu re cep tor
dla lak to fe ry ny zlo ka li zo wa ny na szczy cie en te ro cy tów.28

Wy da je się, że ten me cha nizm trans por tu mo że być od -
po wie dzial ny za po kry cie za po trze bo wa nia na że la zo,29

a ta kże po móc ogra ni czyć skut ki je go nie do bo ru w die -
cie w okre sie, gdy DMT -1 jesz cze nie jest w sta nie w peł -
ni od po wia dać na za po trze bo wa nie na że la zo. Cho ciaż
lak to fer y na na si la wchła nia nie że la za u no wo na ro dzo -
nych cie ląt tyl ko wte dy, gdy jest w peł ni wy sy co na że la -
zem,30 jest bar dzo ma ło praw do po dob ne, aby ten
me cha nizm dzia łał wte dy, gdy stę że nie że la za w świe tle
je li ta jest ni skie. Co wię cej, je śli u ose ska my szy wy wo -
ła no nie do bór lak to fe ry ny, eli mi nu jąc gen od po wie dzial -
ny za jej po wsta wa nie, nie stwier dzo no zmniej sze nia
wchła nia nia że la za w je li tach,31 zaś u ose sków my szy
trans ge nicz nych wy twa rza ją cych lak to fe ry nę w nad mia -
rze nie ob ser wo wa no zwięk sze nia stę żeń he mo glo bi ny
z wy jąt kiem sy tu acji, gdy mat kom po da wa no bar dzo wy -
so kie daw ki że la za w die cie.32 Bar dzo praw do po dob ne
jest, że me cha nizm dzia ła nia lak to fe ry ny po le ga głów nie
na che la cji jo nów że la za w je li tach no wo rod ków, ale gdy
na stą pi peł ne wy sy ce nie że la zem, mo że brać udział w je -
go trans por cie w je li tach. 

W od ró żnie niu od sy tu acji w je li cie wy ka za no, że
w przy pad ku nie do bo rów że la za wzra sta eks pre sja ge nu
DMT1 w wą tro bie, a w przy pad ku nad mia ru zmniej sza
się, co su ge ru je, że wą tro ba od gry wa wa żną ro lę w re gu -
la cji me ta bo li zmu, eli mi nu je lub do star cza że la zo we wcze -
snym okre sie no wo rod ko wym i nie mow lę cym, gdy
trans port je li to wy mo że być nie wra żli wy na me cha ni zmy
re gu la cyj ne.18 Po twier dze niem te go są wcze śniej sze pra ce
do ty czą ce no wo rod ków z bar dzo ma łą ma są uro dze nio -
wą, u któ rych stwier dzo no istot ną do dat nią ko re la cję mię -
dzy ob ję to ścią prze to czo nej krwi, stę że niem że la za
w su ro wi cy i stę że niem że la za w wą tro bie.33 W ten spo sób
no wo rod ki i nie mow lę ta mo gą od po wia dać na prze cią że -
nie ich or ga ni zmu że la zem, prze miesz cza jąc je z krą że nia
do wą tro by, co ogra ni cza praw do po do bień stwo wy stą pie -
nia za le żne go od jo nów że la za stre su oksy da cyj ne go.33

Trans port że la za po za ko mór kę 
i je go wchła nia nie do wnętrza ko mó rek 
Naj wa żniej szy mi czyn ni ka mi bio rą cy mi udział w ze wną trz-
ko mór ko wym trans por cie że la za jest trans fe ry na, biał ko
wią żą ce jo ny że la za i en zym ce ru lo pla zmi na, któ ry wy ka -
zu je ak tyw ność fer ro ok sy da zy i prze kształ ca że la zo dwu -
war to ścio we (Fe2+) w trój war to ścio we utle nio ne (Fe3+),
dzię ki cze mu mo że się ono po łą czyć z trans fe ry ną. W wie -
lu ba da niach wy ka zy wa no, że stę że nia obu bia łek u no wo -
rod ków, szcze gól nie wcze śnia ków, są ni skie.34-39 Po nad to
wy sy ce nie trans fe ry ny że la zem jest wy so kie, co prze ma wia
za tym, że nie ma wie lu miejsc, z któ ry mi mo gą łą czyć się
do dat ko we wol ne jo ny że la za. Po za tym u wcze śnia ków
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ak tyw ność fer ro ok sy da zy jest ni ska, sła ba jest też zdol ność
wią za nia że la za. Po nie waż ce ru lo pla zmi na nie prze cho dzi
ła two przez ło ży sko, jej ni skie stę że nia w su ro wi cy wcze -
śnia ków od zwier cie dla ją jej sła bą syn te zę u tych no wo rod -
ków.36

Ist nie ją do wo dy, że po za swo istym wią za niem że la za
przez trans fer y nę pew ną ro lę ja ko prze ciw u tle nia cze od -
gry wa ją al bu mi ny, wią żąc wol ne jo ny że la za i ogra ni cza jąc
w ten spo sób two rze nie wol nych rod ni ków.40 Al bu mi ny
ma ją szcze gól ną zdol ność do wią za nia po ten cjal nie szko dli -
wych po sta ci że la za (Fe2+). Wy da je się też, że zdol ność al -
bu min do wią za nia jo nów że la za speł nia szcze gól nie wa żną
ro lę u no wo rod ków ja ko me cha nizm obron ny, któ ry za -
po bie ga uszko dze niu oksy da cyj ne mu in du ko wa ne mu
przez że la zo.41 W licz nych ba da niach stwier dzo no ni ższe
stę że nia al bu min w su ro wi cy wcze śnia ków w po rów na niu
do no wo rod ków uro dzo nych w ter mi nie.36 U no wo rod -
ków uro dzo nych przed wcze śnie al bu mi ny nie tyl ko wy stę -
pu ją w ni skich stę że niach, ale rów nież są wra żliw sze
na uszko dze nia oksy da cyj ne,7 któ re do dat ko wo ogra ni cza -
ły by ich zdol ność do wią za nia że la za. U wcze śnia ków czę -
sto ob ser wu je się wy stę po wa nie stre su oksy da cyj ne go.42,43

Uwa ża się, że jest on naj wa żniej szym czyn ni kiem od po wie -
dzial nym za roz wój po wi kłań to wa rzy szą cych wcze śniac -
twu, ta kich jak prze wle kłe cho ro by płu c42 -44 i re ti no pa tia
wcze śnia ków.11

In nym źró dłem że la za w su ro wi cy jest że la zo uwal nia -
ne z he mo li zu ją cych krwi nek czer wo nych. Krwin ki czer -
wo ne no wo rod ka ła twiej uwal nia ją wol ne jo ny że la za niż
do ro słych,45 a he mo glo bi na pło do wa ła twiej uwal nia jo -
ny że la za niż he mo glo bi na do ro słych.46 Po nad to krwin -
ki czer wo ne no wo rod ków na ra żo ne na nie do tle nie nie
uwal nia ją wię cej że la za niż krwin ki znaj du ją ce się w śro -
do wi sku, w któ rym stę że nie tle nu jest pra wi dło we.
Wcze śnia ki z ze spo łem za bu rzeń od de cho wych są bar -
dziej na ra żo ne na okre sy nie do tle nie nia, sta no wią ce za -
gro że nie dla ich krwi nek czer wo nych.45 Krwin ki te są
rów nież bar dziej po dat ne na uszko dze nie oksy da cyj ne,
któ re mo że spo wo do wać utra tę jo nów że la za na sku tek
he mo li zy. Skład li pi do wy błon ko mór ko wych krwi nek
czer wo nych spra wia, że li pi dy te sta ją się wra żli we
na dzia ła nie po wsta ją cych grup nad tle no wych.45 Po nie -
waż wcze śnia ki ma ją słab szą ochro nę an ty ok sy da cyj ną
niż star sze no wo rod ki i nie mow lę ta, wy ka zu ją ozna ki
stre su oksy da cyj ne go.42,43,47 Śro do wi sko bio che micz ne
krwi wcze śnia ków nie za pew nia ide al nych wa run ków
dla dłu go trwa łe go prze ży cia własnych krwi nek czer wo -
nych no wo rod ków i pochodzących z kon cen tra tów
krwi nek czer wo nych. 

W wie lu ba da niach oce nia no stę że nia że la za w su ro wi -
cy u no wo rod ków. Bu ono co re i wsp.48 wy ka za li u wcze -
śnia ków i do no szo nych no wo rod ków obec ność w oso czu
że la za nie zwią za ne go z trans fe ry ną (non -trans fer rin-bo -
und iron, NTBI). Wy ka za li też do dat nią ko re la cję mię dzy
stę że niem NTBI, stre sem oksy da cyj nym i uszko dze niem
mó zgu. Póź niej sze ba da nia po twier dzi ły, że uszko dze nie
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oksy da cyj ne bia łek su ro wi cy, w tym al bu min, by ło więk -
sze u no wo rod ków i nie mow ląt, u któ rych stę że nia NTBI
w su ro wi cy by ły naj wy ższe.7 U no wo rod ków przed wcze -
śnie uro dzo nych czę sto za cho dzi ko niecz ność wy ko na nia
trans fu zji krwi w ce lu zmniej sze nia nie do krwi sto ści to wa -
rzy szą cej wcze śniac twu i uzu peł nie nia krwi utra co nej
na sku tek czę stych wkłuć do żyl nych i po brań. U wcze śnia -
ków po prze to cze niach kon cen tra tów krwi nek czer wo -
nych opi sy wa no wy stę po wa nie pod wy ższo nych stę żeń
dial de hy du ma lo no we go (mar ke ra uszko dze nia oksy da -
cyj ne go) w su ro wi cy.43,47,49 Stę że nie w su ro wi cy NTBI by -
ło u wcze śnia ków znacz nie pod wy ższo ne po prze to cze niu
krwi i że la zo wy stę po wa ło czę ścio wo w po sta ci jo nów że -
la za dwu war to ścio we go (Fe2+), praw do po dob nie na sku -
tek zmniej sze nia ak tyw no ści oksy do re duk ta zy że la za
(ce ru lo pla zmi ny).50 Te zmia ny są ty po we dla wcze śnia ków
i nie wy stę pu ją u no wo rod ków do no szo nych, któ rym
prze ta cza no krew. U więk szych no wo rod ków i nie mow ląt
wy ższe stę że nia NTBI nie ma ją prze ło że nia na wzrost
uszko dzeń oksy da cyj nych.51 Star sze no wo rod ki i nie mow -
lę ta mo gą mieć le piej roz wi nię tą ochro nę an ty ok sy da cyj -
ną niż mniej sze no wo rod ki.42,52

Ze wzglę du na pro ble my zwią za ne z przeta cza niem krwi
w nie do krwi sto ści u wcze śnia ków po wszech nie prak ty ku -
je się po da wa nie re kom bi no wa nej ludz kiej ery tro po ety ny.
Aby ery tro po ety na by ła sku tecz na, zwy kle ko niecz ne jest
jed no cze sne po da wa nie pre pa ra tów że la za wraz z mle kiem
lub do żyl nie. W jed nym z ba dań po do żyl nym po da niu że -
la za opi sa no przej ścio wy wzrost stę żeń dial de hy du ma lo -
no we go,53 jed nak w więk szo ści ba dań po do żyl nym
po da niu że la za nie stwier dzo no wy stę po wa nia stre su oksy -
da cyj ne go.23,54 Po wy ższe ob ser wa cje in ter pre tu je się ja ko
znacz ny wzrost wy ko rzy sta nia że la za pod czas le cze nia ery -
tro po ety ną, któ ra mo że zmniej szać ilość wol ne go że la za
zdol ne go do wy twa rza nia wol nych rod ni ków. 

