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styczna. 
Streszczenie: Żelazo i witamina B12 (kobalamina) pełnią bardzo ważną rolę w prawidłowym funk-
cjonowaniu organizmu. Wchodząc w skład hemu, kation żelaza z jednej strony bierze udział w wią-
zaniu różnych ligandów, z drugiej strony posiada zdolność zmiany stopnia utlenienia. Pierwszy z pro-
cesów wykorzystywany jest w przypadku hemoglobiny i odpowiada za przyłączenie cząsteczki tlenu 
lub dwutlenku węgla, a następnie ich transport we krwi. Druga z właściwości kationu żelaza wyko-
rzystywana jest w cytochromach i stanowi jeden z etapów oddychania komórkowego. Witamina B12 
bierze natomiast udział w syntezie kwasu DNA, przemianach białek, tłuszczy, węglowodanów, two-
rzeniu osłonek mielinowych w układzie nerwowym, procesie powstawania hemoglobiny. Poniższy ar-
tykuł przedstawia rolę biologiczną zarówno żelaza, jak i witaminy B12, które stanowią główne czynni-
ki krwiotwórcze, niezbędne do prawidłowego przebiegu erytropoezy.
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Abstract: Iron and vitamin B12 (cobalamin) play a very important role in the proper functioning of 
the human body. As a heme component, the iron cation is involved in the binding of various ligands, 
on the other hand it has the ability to change the degree of oxidation. The first of these processes 
is used in hemoglobin and is responsible for the binding of the oxygen or carbon dioxide molecule 
and their transport in the blood. The second feature of the iron cation is used in cytochromes and is 
one of the stages of cellular respiration. Vitamin B12 is involved in the synthesis of DNA acid, meta-
bolism of protein, fats, and carbohydrates, the formation of myelin in the nervous system, and the 
process of hemoglobin formation. The following article outlines the biological roles of both iron and 
vitamin B12, which are the main hematopoietic factors that are necessary for the proper course of 
erythropoiesis. 
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Wprowadzenie
Niedokrwistość (gr. anaemia) jest stanem 
chorobowym, w którym dochodzi do spad-
ku liczby czerwonych krwinek oraz ilości he-
moglobiny do poziomu, który nie wystarcza 
do zapewnienia prawidłowego utlenowania 
tkanek obwodowych [1]. 

Według Światowej Organizacji Zdro-
wia (WHO) stężenie hemoglobiny u osób 
zdrowych powinno wynosić co najmniej: 
11 g/dl – w przypadku dzieci w wieku od 6 
miesięcy do 6 lat i kobiet w ciąży, powyżej 
12 g/dl u dzieci w wieku 6-14 lat i u kobiet 
niebędących w ciąży oraz 13 g/dl u męż-
czyzn [2]. 

Kluczową sprawą w przypadku lecze-
nia niedokrwistości jest ustalenie jej przy-
czyn. Klasyfikacja etiologiczna anemii po-
zwala wyróżnić: 
•	 niedokrwistości pokrwotoczne (ostre lub 

przewlekłe) spowodowane utratą krwi; 
•	 niedokrwistości hemolityczne (wrodzo-

ne, nabyte lub mieszane) związane ze 
skróconym czasem życia erytrocytów; 

•	 niedokrwistości będące wynikiem upo-
śledzonego wytwarzania erytrocytów. 

Ta ostatnia grupa niedokrwistości może 
być spowodowana zanikiem szpiku kost-
nego (anemia hipoplastyczna, aplastycz-
na i dysplastyczna) lub niedoborem skład-
ników niezbędnych do produkcji erytrocy-
tów (anemie niedoborowe, ang. Deficiency 
Anaemias) [3]. 

Do głównych czynników niezbędnych do 
prawidłowego przebiegu procesów krwio-
twórczych należą żelazo i witamina B12 (ko-
balamina) [4]. 

Anemię, która wynika z braku żelaza na-
zywamy niedokrwistością mikrocytarną lub 
syderopeniczną (IDA, ang. Iron Deficiency 
Anaemia), natomiast anemię będącą skut-
kiem deficytu witaminy B12 określa się jako 
makrocytarną lub megaloblastyczną (MA, 
ang. Megaloblastic Anaemia) [5,6]. 

Niedokrwistość objawia się osłabie-
niem, sennością, bladością skóry i spojó-
wek, zmianami w śluzówce (zanik broda-
wek językowych, biegunki, zajady w kąci-
kach ust), zwiększoną łamliwością włosów 
i paznokci, obniżeniem odporności organi-
zmu i sprawności psychicznej [7].

Rola biologiczna żelaza  
i skutki niedoboru
Żelazo jest jednym z głównych mikro-
elementów niezbędnych do prawidłowe-
go funkcjonowania organizmu. Omawiany 
pierwiastek wchodzi w skład centrów ak-
tywnych licznych enzymów, np. cytochro-
mów, peroksydaz i katalaz oraz grup pro-
stetycznych wielu ważnych białek z rodziny 
metaloprotein, tj. hemoglobiny, czy mioglo-
biny. Z tego względu żelazo jest niezbęd-
ne do prawidłowego przebiegu kluczowych 
procesów biologicznych [8].

Wchodząc w skład hemu, kation żela-
za z jednej strony bierze udział w wiązaniu 
różnych ligandów, z drugiej strony posia-
da zdolność zmiany stopnia utlenienia  [9]. 
Pierwszy ze wspomnianych procesów wyko-
rzystywany jest w przypadku hemoglobiny 
i odpowiada za przyłączenie cząsteczki tlenu 
lub dwutlenku węgla, a następnie ich trans-
port we krwi. Druga z omawianych właści-
wości kationu żelaza, polegająca na na-
przemiennych reakcjach utleniania i reduk-
cji, wykorzystywana jest w centrach żelazo-
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wo-siarkowych oraz cytochromach i stano-
wi jeden z etapów oddychania komórkowe-
go (tzw. łańcuch oddechowy) [10]. 

Żelazo w organizmie ludzkim występu-
je w ilości ok. 3–4 g  i jest zmagazynowa-
ne głównie w erytrocytach (hemoglobina), 
wątrobie (ferrytyna, hemosyderyna), mię-
śniach (mioglobina), osoczu (transferyna) 
i szpiku kostnym [11].

Omawiany pierwiastek śladowy można 
znaleźć w produktach mięsnych, gdzie wy-
stępuje w łatwo przyswajalnej formie he-
mowej (Fe+2), oraz w produktach zbożo-
wych, jajach, roślinach strączkowych, szpi-
naku i burakach, gdzie występuje w for-
mie niehemowej (Fe+3), która wchłania się 
znacznie gorzej [12,13,14]. Wchłanianie 
żelaza zachodzi jedynie w jelicie cienkim 
(dwunastnica i jelito czcze). Warto pamię-
tać, iż absorpcji do enterocytów ulega je-
dynie żelazo II; żelazo III wymaga reduk-
cji, aby mogło zostać wchłonięte przez ba-
rierę śluzówkową. Stężenie żelaza w suro-
wicy regulowane jest przez hormon białko-
wy – hepcydynę [15].

Deficyty żelaza w organizmie najczę-
ściej wynikają:
1. z nadmiernej