Na za war tość że la za u no wo rod ków mo że rów nież
wpły wać czas, w ja kim do cho dzi do za ci śnię cia pę po wi ny
w cza sie po ro du. Póź niej sze za ło że nie za ci sku na pę po wi -
nę po zwa la na prze pływ do dat ko wej ob ję to ści krwi z ło -
ży ska do no wo rod ka. Mo że to spo wo do wać zwięk sze nie
licz by krwi nek czer wo nych u no wo rod ka o 20-60%. 
Ist nie ją rów nież do wo dy, że ta kie po stę po wa nie po ło żni -
cze mo że za po biec roz wo jo wi póź niej szej nie do krwi sto -
ści i ogra ni czyć ko niecz ność prze ta cza nia kon cen tra tu 
krwi nek czer wo nych, a ta kże za po biec mo żli wo ści wy stą -
pie nia po ten cjal nych (opi sa nych po wy żej) za bu rzeń.
W wy ni ku po wy ższych ob ser wa cji za le ca się wy ko na nie
póź niej sze go za ci śnię cia pę po wi ny, pro ste go za bie gu, któ -
ry zwięk sza stę że nie że la za u no wo rod ków.55-57

Trans port i ho me osta za że la za w mó zgu 
Za rów no roz wój mó zgu szczu ra, jak i czło wie ka wy ka -
zu ją wie le po do bieństw. U obu ob ser wu je się znacz ny po -
uro dze nio wy je go roz wój,58 co spra wia, że mo del
roz wo jo wy mó zgu szczu ra na da je się do ba dań. Z chwi -
lą uro dze nia u obu ga tun ków ba rie ra krew -mózg nie jest

jesz cze w peł ni wy kształ co na 59 i nie ma zdol no ści do re -
gu la cji trans por tu pro duk tów z krwi do pły nu mię dzy ko -
mór ko we go mó zgu. Mo ment, w któ rym ba rie ra
krew -mózg doj rze wa, nie jest do kład nie usta lo ny, praw -
do po dob nie u szczu rów pro ces ten za cho dzi mię dzy
7 a 10 dniem ży cia, a u czło wie ka mo że trwać do 6 mie -
sią ca ży cia.59 Dla te go, w za le żno ści od wy stę pu ją ce go za -
po trze bo wa nia, zdol ność do re gu la cji stę żeń że la za
w mó zgu mo że we wcze snym okre sie ży cia nie być 
jesz cze do brze roz wi nię ta,60,61 zaś ose ski szczu rze oraz no -
wo rod ki i nie mow lę ta ludz kie mo gą być po dat ne na nie -
do bo ry i nad mia ry że la za we wcze snym okre sie
no wo rod ko wym. Do dat ko wo stres oksy da cyj ny mo że
rów nież uszko dzić ba rie rę krew -mózg.62 Dla te go też
mózg wcze śnia ka z nie w peł ni wy ksztal co ną ba rie rą
krew -mózg i na ra żo ny na stres oksy da cyj ny jest bar dziej
po dat ny na uszko dze nie.42,43

Roz wój ba rie ry krew -mózg oraz zdol no ści do re gu la cji
stę żeń że la za wy da ją się zbie gać w cza sie z za po trze bo wa -
niem na że la zo roz wi ja ją ce go się mó zgu. Za tem stę że nia
że la za w mó zgu, ak tyw ność bia łek trans por tu ją cych i re -
gu lu ją cych ich wy stę po wa nie u szczu rów do 5 dnia
po uro dze niu są względ nie ni skie, oko ło 15-16 dnia ży cia
ich war to ści są naj wy ższe i zbie ga się to z okre sem, w któ -
rym w mó zgu za cho dzą istot ne pro ce sy mie li ni za cji, wzro -
stu neu ro nów i pro ce sy me ta bo licz ne.60,61 W ob rę bie
mó zgu ob ser wu je się re gio nal ne wa ha nia w za kre sie trans -
por tu że la za i je go do stęp no ści w okre sie roz wo ju, co mo -
że od zwier cie dlać ró żne okre sy i szyb kość, z ja ką
po szcze gól ne ob sza ry mó zgu się roz wi ja ją i doj rze wa ją. 59-61,63

Wy da je się, że mózg roz wi ja ją ce go się szczu ra przy sto so -
wu je się do nie do bo rów że la za i je go nad mia ru, re gu lu jąc
do stęp ność że la za w po szcze gól nych oko li cach mó zgu 61

w za le żno ści od za po trze bo wa nia.60 Te zmia ny nie ko niecz -
nie w peł ni kom pen su ją brak do stęp no ści że la za, zaś po -
wsta łe za bu rze nia czyn no ścio we w okre ślo nych oko li cach
mó zgu nie mo gą być sko ry go wa ne mi mo przy wró ce nia
pra wi dło wych stę żeń jo nów że la za przez je go su ple men -
ta cję.64 Czy su ple men ta cja że la za jest w sta nie sko ry go wać
zmia ny spo wo do wa ne je go nie do bo rem, mo że za le żeć
od okre su, w któ rym się ją pro wa dzi, bio rąc pod uwa gę
etap roz wo ju mó zgu w mo men cie su ple men ta cji. W ba -
da niach prze pro wa dzo nych na ose skach szczu rów, 
uro dzo nych przez mat ki z nie do bo rem że la za, wy ka za no,
że uzu peł nia nie nie do bo rów że la za roz po czę te w 4 do bie
ży cia (tj. przed wy stą pie niem szczy tu za po trze bo wa nia
na że la zo) jest w sta nie sko ry go wać sku tek je go nie do bo -
ru za rów no w za kre sie stę żeń że la za, jak i dzia ła nia mo no -
ami nok sy da zy w ró żnych re gio nach mó zgu.65 Sto su jąc ten
sam pro to kół do świad cze nia, uzu peł nia no nie do bór że la -
za oko ło 21 dnia po uro dze niu (tj. po za okre sem naj więk -
sze go za po trze bo wa nia) i mi mo wy rów na nia stę żeń że la za
we krwi nie uda ło się cał ko wi cie sko ry go wać nie do bo rów
funk cji mo no ami nok sy da zy.64,66 Mi mo że u no wo rod ków
i nie mow ląt ludz kich prze pro wa dzo no nie wie le ba dań, to
wy ka za no rów nież, że wcze sne włą cze nie su ple men ta cji
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do ust nej pre pa ra tów że la za u wcze śnia ków ko rzyst nie
wpły wa na funk cje po znaw cze i psy cho ru cho we.67

W mo men cie roz po czę cia pro ce su mie li ni za cji w oli go -
den dro cy tach stwier dza się znacz ne gro ma dze nie że la za,68

zaś w przy pad ku je go nie do bo rów u ose sków szczu rzych
ob ser wu je się zmniej sze nie pro ce sów doj rze wa nia i two rze -
nia mie li ny.69 Ist nie je pro sta ko re la cja mię dzy bra kiem two -
rze nia się mie li ny w okre ślo nych ob sza rach mó zgu
a de fi cy ta mi funk cji ru cho wych i po znaw czych za le żnych
od tych ob sza rów mó zgu, w któ rych mie li ni za cja by ła za bu -
rzo na.69 Po nad to su ple men ta cja że la za za sto so wa na już
po hi po mie li ni za cji nie jest w sta nie sko ry go wać de fek tów
mo to rycz nych i po znaw czych spo wo do wa nych pier wot -
nym nie do bo rem że la za. Swo iste nie do bo ry wy stę pu ją
w ob rę bie ukła du do pa mi ner gicz ne go prą żko wia, co wska -
zu je na gor szy roz wój ją der pod sta wy, któ re speł nia ją wa -
żną rolę w ini cja cji i kon tro li ru chu5 w roz wi ja ją cym się
hi po kam pie i ko rze mó zgu od po wie dzial nych za pa mięć
i funk cje po znaw cze.64 Nie do bór że la za w okre sie oko ło -
po ro do wym u no wo na ro dzo nych szczu rów za kłó ca wzrost
den dry tów w hi po kam pie,70 co mo że nie ko rzyst nie się od -
bić na two rze niu po łą czeń ner wo wych. W ba da niach prze -
pro wa dzo nych na szczu rach wy ka za no, że nie do bór że la za
w roz wi ja ją cym się mó zgu rów nież pre dys po nu je go do wy -
stą pie nia uszko dzeń wy wo ła nych ła god nym nie do tle nie -
niem -nie do krwie niem.71

Me ta bo lizm ko mór ko wy że la za
Bar dzo ma ło wie my na te mat roz wo ju me cha ni zmów we -
wnątrz ko mór ko wej re gu la cji jo nów że la za, a ta kże na te -
mat tkan ki mó zgo wej. W mó zgu ose sków szczu rzych
ist nie ją re gio nal ne zmia ny do ty czą ce roz wo jo wej eks pre -
sji bia łek re gu lu ją cych że la zo IR P1 i IR P2, biał ka trans -
por to we go DMT -1 oraz re cep to ra dla trans fe ry ny.60,61

Uwa ża się, że te zmia ny od zwier cie dla ją względ ne zna -
cze nie okre ślo nych re gio nów mó zgu w kon kret nych
okre sach ich roz wo ju i jed no cze śnie spra wia ją, że in ne 
re gio ny są bar dziej wra żli we na nie do bo ry i nad mia ry że -
la za.61

Re gu la cja ogól no ustro jo wa
Dla za pew nie nia ade kwat nej ho me osta zy że la za ko niecz na
jest pre cy zyj na komunikacja mię dzy stę że niem że la za
w prze strze ni po za ko mór ko wej, ko mór ka mi, któ re zu ży -
wa ją że la zo, ta ki mi jak pre kur so ry krwi nek czer wo nych
i ko mór ka mi, któ re gro ma dzą oraz wchła nia ją że la zo
z pożywienia. Nie daw no wy ka za no, że ta komunikacja od -
by wa się przez biał ko o wła ści wo ściach prze ciw bak te ryj -
nych, hep cy dy nę, syn te ty zo wa ną głów nie w wą tro bie
i uwal nia ną z he pa to cy tów.72,73 Hep cy dy na uczest ni czy
w re gu la cji ho me osta zy że la za głów nie w me cha ni zmie
ujem ne go sprzę że nia zwrot ne go. Wią że się z fer ro por ty ną
znaj du ją cą się na en te ro cy tach, ma kro fa gach oraz w ło ży -
sku. Wią za nie hep cy dy ny in du ku je in ter na li za cję i de gra da -
cję fer ro por ty ny, któ ra ogra ni cza wni ka nie że la za do pły nu
ze wną trz ko mór ko we go. I na od wrót, zmniej sze nie eks pre -

sji hep cy dy ny pro wa dzi do wzro stu ak tyw no ści fer ro por -
ty ny i wzro stu wchła nia nia że la za przez en te ro cy ty oraz
zwięk szo ne go je go uwal nia nia z ma kro fa gów, co po wo du -
je więk szą do stęp ność że la za w pły nie ze wną trz ko mór ko -
wym. 

Re gu la cja eks pre sji hep cy dy ny nie zo sta ła w peł ni po -
zna na, ale uwa ża się, że uczest ni czy w niej wie le ge nów.74

Su ge ru je się też, że czyn ni ki wpły wa ją ce na eks pre sję biał -
ka hep cy dy ny, ta kie jak cy to ki ny pro za pal ne, stę że nie że -
la za w su ro wi cy, nie do krwi stość i nie do tle nie nie, mo gą
dzia łać przez re gu la cję eks pre sji tych ge nów.75 Do kład ne
po wią za nie mię dzy ty mi czyn ni ka mi, ge na mi i eks pre sją
biał ka hep cy dy ny obec nie nie jest jed nak w peł ni wy ja -
śnio ne.1 Przed sta wio ny po wy żej prze gląd oma wia głów -
nie do świad cze nia prze pro wa dzo ne na zwie rzę tach
i oso bach do ro słych. Obec nie nie wie le wie my na te mat
re gu la cji eks pre sji biał ka hep cy dy ny u no wo rod ków. 

Pre kur sor biał ka hep cy dy ny wy kry to we krwi pę po wi -
no wej zdro wych do no szo nych no wo rod ków i za ob ser wo -
wa no, że po uro dze niu stę że nia te go biał ka wzra sta ją.76

Nie ma pro stej za le żno ści mię dzy stę że nia mi pro hep cy dy -
ny a ho me osta zą że la za, co po twier dza ją ba da nia prze pro -
wa dzo ne u do ro sły ch77 oraz no wo rod ków i nie mow lat.78

Na eks pre sję hep cy dy ny u wcze śnia ków mo że wpły wać
wie le ró żnych czyn ni ków. Mo żna spo dzie wać się, że nie -
do sta tecz ne za opa trze nie tka nek w tlen (O2), któ re wy stę -
pu je w nie do krwi sto ści, spo wo du je ob ni że nie syn te zy
hep cy dy ny.79 Po nie waż ery tro po eza jest naj wa żniej szym
czyn ni kiem re gu lu ją cym wy twa rza nie hep cy dy ny,80

mo żna ocze ki wać, że zmniej szo na ak tyw ność ery tro po -
etycz na, któ ra jest głów nym czyn ni kiem etio lo gicz nym
nie do krwi sto ści u wcze śnia ków, osła bi wy dzie la nie hep -
cy dy ny in du ko wa nej ery tro poe zą. Do kład nie nie wia do -
mo, kie dy w tej sy tu acji stę że nie hep cy dy ny się wy rów na.
Mo żna przy pusz czać, że nie do krwi stość w prze bie gu
wcze śniac twa ha mu je eks pre sję hep cy dy ny. Ten stan mo -
że spo wo do wać, że ca łe do stęp ne że la zo bę dzie wchła nia -
ne w je li tach lub uwal nia ne z je go ma ga zy nów po to, aby
uła twić ery tro po ezę, któ ra u wcze śnia ków zwięk sza za po -
trze bo wa nie na że la zo i wy ma ga je go do stęp no ści.81 Czyn -
ni ka mi, któ re do dat ko wo kom pli ku ją nie do krwi stość
w prze bie gu wcze śniac twa, jest względ nie nie wiel ka ob ję -
tość krą żą cej krwi, utra ta krwi spo wo do wa na wie lo krot -
ny mi po bra nia mi oraz sta ny cho ro bo we prze bie ga ją ce
z krwa wie niem w tym okre sie.35 Jak już wspo mnia no,
krót szy jest rów nież czas prze ży cia krwi nek czer wo nych.81

U wcze śnia ków naj wa żniej szym źró dłem ery tro po ety ny
jest wą tro ba, a nie ner ki. W od po wie dzi na nie do tle nie nie
ery tro po ety na wy twa rza na jest w wą tro bie wol niej niż
w ner kach. U wcze śnia ków ten hor mon jest też szyb ciej
eli mi no wa ny. Po nad to ma ga zy no wa nie że la za u wcze śnia -
ków jest pro por cjo nal ne do wie ku cią żo we go, stąd praw -
do po dob nie je go za pa sy są ogra ni czo ne. Ta sy tu acja mo że
się jesz cze bar dziej kom pli ko wać w przy pad ku cho ro by
mat ki i ło ży ska, co ma wpływ na trans port że la za od mat -
ki do pło du.82
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oksy da cyj ne bia łek su ro wi cy, w tym al bu min, by ło więk -
sze u no wo rod ków i nie mow ląt, u któ rych stę że nia NTBI
w su ro wi cy by ły naj wy ższe.7 U no wo rod ków przed wcze -
śnie uro dzo nych czę sto za cho dzi ko niecz ność wy ko na nia
trans fu zji krwi w ce lu zmniej sze nia nie do krwi sto ści to wa -
rzy szą cej wcze śniac twu i uzu peł nie nia krwi utra co nej
na sku tek czę stych wkłuć do żyl nych i po brań. U wcze śnia -
ków po prze to cze niach kon cen tra tów krwi nek czer wo -
nych opi sy wa no wy stę po wa nie pod wy ższo nych stę żeń
dial de hy du ma lo no we go (mar ke ra uszko dze nia oksy da -
cyj ne go) w su ro wi cy.43,47,49 Stę że nie w su ro wi cy NTBI by -
ło u wcze śnia ków znacz nie pod wy ższo ne po prze to cze niu
krwi i że la zo wy stę po wa ło czę ścio wo w po sta ci jo nów że -
la za dwu war to ścio we go (Fe2+), praw do po dob nie na sku -
tek zmniej sze nia ak tyw no ści oksy do re duk ta zy że la za
(ce ru lo pla zmi ny).50 Te zmia ny są ty po we dla wcze śnia ków
i nie wy stę pu ją u no wo rod ków do no szo nych, któ rym
prze ta cza no krew. U więk szych no wo rod ków i nie mow ląt
wy ższe stę że nia NTBI nie ma ją prze ło że nia na wzrost
uszko dzeń oksy da cyj nych.51 Star sze no wo rod ki i nie mow -
lę ta mo gą mieć le piej roz wi nię tą ochro nę an ty ok sy da cyj -
ną niż mniej sze no wo rod ki.42,52

Ze wzglę du na pro ble my zwią za ne z przeta cza niem krwi
w nie do krwi sto ści u wcze śnia ków po wszech nie prak ty ku -
je się po da wa nie re kom bi no wa nej ludz kiej ery tro po ety ny.
Aby ery tro po ety na by ła sku tecz na, zwy kle ko niecz ne jest
jed no cze sne po da wa nie pre pa ra tów że la za wraz z mle kiem
lub do żyl nie. W jed nym z ba dań po do żyl nym po da niu że -
la za opi sa no przej ścio wy wzrost stę żeń dial de hy du ma lo -
no we go,53 jed nak w więk szo ści ba dań po do żyl nym
po da niu że la za nie stwier dzo no wy stę po wa nia stre su oksy -
da cyj ne go.23,54 Po wy ższe ob ser wa cje in ter pre tu je się ja ko
znacz ny wzrost wy ko rzy sta nia że la za pod czas le cze nia ery -
tro po ety ną, któ ra mo że zmniej szać ilość wol ne go że la za
zdol ne go do wy twa rza nia wol nych rod ni ków. 

Na za war tość że la za u no wo rod ków mo że rów nież
wpły wać czas, w ja kim do cho dzi do za ci śnię cia pę po wi ny
w cza sie po ro du. Póź niej sze za ło że nie za ci sku na pę po wi -
nę po zwa la na prze pływ do dat ko wej ob ję to ści krwi z ło -
ży ska do no wo rod ka. Mo że to spo wo do wać zwięk sze nie
licz by krwi nek czer wo nych u no wo rod ka o 20-60%. 
Ist nie ją rów nież do wo dy, że ta kie po stę po wa nie po ło żni -
cze mo że za po biec roz wo jo wi póź niej szej nie do krwi sto -
ści i ogra ni czyć ko niecz ność prze ta cza nia kon cen tra tu 
krwi nek czer wo nych, a ta kże za po biec mo żli wo ści wy stą -
pie nia po ten cjal nych (opi sa nych po wy żej) za bu rzeń.
W wy ni ku po wy ższych ob ser wa cji za le ca się wy ko na nie
póź niej sze go za ci śnię cia pę po wi ny, pro ste go za bie gu, któ -
ry zwięk sza stę że nie że la za u no wo rod ków.55-57

Trans port i ho me osta za że la za w mó zgu 
Za rów no roz wój mó zgu szczu ra, jak i czło wie ka wy ka -
zu ją wie le po do bieństw. U obu ob ser wu je się znacz ny po -
uro dze nio wy je go roz wój,58 co spra wia, że mo del
roz wo jo wy mó zgu szczu ra na da je się do ba dań. Z chwi -
lą uro dze nia u obu ga tun ków ba rie ra krew -mózg nie jest

jesz cze w peł ni wy kształ co na 59 i nie ma zdol no ści do re -
gu la cji trans por tu pro duk tów z krwi do pły nu mię dzy ko -
mór ko we go mó zgu. Mo ment, w któ rym ba rie ra
krew -mózg doj rze wa, nie jest do kład nie usta lo ny, praw -
do po dob nie u szczu rów pro ces ten za cho dzi mię dzy
7 a 10 dniem ży cia, a u czło wie ka mo że trwać do 6 mie -
sią ca ży cia.59 Dla te go, w za le żno ści od wy stę pu ją ce go za -
po trze bo wa nia, zdol ność do re gu la cji stę żeń że la za
w mó zgu mo że we wcze snym okre sie ży cia nie być 
jesz cze do brze roz wi nię ta,60,61 zaś ose ski szczu rze oraz no -
wo rod ki i nie mow lę ta ludz kie mo gą być po dat ne na nie -
do bo ry i nad mia ry że la za we wcze snym okre sie
no wo rod ko wym. Do dat ko wo stres oksy da cyj ny mo że
rów nież uszko dzić ba rie rę krew -mózg.62 Dla te go też
mózg wcze śnia ka z nie w peł ni wy ksztal co ną ba rie rą
krew -mózg i na ra żo ny na stres oksy da cyj ny jest bar dziej
po dat ny na uszko dze nie.42,43

Roz wój ba rie ry krew -mózg oraz zdol no ści do re gu la cji
stę żeń że la za wy da ją się zbie gać w cza sie z za po trze bo wa -
niem na że la zo roz wi ja ją ce go się mó zgu. Za tem stę że nia
że la za w mó zgu, ak tyw ność bia łek trans por tu ją cych i re -
gu lu ją cych ich wy stę po wa nie u szczu rów do 5 dnia
po uro dze niu są względ nie ni skie, oko ło 15-16 dnia ży cia
ich war to ści są naj wy ższe i zbie ga się to z okre sem, w któ -
rym w mó zgu za cho dzą istot ne pro ce sy mie li ni za cji, wzro -
stu neu ro nów i pro ce sy me ta bo licz ne.60,61 W ob rę bie
mó zgu ob ser wu je się re gio nal ne wa ha nia w za kre sie trans -
por tu że la za i je go do stęp no ści w okre sie roz wo ju, co mo -
że od zwier cie dlać ró żne okre sy i szyb kość, z ja ką
po szcze gól ne ob sza ry mó zgu się roz wi ja ją i doj rze wa ją. 59-61,63

Wy da je się, że mózg roz wi ja ją ce go się szczu ra przy sto so -
wu je się do nie do bo rów że la za i je go nad mia ru, re gu lu jąc
do stęp ność że la za w po szcze gól nych oko li cach mó zgu 61

w za le żno ści od za po trze bo wa nia.60 Te zmia ny nie ko niecz -
nie w peł ni kom pen su ją brak do stęp no ści że la za, zaś po -
wsta łe za bu rze nia czyn no ścio we w okre ślo nych oko li cach
mó zgu nie mo gą być sko ry go wa ne mi mo przy wró ce nia
pra wi dło wych stę żeń jo nów że la za przez je go su ple men -
ta cję.64 Czy su ple men ta cja że la za jest w sta nie sko ry go wać
zmia ny spo wo do wa ne je go nie do bo rem, mo że za le żeć
od okre su, w któ rym się ją pro wa dzi, bio rąc pod uwa gę
etap roz wo ju mó zgu w mo men cie su ple men ta cji. W ba -
da niach prze pro wa dzo nych na ose skach szczu rów, 
uro dzo nych przez mat ki z nie do bo rem że la za, wy ka za no,
że uzu peł nia nie nie do bo rów że la za roz po czę te w 4 do bie
ży cia (tj. przed wy stą pie niem szczy tu za po trze bo wa nia
na że la zo) jest w sta nie sko ry go wać sku tek je go nie do bo -
ru za rów no w za kre sie stę żeń że la za, jak i dzia ła nia mo no -
ami nok sy da zy w ró żnych re gio nach mó zgu.65 Sto su jąc ten
sam pro to kół do świad cze nia, uzu peł nia no nie do bór że la -
za oko ło 21 dnia po uro dze niu (tj. po za okre sem naj więk -
sze go za po trze bo wa nia) i mi mo wy rów na nia stę żeń że la za
we krwi nie uda ło się cał ko wi cie sko ry go wać nie do bo rów
funk cji mo no ami nok sy da zy.64,66 Mi mo że u no wo rod ków
i nie mow ląt ludz kich prze pro wa dzo no nie wie le ba dań, to
wy ka za no rów nież, że wcze sne włą cze nie su ple men ta cji
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do ust nej pre pa ra tów że la za u wcze śnia ków ko rzyst nie
wpły wa na funk cje po znaw cze i psy cho ru cho we.67

W mo men cie roz po czę cia pro ce su mie li ni za cji w oli go -
den dro cy tach stwier dza się znacz ne gro ma dze nie że la za,68

zaś w przy pad ku je go nie do bo rów u ose sków szczu rzych
ob ser wu je się zmniej sze nie pro ce sów doj rze wa nia i two rze -
nia mie li ny.69 Ist nie je pro sta ko re la cja mię dzy bra kiem two -
rze nia się mie li ny w okre ślo nych ob sza rach mó zgu
a de fi cy ta mi funk cji ru cho wych i po znaw czych za le żnych
od tych ob sza rów mó zgu, w któ rych mie li ni za cja by ła za bu -
rzo na.69 Po nad to su ple men ta cja że la za za sto so wa na już
po hi po mie li ni za cji nie jest w sta nie sko ry go wać de fek tów
mo to rycz nych i po znaw czych spo wo do wa nych pier wot -
nym nie do bo rem że la za. Swo iste nie do bo ry wy stę pu ją
w ob rę bie ukła du do pa mi ner gicz ne go prą żko wia, co wska -
zu je na gor szy roz wój ją der pod sta wy, któ re speł nia ją wa -
żną rolę w ini cja cji i kon tro li ru chu5 w roz wi ja ją cym się
hi po kam pie i ko rze mó zgu od po wie dzial nych za pa mięć
i funk cje po znaw cze.64 Nie do bór że la za w okre sie oko ło -
po ro do wym u no wo na ro dzo nych szczu rów za kłó ca wzrost
den dry tów w hi po kam pie,70 co mo że nie ko rzyst nie się od -
bić na two rze niu po łą czeń ner wo wych. W ba da niach prze -
pro wa dzo nych na szczu rach wy ka za no, że nie do bór że la za
w roz wi ja ją cym się mó zgu rów nież pre dys po nu je go do wy -
stą pie nia uszko dzeń wy wo ła nych ła god nym nie do tle nie -
niem -nie do krwie niem.71

Me ta bo lizm ko mór ko wy że la za
Bar dzo ma ło wie my na te mat roz wo ju me cha ni zmów we -
wnątrz ko mór ko wej re gu la cji jo nów że la za, a ta kże na te -
mat tkan ki mó zgo wej. W mó zgu ose sków szczu rzych
ist nie ją re gio nal ne zmia ny do ty czą ce roz wo jo wej eks pre -
sji bia łek re gu lu ją cych że la zo IR P1 i IR P2, biał ka trans -
por to we go DMT -1 oraz re cep to ra dla trans fe ry ny.60,61

Uwa ża się, że te zmia ny od zwier cie dla ją względ ne zna -
cze nie okre ślo nych re gio nów mó zgu w kon kret nych
okre sach ich roz wo ju i jed no cze śnie spra wia ją, że in ne 
re gio ny są bar dziej wra żli we na nie do bo ry i nad mia ry że -
la za.61

Re gu la cja ogól no ustro jo wa
Dla za pew nie nia ade kwat nej ho me osta zy że la za ko niecz na
jest pre cy zyj na komunikacja mię dzy stę że niem że la za
w prze strze ni po za ko mór ko wej, ko mór ka mi, któ re zu ży -
wa ją że la zo, ta ki mi jak pre kur so ry krwi nek czer wo nych
i ko mór ka mi, któ re gro ma dzą oraz wchła nia ją że la zo
z pożywienia. Nie daw no wy ka za no, że ta komunikacja od -
by wa się przez biał ko o wła ści wo ściach prze ciw bak te ryj -
nych, hep cy dy nę, syn te ty zo wa ną głów nie w wą tro bie
i uwal nia ną z he pa to cy tów.72,73 Hep cy dy na uczest ni czy
w re gu la cji ho me osta zy że la za głów nie w me cha ni zmie
ujem ne go sprzę że nia zwrot ne go. Wią że się z fer ro por ty ną
znaj du ją cą się na en te ro cy tach, ma kro fa gach oraz w ło ży -
sku. Wią za nie hep cy dy ny in du ku je in ter na li za cję i de gra da -
cję fer ro por ty ny, któ ra ogra ni cza wni ka nie że la za do pły nu
ze wną trz ko mór ko we go. I na od wrót, zmniej sze nie eks pre -

sji hep cy dy ny pro wa dzi do wzro stu ak tyw no ści fer ro por -
ty ny i wzro stu wchła nia nia że la za przez en te ro cy ty oraz
zwięk szo ne go je go uwal nia nia z ma kro fa gów, co po wo du -
je więk szą do stęp ność że la za w pły nie ze wną trz ko mór ko -
wym. 

Re gu la cja eks pre sji hep cy dy ny nie zo sta ła w peł ni po -
zna na, ale uwa ża się, że uczest ni czy w niej wie le ge nów.74

Su ge ru je się też, że czyn ni ki wpły wa ją ce na eks pre sję biał -
ka hep cy dy ny, ta kie jak cy to ki ny pro za pal ne, stę że nie że -
la za w su ro wi cy, nie do krwi stość i nie do tle nie nie, mo gą
dzia łać przez re gu la cję eks pre sji tych ge nów.75 Do kład ne
po wią za nie mię dzy ty mi czyn ni ka mi, ge na mi i eks pre sją
biał ka hep cy dy ny obec nie nie jest jed nak w peł ni wy ja -
śnio ne.1 Przed sta wio ny po wy żej prze gląd oma wia głów -
nie do świad cze nia prze pro wa dzo ne na zwie rzę tach
i oso bach do ro słych. Obec nie nie wie le wie my na te mat
re gu la cji eks pre sji biał ka hep cy dy ny u no wo rod ków. 

Pre kur sor biał ka hep cy dy ny wy kry to we krwi pę po wi -
no wej zdro wych do no szo nych no wo rod ków i za ob ser wo -
wa no, że po uro dze niu stę że nia te go biał ka wzra sta ją.76

Nie ma pro stej za le żno ści mię dzy stę że nia mi pro hep cy dy -
ny a ho me osta zą że la za, co po twier dza ją ba da nia prze pro -
wa dzo ne u do ro sły ch77 oraz no wo rod ków i nie mow lat.78

Na eks pre sję hep cy dy ny u wcze śnia ków mo że wpły wać
wie le ró żnych czyn ni ków. Mo żna spo dzie wać się, że nie -
do sta tecz ne za opa trze nie tka nek w tlen (O2), któ re wy stę -
pu je w nie do krwi sto ści, spo wo du je ob ni że nie syn te zy
hep cy dy ny.79 Po nie waż ery tro po eza jest naj wa żniej szym
czyn ni kiem re gu lu ją cym wy twa rza nie hep cy dy ny,80

mo żna ocze ki wać, że zmniej szo na ak tyw ność ery tro po -
etycz na, któ ra jest głów nym czyn ni kiem etio lo gicz nym
nie do krwi sto ści u wcze śnia ków, osła bi wy dzie la nie hep -
cy dy ny in du ko wa nej ery tro poe zą. Do kład nie nie wia do -
mo, kie dy w tej sy tu acji stę że nie hep cy dy ny się wy rów na.
Mo żna przy pusz czać, że nie do krwi stość w prze bie gu
wcze śniac twa ha mu je eks pre sję hep cy dy ny. Ten stan mo -
że spo wo do wać, że ca łe do stęp ne że la zo bę dzie wchła nia -
ne w je li tach lub uwal nia ne z je go ma ga zy nów po to, aby
uła twić ery tro po ezę, któ ra u wcze śnia ków zwięk sza za po -
trze bo wa nie na że la zo i wy ma ga je go do stęp no ści.81 Czyn -
ni ka mi, któ re do dat ko wo kom pli ku ją nie do krwi stość
w prze bie gu wcze śniac twa, jest względ nie nie wiel ka ob ję -
tość krą żą cej krwi, utra ta krwi spo wo do wa na wie lo krot -
ny mi po bra nia mi oraz sta ny cho ro bo we prze bie ga ją ce
z krwa wie niem w tym okre sie.35 Jak już wspo mnia no,
krót szy jest rów nież czas prze ży cia krwi nek czer wo nych.81

U wcze śnia ków naj wa żniej szym źró dłem ery tro po ety ny
jest wą tro ba, a nie ner ki. W od po wie dzi na nie do tle nie nie
ery tro po ety na wy twa rza na jest w wą tro bie wol niej niż
w ner kach. U wcze śnia ków ten hor mon jest też szyb ciej
eli mi no wa ny. Po nad to ma ga zy no wa nie że la za u wcze śnia -
ków jest pro por cjo nal ne do wie ku cią żo we go, stąd praw -
do po dob nie je go za pa sy są ogra ni czo ne. Ta sy tu acja mo że
się jesz cze bar dziej kom pli ko wać w przy pad ku cho ro by
mat ki i ło ży ska, co ma wpływ na trans port że la za od mat -
ki do pło du.82
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TABELA. Podsumowanie najważniejszych charakterystycznych cech występujących 
u noworodka, które wpływają na homeostazę żelaza i ich możliwe
patofizjologiczne następstwa 

Czynnik Skutek 

Transport jelitowy 
Niemożność regulacji wchłaniania żelaza z jelita 
Niemożność zwiększenia wchłaniania w odpowiedzi  Możliwość wystąpienia niedoborów żelaza u noworodków i niemowląt
na niskie stężenia w pożywieniu wynikających z jego niedoboru w pożywieniu 

Niemożność zmniejszenia wchłaniania w odpowiedzi  Możliwość nadmiernego gromadzenia żelaza przez noworodki 
na wysokie stężenia w pożywieniu i niemowlęta karmione mieszankami wzbogacanymi suplementami żelaza

Transport żelaza w wątrobie 
Zwiększona ekspresja genu DMT1 w wątrobie w niedoborach  Wątroba może regulować dostępność żelaza dla organizmu, 

żelaza i zmniejszona w przypadku nadmiernego obciążenia kiedy upośledzony jest transport jelitowy 
Zewnątrzkomórkowy transport i gromadzenie żelaza 
Niskie stężenia transferyny i wysokie jej wysycenie Upośledzona zdolność transportu; możliwy wzrost stężenia 

NTBI w osoczu 
Niskie stężenie ceruloplazminy Zmniejszona zdolność utleniania Fe2+ do Fe3+, aby umożliwić 

wiązanie z transferyną; złe wiązanie z transferyną; możliwy wzrost
wolnych jonów żelaza (szczególnie Fe2+) 

Niskie stężenia albumin w osoczu; albuminy uszkodzone  Zmniejszenie zdolności wiązania żelaza przez białka osocza; zwiększenie 
przez wolne rodniki stężeń jonów żelaza niezwiązanych z białkami

Żelazo w osoczu
Wzrost stężeń jonów żelaza niezwiązanych z białkami,  Zwiększone wytwarzanie wolnych rodników (reakcje Fentona 
przyczyny jak wyżej i Hebera-Weissa); predysponuje noworodki i niemowlęta do rozwoju 

zakażeń, takich jak zakażenia płuc podczas stosowania wentylacji 
mechanicznej 

Transport i dostępność żelaza w tkance mózgowej 
Zmniejszona zdolność regulacji przechodzenia jonów żelaza  Niemożność zwiększenia transportu, aby dostarczyć odpowiednie ilości  
do tkanki mózgowej w okresie poprzedzającym żelaza u noworodków z jego niedoborem we wczesnym okresie 
dojrzewanie bariery krew-mózg noworodkowym; możliwość wystąpienia nadmiernych stężeń żelaza 

w tkance mózgowej w sytuacji nadmiernych stężeń żelaza we wczesnym 
okresie noworodkowym

Krwinki czerwone 
Zwiększona hemoliza wywołana krótkim okresem przeżycia  Wzrost stężeń jonów żelaza w osoczu (wraz z wymienionymi 
krwinek czerwonych noworodka, hemoliza wyżej konsekwencjami) 
przechowywanych/przetaczanych krwinek czerwonych  
lub uszkodzenia ich błon komórkowych przez wolne rodniki

Regulacja ogólnoustrojowa: hepcydyna 
Ekspresja może być słaba, szczególnie u wcześniaków Niemożność odpowiedzi na obecność jonów żelaza zwiększoną syntezą

oraz u noworodków urodzonych o czasie w pierwszych  hepcydyny lub jej uwalnianiem; gorsza regulacja stężeń jonów żelaza 
tygodniach życia w organizmie (np. niemożność regulacji wchłaniania żelaza w jelitach

[patrz wyżej Transport w jelitach]); może prowadzić do zwiększonego
wchłaniania żelaza w jelitach oraz nasilenia uwalniania żelaza 
z makrofagów; może przyczyniać się do wzrostu stężeń jonów żelaza 
w osoczu

Ekspresja może być zahamowana przez niedokrwistość  Jak powyżej, ale może mieć korzytne działanie, umożliwiając dostarczenie  
u wcześniaków (może mieć związek z niedotlenieniem jak największej możliwej ilości żelaza potrzebnej do erytropoezy
tkanek i narządów [patrz poniżej])

Ekspresja może być słaba w przypadku niedotlenienia  Jak powyżej u noworodków i niemowląt z zespołem zaburzeń 
tkanek i narządów oddechowych lub niedokrwistością 

Cytokiny prozapalne nie mogą podwyższać stężeń Nie mogą wpływać na niedokrwistość lub zapalenie 
hepcydyny

Ekspresja może być zahamowana przez reaktywne Jak powyżej 
formy tlenu
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Le cze nie nie do krwi sto ści u wcze śnia ków po le ga głów -
nie na po da wa niu ery tro po ety ny wraz z su ple men ta cją 
pre pa ra tów że la za lub prze ta cza niu krwi. Obie me to dy 
mo gą kom plek so wo wpły wać na wy twa rza nie hep cy dy ny. 
Mo żna ocze ki wać, że po da wa nie ery tro poe ty ny 
po bu dzi ery tro po ezę i za ha mu je eks pre sję hep cy dy ny,83

spo wo du je na si le nie wchła nia nia że la za w je li tach 
i uru cho mie nie je go za pa sów w or ga ni zmie. U do ro słych
szczu rów wstrzyk nię cie re kom bi no wa nej ludz kiej ery tro -
po ety ny pro wa dzi do re dy stry bu cji że la za, któ ra za spa ka ja
po trze by ery tro po ezy.84 Do tych pro ce sów na le ży uwal nia -
nie że la za z wą tro by, zmniej sze nie je go stę że nia w su ro wi -
cy, zwięk sze nie wchła nia nia w dwu nast ni cy przez wzrost
eks pre sji biał ka DMT -1 i zwięk sze nie eks pre sji en zy mu fer -
roreduktazy kon wer tu ją cej jon że la zowy do jo nu że la za
dwu war to ścio we go (Fe2+). Uczest ni czyć w tym mo że
zmniej szo ne wy da la nie hep cy dy ny, któ ra mo że uła twiać
wchła nia nie że la za w dwu nast ni cy po to, aby spro stać za po -
trze bo wa niu na że la zo w prze bie gu ery tro po ezy.84 Wnio ski
te wspie ra fakt, że za ha mo wa nie ery tro po ezy pro wa dzi
do zwięk szo nej eks pre sji hep cy dy ny,83 a nie do krwi stość wy -
wo ła na skrwa wie niem po wo du je dra ma tycz ne zmniej sze -
nie stę żeń prze kaź ni ko we go RNA (mRNA) dla hep cy dy ny,
ale tyl ko wte dy, gdy ery tro po eza jest od po wie dzią na nie -
do krwi stość.85 Mo żna ocze ki wać, że prze ta cza nie kon cen -
tra tu czer wo no kr win ko we go zwięk szy licz bę krwi nek
czer wo nych i stę że nie że la za w su ro wi cy. Mo żna rów nież
spo dzie wać się, że wzro śnie eks pre sja biał ka hep cy dy ny.
Dla te go pro ble ma tycz ne wy da je się uzy ska nie rów no wa gi
w za kre sie do stęp no ści że la za, ade kwat nej ery tro po ezy
i mak sy mal nej zdol no ści prze no sze nia tle nu. 

W jed nym ba da niu stwier dzo no, że po da wa nie hep cy -
dy ny my szy z nie do bo rem że la za pro wa dzi do szyb kie go,
za le żne go od daw ki ob ni że nia stę że nia że la za we krwi.86

Ba da nie roz miesz cze nia w tkan kach zna ko wa nej izo to -
pem ra dio ak tyw nym hep cy dy ny wy ka za ło naj wy ższe stę -
że nia w śle dzio nie, dwu nast ni cy, a w mniej szym stop niu
w wą tro bie. W tych tkan kach znaj du je się du żo fer ro por -
ty ny, któ ra jest naj wa żniej szym biał kiem efek to ro wym dla
hep cy dy ny. Wy ni ki te go ba da nia wska zu ją, że eg zo gen na
hep cy dy na mo że zmniej szyć za le żne od fer ro por ty ny
uwal nia nie że la za z en te ro cy tów, ma kro fa gów i, w mniej -
szym stop niu, z wą tro by. Nie wie my, jak do brze roz wi nię -
ty jest układ hep cy dy ny u no wo rod ków. Kie dy bę dzie my
wie dzieć wię cej na te mat roz wo ju i funk cji hep cy dy ny
u no wo rod ków, war to bę dzie roz wa żyć le cze nie hep cy dy -
ną w sta nach prze cią że nia że la zem, szcze gól nie po prze to -
cze niu krwi nek czer wo nych. 

U wcze śnia ków z za bu rze nia mi od dy cha nia mo gą
okre so wo wy stę po wać sta ny nie do tle nie nia tka nek i na -
rzą dów. Nie do tle nie nie jest nie za le żnym czyn ni kiem ha -
mu ją cym eks pre sję hep cy dy ny.87 Po nad to uwa ża się, że to
nie do tle nie nie, bę dą ce na stęp stwem nie do krwi sto ści, jest
sy gna łem po wo du ją cym za ha mo wa nie eks pre sji hep cy dy -
ny, a nie nie do bór że la za w prze bie gu nie do krwi sto ści
(któ ry mo że rów nież ha mo wać wy dzie la nie hep cy dy ny).88
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TABELA. Podsumowanie najważniejszych charakterystycznych cech występujących 
u noworodka, które wpływają na homeostazę żelaza i ich możliwe
patofizjologiczne następstwa 

Czynnik Skutek 

Transport jelitowy 
Niemożność regulacji wchłaniania żelaza z jelita 
Niemożność zwiększenia wchłaniania w odpowiedzi  Możliwość wystąpienia niedoborów żelaza u noworodków i niemowląt
na niskie stężenia w pożywieniu wynikających z jego niedoboru w pożywieniu 

Niemożność zmniejszenia wchłaniania w odpowiedzi  Możliwość nadmiernego gromadzenia żelaza przez noworodki 
na wysokie stężenia w pożywieniu i niemowlęta karmione mieszankami wzbogacanymi suplementami żelaza

Transport żelaza w wątrobie 
Zwiększona ekspresja genu DMT1 w wątrobie w niedoborach  Wątroba może regulować dostępność żelaza dla organizmu, 

żelaza i zmniejszona w przypadku nadmiernego obciążenia kiedy upośledzony jest transport jelitowy 
Zewnątrzkomórkowy transport i gromadzenie żelaza 
Niskie stężenia transferyny i wysokie jej wysycenie Upośledzona zdolność transportu; możliwy wzrost stężenia 

NTBI w osoczu 
Niskie stężenie ceruloplazminy Zmniejszona zdolność utleniania Fe2+ do Fe3+, aby umożliwić 

wiązanie z transferyną; złe wiązanie z transferyną; możliwy wzrost
wolnych jonów żelaza (szczególnie Fe2+) 

Niskie stężenia albumin w osoczu; albuminy uszkodzone  Zmniejszenie zdolności wiązania żelaza przez białka osocza; zwiększenie 
przez wolne rodniki stężeń jonów żelaza niezwiązanych z białkami

Żelazo w osoczu
Wzrost stężeń jonów żelaza niezwiązanych z białkami,  Zwiększone wytwarzanie wolnych rodników (reakcje Fentona 
przyczyny jak wyżej i Hebera-Weissa); predysponuje noworodki i niemowlęta do rozwoju 

zakażeń, takich jak zakażenia płuc podczas stosowania wentylacji 
mechanicznej 

Transport i dostępność żelaza w tkance mózgowej 
Zmniejszona zdolność regulacji przechodzenia jonów żelaza  Niemożność zwiększenia transportu, aby dostarczyć odpowiednie ilości  

do tkanki mózgowej w okresie poprzedzającym żelaza u noworodków z jego niedoborem we wczesnym okresie 
dojrzewanie bariery krew-mózg noworodkowym; możliwość wystąpienia nadmiernych stężeń żelaza 

w tkance mózgowej w sytuacji nadmiernych stężeń żelaza we wczesnym 
okresie noworodkowym

Krwinki czerwone 
Zwiększona hemoliza wywołana krótkim okresem przeżycia  Wzrost stężeń jonów żelaza w osoczu (wraz z wymienionymi 
krwinek czerwonych noworodka, hemoliza wyżej konsekwencjami) 
przechowywanych/przetaczanych krwinek czerwonych  
lub uszkodzenia ich błon komórkowych przez wolne rodniki

Regulacja ogólnoustrojowa: hepcydyna 
Ekspresja może być słaba, szczególnie u wcześniaków Niemożność odpowiedzi na obecność jonów żelaza zwiększoną syntezą
oraz u noworodków urodzonych o czasie w pierwszych  hepcydyny lub jej uwalnianiem; gorsza regulacja stężeń jonów żelaza 
tygodniach życia w organizmie (np. niemożność regulacji wchłaniania żelaza w jelitach

[patrz wyżej Transport w jelitach]); może prowadzić do zwiększonego
wchłaniania żelaza w jelitach oraz nasilenia uwalniania żelaza 
z makrofagów; może przyczyniać się do wzrostu stężeń jonów żelaza 
w osoczu

Ekspresja może być zahamowana przez niedokrwistość  Jak powyżej, ale może mieć korzytne działanie, umożliwiając dostarczenie  
u wcześniaków (może mieć związek z niedotlenieniem jak największej możliwej ilości żelaza potrzebnej do erytropoezy
tkanek i narządów [patrz poniżej])

Ekspresja może być słaba w przypadku niedotlenienia  Jak powyżej u noworodków i niemowląt z zespołem zaburzeń 
tkanek i narządów oddechowych lub niedokrwistością 

Cytokiny prozapalne nie mogą podwyższać stężeń Nie mogą wpływać na niedokrwistość lub zapalenie 
hepcydyny

Ekspresja może być zahamowana przez reaktywne Jak powyżej 
formy tlenu
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Le cze nie nie do krwi sto ści u wcze śnia ków po le ga głów -
nie na po da wa niu ery tro po ety ny wraz z su ple men ta cją 
pre pa ra tów że la za lub prze ta cza niu krwi. Obie me to dy 
mo gą kom plek so wo wpły wać na wy twa rza nie hep cy dy ny. 
Mo żna ocze ki wać, że po da wa nie ery tro poe ty ny 
po bu dzi ery tro po ezę i za ha mu je eks pre sję hep cy dy ny,83

spo wo du je na si le nie wchła nia nia że la za w je li tach 
i uru cho mie nie je go za pa sów w or ga ni zmie. U do ro słych
szczu rów wstrzyk nię cie re kom bi no wa nej ludz kiej ery tro -
po ety ny pro wa dzi do re dy stry bu cji że la za, któ ra za spa ka ja
po trze by ery tro po ezy.84 Do tych pro ce sów na le ży uwal nia -
nie że la za z wą tro by, zmniej sze nie je go stę że nia w su ro wi -
cy, zwięk sze nie wchła nia nia w dwu nast ni cy przez wzrost
eks pre sji biał ka DMT -1 i zwięk sze nie eks pre sji en zy mu fer -
roreduktazy kon wer tu ją cej jon że la zowy do jo nu że la za
dwu war to ścio we go (Fe2+). Uczest ni czyć w tym mo że
zmniej szo ne wy da la nie hep cy dy ny, któ ra mo że uła twiać
wchła nia nie że la za w dwu nast ni cy po to, aby spro stać za po -
trze bo wa niu na że la zo w prze bie gu ery tro po ezy.84 Wnio ski
te wspie ra fakt, że za ha mo wa nie ery tro po ezy pro wa dzi
do zwięk szo nej eks pre sji hep cy dy ny,83 a nie do krwi stość wy -
wo ła na skrwa wie niem po wo du je dra ma tycz ne zmniej sze -
nie stę żeń prze kaź ni ko we go RNA (mRNA) dla hep cy dy ny,
ale tyl ko wte dy, gdy ery tro po eza jest od po wie dzią na nie -
do krwi stość.85 Mo żna ocze ki wać, że prze ta cza nie kon cen -
tra tu czer wo no kr win ko we go zwięk szy licz bę krwi nek
czer wo nych i stę że nie że la za w su ro wi cy. Mo żna rów nież
spo dzie wać się, że wzro śnie eks pre sja biał ka hep cy dy ny.
Dla te go pro ble ma tycz ne wy da je się uzy ska nie rów no wa gi
w za kre sie do stęp no ści że la za, ade kwat nej ery tro po ezy
i mak sy mal nej zdol no ści prze no sze nia tle nu. 

W jed nym ba da niu stwier dzo no, że po da wa nie hep cy -
dy ny my szy z nie do bo rem że la za pro wa dzi do szyb kie go,
za le żne go od daw ki ob ni że nia stę że nia że la za we krwi.86

Ba da nie roz miesz cze nia w tkan kach zna ko wa nej izo to -
pem ra dio ak tyw nym hep cy dy ny wy ka za ło naj wy ższe stę -
że nia w śle dzio nie, dwu nast ni cy, a w mniej szym stop niu
w wą tro bie. W tych tkan kach znaj du je się du żo fer ro por -
ty ny, któ ra jest naj wa żniej szym biał kiem efek to ro wym dla
hep cy dy ny. Wy ni ki te go ba da nia wska zu ją, że eg zo gen na
hep cy dy na mo że zmniej szyć za le żne od fer ro por ty ny
uwal nia nie że la za z en te ro cy tów, ma kro fa gów i, w mniej -
szym stop niu, z wą tro by. Nie wie my, jak do brze roz wi nię -
ty jest układ hep cy dy ny u no wo rod ków. Kie dy bę dzie my
wie dzieć wię cej na te mat roz wo ju i funk cji hep cy dy ny
u no wo rod ków, war to bę dzie roz wa żyć le cze nie hep cy dy -
ną w sta nach prze cią że nia że la zem, szcze gól nie po prze to -
cze niu krwi nek czer wo nych. 

U wcze śnia ków z za bu rze nia mi od dy cha nia mo gą
okre so wo wy stę po wać sta ny nie do tle nie nia tka nek i na -
rzą dów. Nie do tle nie nie jest nie za le żnym czyn ni kiem ha -
mu ją cym eks pre sję hep cy dy ny.87 Po nad to uwa ża się, że to
nie do tle nie nie, bę dą ce na stęp stwem nie do krwi sto ści, jest
sy gna łem po wo du ją cym za ha mo wa nie eks pre sji hep cy dy -
ny, a nie nie do bór że la za w prze bie gu nie do krwi sto ści
(któ ry mo że rów nież ha mo wać wy dzie la nie hep cy dy ny).88
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Krót kie okre sy nie do tle nie nia lub nie do krwie nia i re per -
fu zji rów nież mo gą pro wa dzić do two rze nia się wol nych
rod ni ków.89 Choi i wsp.90 przed sta wi li do wo dy su ge ru ją -
ce, że re ak tyw ne for my tle nu po wsta ją ce pod czas 
nie do tle nie nia tka nek i na rzą dów dzia ła ją ha mu ją co
na eks pre sję hep cy dy ny, upo śle dza jąc łą cze nie się czyn ni -
ka ini cju ją ce go trans kryp cję z re gio nem pro mo to ra w ge -
nie hep cy dy ny. 

Stan za pal ny jest naj częst szym czyn ni kiem od po wie -
dzial nym za nie któ re po wi kła nia wcze śniac twa, ta kie jak
prze wle kła cho ro ba płuc.91 Je śli u wcze śnia ków eks pre sja
hep cy dy ny jest sła ba, nie mo gą one od po wied nio zwięk -
szać jej wy twa rza nia w od po wie dzi na cy to ki ny pro za pal -
ne. W re zul ta cie stę że nie że la za w su ro wi cy mo że być
nie pra wi dło wo wy so kie. Ten stan mo że jesz cze na si lać
stres oksy da cyj ny i za ka że nie, czyn ni ki przy czy nia ją ce się
do wy stą pie nia prze wle kłej cho ro by płuc u wcze śnia -
ków.13 Kon se kwen cją te go był by roz wój i utrzy my wa nie
się me cha ni zmu błęd ne go ko ła. 

Obec nie na sza wie dza na te mat roz wo ju i funk cji hep -
cy dy ny u no wo rod ków jest sto sun ko wo nie wiel ka.
Do cza su wy peł nie nia tej lu ki wie le za da nych po wy żej py -
tań mu si po zo stać bez od po wie dzi. 

Pod su mo wa nie
Ak tu al ną wie dzę do ty czą cą ho me osta zy że la za u no wo -
rod ków, a szcze gól nie u wcze śnia ków, przed sta wio no
w ta be li. 

Brak mo żli wo ści re gu la cji wchła nia nia że la za w je li cie
w od po wie dzi na fi zjo lo gicz ne za po trze bo wa nie or ga ni -
zmu mo że spra wić, że u no wo rod ka wy stą pi je go 
nie do bór lub nad miar. Oba sta ny nie ko rzyst nie dzia ła ją
na roz wój ukła du ner wo we go. Po nad to mo gą ko li do wać
z in ny mi pro ce sa mi, ta ki mi jak ery tro poe za i do pro wa -
dzić do uogól nio ne go uszko dze nia oksy da cyj ne go. Nie zo -
sta ła w peł ni po zna na przy czy na braku możliwości
re gu la cji wchła nia nia że la za w je li cie. Mo że to mieć zwią -
zek ze sła bo roz wi nię tym ukła dem hep cy dy ny, sła bo 
wy kształ co nym ukła dem trans por tu ją cym że la zo lub oby -
dwo ma czyn ni ka mi. 

Po dob nie brak zdol no ści do re gu la cji po da ży że la za
w tkan ce mó zgo wej we wcze snym okre sie no wo rod ko -
wym, kie dy ba rie ra krew -mózg nie jest jesz cze w peł ni doj -
rza ła, mo że spra wić, że roz wi ja ją cy się mózg sta je się
wra żli wy na kon se kwen cje nie do bo rów jo nów że la za,
a w mniej szym stop niu na ich nad miar. 

Upo śle dzo ne mo że być wią za nie że la za ze swo isty mi
i nie swo isty mi biał ka mi wią żą cy mi że la zo w oso czu. Stan
ten mo że sprzy jać wy stę po wa niu wy ższych stę żeń wol -
nych, nie zwią za nych z biał ka mi jo nów że la za, co mo że
pro wa dzić do wy wo ła ne go jo na mi że la za stre su oksy da -
cyj ne go i pre dys po no wać do za ka żeń bak te ryj nych. 
He mo li za krwi nek czr wo nych no wo rod ka, a ta kże prze ta -
cza nych mo że jesz cze bar dziej na si lić ten stan. 

Me cha ni zmy eks pre sji hep cy dy ny u ludz kich no wo rod -
ków i jej uwal nia nia we wcze snym okre sie ży cia nie są

jesz cze w ca ło ści po zna ne. Na pod sta wie wy ni ków ba dań
na zwie rzę tach su ge ru je się, że hep cy dy na mo że nie re gu -
lo wać wła ści wie stę żeń jo nów że la za w za le żno ści od za -
po trze bo wa nia w przy pad ku za dzia ła nia ta kich sy gna łów,
jak: nie do tle nie nie tka nek, re gu lo wa nie stę że nia jo nów że -
la za i cy to ki ny pro za pal ne. Je śli w okre sie no wo rod ko -
wym eks pre sja hep cy dy ny jest do brze re gu lo wa na, to jej
re gu la cja mo że być jed nak ha mo wa na przez nie do tle nie -
nie tka nek i re ak tyw ne formy tle nu po wsta ją ce w sy tu acji
nad mier ne go je go stę że nia w tkan kach (hi pe rok sja) oraz
in ne omó wio ne po wy żej czyn ni ki. Obec nie nie jest ja sne,
w ja kim stop niu eks pre sja i re gu la cja hep cy dy ny na stę pu -
ją u no wo rod ka, a zwłasz cza wcze śnia ka. Po nie waż wy da -
je się, że hep cy dy na od gry wa za sad ni czą ro lę w re gu la cji
ho me osta zy jo nów że la za, ko niecz ne jest prze pro wa dze nie
w try bie pil nym dal szych szcze gó ło wych ba dań do ty czą -
cych jej re gu la cji i funk cji w okre sie no wo rod ko wym. 

Po dzię ko wa nia
Prze pro wa dzo ne w na szym la bo ra to rium ba da nia, na któ -
re po wo łu je my się w tym ar ty ku le, by ły fi nan so wa ne przez
Na tio nal He alth Se rvi ce Exe cu ti ve So uth i West Re se arch
and De ve lop ment Di rec to ra te.

Ar ty kuł uka zał się ory gi nal nie w Pe dia trics, Vol. 123, No. 4, April 2009, p. 1208:
Iron Homeostasis in the Neonate, wy da wa nym przez Ame ri can Aca de my of Pe dia -
trics (AAP). Pol ska wer sja pu bli ko wa na przez Me di cal Tri bu ne Pol ska. AAP i Me di -
cal Tri bu ne Pol ska nie po no szą od po wie dzial no ści za nie ści sło ści lub błę dy w tre ści
ar ty ku łu, w tym wy ni ka ją ce z tłu ma cze nia z an giel skie go na pol ski. Po nad to AAP
i Me di cal Tri bu ne Pol ska nie po pie ra ją sto so wa nia ani nie rę czą (bez po śred nio lub
po śred nio) za ja kość ani sku tecz ność ja kich kol wiek pro duk tów lub usług za war -
tych w pu bli ko wa nych ma te ria łach re kla mo wych. Re kla mo daw ca nie ma wpły wu
na treść pu bli ko wa ne go ar ty ku łu.
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Krót kie okre sy nie do tle nie nia lub nie do krwie nia i re per -
fu zji rów nież mo gą pro wa dzić do two rze nia się wol nych
rod ni ków.89 Choi i wsp.90 przed sta wi li do wo dy su ge ru ją -
ce, że re ak tyw ne for my tle nu po wsta ją ce pod czas 
nie do tle nie nia tka nek i na rzą dów dzia ła ją ha mu ją co
na eks pre sję hep cy dy ny, upo śle dza jąc łą cze nie się czyn ni -
ka ini cju ją ce go trans kryp cję z re gio nem pro mo to ra w ge -
nie hep cy dy ny. 

Stan za pal ny jest naj częst szym czyn ni kiem od po wie -
dzial nym za nie któ re po wi kła nia wcze śniac twa, ta kie jak
prze wle kła cho ro ba płuc.91 Je śli u wcze śnia ków eks pre sja
hep cy dy ny jest sła ba, nie mo gą one od po wied nio zwięk -
szać jej wy twa rza nia w od po wie dzi na cy to ki ny pro za pal -
ne. W re zul ta cie stę że nie że la za w su ro wi cy mo że być
nie pra wi dło wo wy so kie. Ten stan mo że jesz cze na si lać
stres oksy da cyj ny i za ka że nie, czyn ni ki przy czy nia ją ce się
do wy stą pie nia prze wle kłej cho ro by płuc u wcze śnia -
ków.13 Kon se kwen cją te go był by roz wój i utrzy my wa nie
się me cha ni zmu błęd ne go ko ła. 

Obec nie na sza wie dza na te mat roz wo ju i funk cji hep -
cy dy ny u no wo rod ków jest sto sun ko wo nie wiel ka.
Do cza su wy peł nie nia tej lu ki wie le za da nych po wy żej py -
tań mu si po zo stać bez od po wie dzi. 

Pod su mo wa nie
Ak tu al ną wie dzę do ty czą cą ho me osta zy że la za u no wo -
rod ków, a szcze gól nie u wcze śnia ków, przed sta wio no
w ta be li. 

Brak mo żli wo ści re gu la cji wchła nia nia że la za w je li cie
w od po wie dzi na fi zjo lo gicz ne za po trze bo wa nie or ga ni -
zmu mo że spra wić, że u no wo rod ka wy stą pi je go 
nie do bór lub nad miar. Oba sta ny nie ko rzyst nie dzia ła ją
na roz wój ukła du ner wo we go. Po nad to mo gą ko li do wać
z in ny mi pro ce sa mi, ta ki mi jak ery tro poe za i do pro wa -
dzić do uogól nio ne go uszko dze nia oksy da cyj ne go. Nie zo -
sta ła w peł ni po zna na przy czy na braku możliwości
re gu la cji wchła nia nia że la za w je li cie. Mo że to mieć zwią -
zek ze sła bo roz wi nię tym ukła dem hep cy dy ny, sła bo 
wy kształ co nym ukła dem trans por tu ją cym że la zo lub oby -
dwo ma czyn ni ka mi. 

Po dob nie brak zdol no ści do re gu la cji po da ży że la za
w tkan ce mó zgo wej we wcze snym okre sie no wo rod ko -
wym, kie dy ba rie ra krew -mózg nie jest jesz cze w peł ni doj -
rza ła, mo że spra wić, że roz wi ja ją cy się mózg sta je się
wra żli wy na kon se kwen cje nie do bo rów jo nów że la za,
a w mniej szym stop niu na ich nad miar. 

Upo śle dzo ne mo że być wią za nie że la za ze swo isty mi
i nie swo isty mi biał ka mi wią żą cy mi że la zo w oso czu. Stan
ten mo że sprzy jać wy stę po wa niu wy ższych stę żeń wol -
nych, nie zwią za nych z biał ka mi jo nów że la za, co mo że
pro wa dzić do wy wo ła ne go jo na mi że la za stre su oksy da -
cyj ne go i pre dys po no wać do za ka żeń bak te ryj nych. 
He mo li za krwi nek czr wo nych no wo rod ka, a ta kże prze ta -
cza nych mo że jesz cze bar dziej na si lić ten stan. 

Me cha ni zmy eks pre sji hep cy dy ny u ludz kich no wo rod -
ków i jej uwal nia nia we wcze snym okre sie ży cia nie są

jesz cze w ca ło ści po zna ne. Na pod sta wie wy ni ków ba dań
na zwie rzę tach su ge ru je się, że hep cy dy na mo że nie re gu -
lo wać wła ści wie stę żeń jo nów że la za w za le żno ści od za -
po trze bo wa nia w przy pad ku za dzia ła nia ta kich sy gna łów,
jak: nie do tle nie nie tka nek, re gu lo wa nie stę że nia jo nów że -
la za i cy to ki ny pro za pal ne. Je śli w okre sie no wo rod ko -
wym eks pre sja hep cy dy ny jest do brze re gu lo wa na, to jej
re gu la cja mo że być jed nak ha mo wa na przez nie do tle nie -
nie tka nek i re ak tyw ne formy tle nu po wsta ją ce w sy tu acji
nad mier ne go je go stę że nia w tkan kach (hi pe rok sja) oraz
in ne omó wio ne po wy żej czyn ni ki. Obec nie nie jest ja sne,
w ja kim stop niu eks pre sja i re gu la cja hep cy dy ny na stę pu -
ją u no wo rod ka, a zwłasz cza wcze śnia ka. Po nie waż wy da -
je się, że hep cy dy na od gry wa za sad ni czą ro lę w re gu la cji
ho me osta zy jo nów że la za, ko niecz ne jest prze pro wa dze nie
w try bie pil nym dal szych szcze gó ło wych ba dań do ty czą -
cych jej re gu la cji i funk cji w okre sie no wo rod ko wym. 

Po dzię ko wa nia
Prze pro wa dzo ne w na szym la bo ra to rium ba da nia, na któ -
re po wo łu je my się w tym ar ty ku le, by ły fi nan so wa ne przez
Na tio nal He alth Se rvi ce Exe cu ti ve So uth i West Re se arch
and De ve lop ment Di rec to ra te.

Ar ty kuł uka zał się ory gi nal nie w Pe dia trics, Vol. 123, No. 4, April 2009, p. 1208:
Iron Homeostasis in the Neonate, wy da wa nym przez Ame ri can Aca de my of Pe dia -
trics (AAP). Pol ska wer sja pu bli ko wa na przez Me di cal Tri bu ne Pol ska. AAP i Me di -
cal Tri bu ne Pol ska nie po no szą od po wie dzial no ści za nie ści sło ści lub błę dy w tre ści
ar ty ku łu, w tym wy ni ka ją ce z tłu ma cze nia z an giel skie go na pol ski. Po nad to AAP
i Me di cal Tri bu ne Pol ska nie po pie ra ją sto so wa nia ani nie rę czą (bez po śred nio lub
po śred nio) za ja kość ani sku tecz ność ja kich kol wiek pro duk tów lub usług za war -
tych w pu bli ko wa nych ma te ria łach re kla mo wych. Re kla mo daw ca nie ma wpły wu
na treść pu bli ko wa ne go ar ty ku łu.
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Au tor ka przed sta wia w spo sób upo rząd ko wa ny ak tu al ną
wie dzę na te mat go spo dar ki że la zem w or ga ni zmie 
czło wie ka, zwra ca jąc uwa gę przede wszyst kim na no wo -
rod ka. Pod kre śla od mien ną sy tu ację no wo rod ka do no -
szo ne go i wcze śnia ka, któ ry naj bar dziej na ra żo ny jest
na za bu rze nia wy ni ka ją ce za rów no z nie do bo ru, jak
i nad mia ru że la za. Przy ta cza pra ce do świad czal ne wy ko -
na ne na no wo rod kach szczu rzych, któ re wska zu ją, że
wcze sne uzu peł nia nie nie do bo rów że la za jest w sta nie
sko ry go wać sku tek je go nie do bo ru w ró żnych re gio nach
mó zgu. Stwier dzo no rów nież ko rzyst ne dzia ła nie wcze -
snej su ple men ta cji że la za na funk cje po znaw cze i psy cho -
ru cho we mó zgu wcze śnia ków ludz kich. Za bu rze nia
stę że nia że la za w oso czu i ko mór kach mo gą mieć nie od -
wra cal ny wpływ na roz wój psy cho mo to rycz ny dziec ka.
Naj młod sze nie mow lę ta nie po tra fią re gu lo wać 
wchła nia nia że la za w je li tach. Nad miar że la za mo że po -
wo do wać stres oksy da cyj ny, któ ry uwa ża ny jest za naj -
wa żniej szy czyn nik od po wie dzial ny za prze wle kłe
cho ro by płuc i re ti no pa tię u wcze śnia ków. U no wo rod -
ków przed wcze śnie uro dzo nych du że zna cze nie przy czy -
no we wy stą pie nia uszko dze nia oksy da cyj ne go przy pi su je
się wen ty la cji me cha nicz nej i prze ta cza niu krwi. Nad miar
że la za sprzy ja rów nież za ka że niom bak te ryj nym. Czyn -
ni kiem ochron nym przed nad mia rem że la za jest po karm
ko bie cy za wie ra ją cy lak to fe ry nę, po sia da ją cą wła ści wo -
ści che la tu ją ce. Z dru giej stro ny nie do bo ry że la za mo gą
po wo do wać za bu rze nia roz wi ja ją ce go się mó zgu.

Co raz czę ściej sto su je się u no wo rod ków i nie mow -
ląt w 1 kwar ta le ży cia, a zwłasz cza u wcze śnia ków, 
re kom bi no wa ną ludz ką ery tro po ety nę. Wcze śnie za sto -
so wa na mo że znacz nie ogra ni czyć za po trze bo wa nie

na prze to cze nia krwi. Po da je się ją pod skór nie w daw -
ce 150 j./kg 3 ra zy w ty go dniu. Mo że być sto so wa na
am bu la to ryj nie w po rad ni lub na wet w do mu. Je dy nym
man ka men tem te go le cze nia jest ko niecz ność po kry cia
kosz tów le ku przez ro dzi ców, co przy ko niecz no ści nie -
rzad ko po da nia kil ku na stu da wek nie jest le cze niem ta -
nim. Jed no cze śnie na le ży za le cać pre pa ra ty że la za.
Wska za nia do le cze nia krwią na le ży roz wa żyć bar dzo
ostro żnie, kie ru jąc się nie tyl ko stę że niem he mo glo bi ny
lub wiel ko ścią he ma to kry tu, ale rów nież sta nem ukła du
od de cho we go i krą że nia no wo rod ka oraz obec no ścią
za ka żeń.

W ar ty ku le omó wio no ro lę hep cy dy ny w ogól no -
ustro jo wej re gu la cji ho me osta zy że la za. W ostat nich la -
tach pro wa dzo ne są ba da nia te go biał ka w ró żnych
sta nach cho ro bo wych oraz u zdro wych do ro słych i dzie -
ci. Nie wie le jesz cze wia do mo na te mat eks pre sji hep cy -
dy ny, jej funk cji i uwal nia nia u no wo rod ków. Au tor ka
pod kre śla pil ną po trze bę prze pro wa dze nia ta kich ba dań.
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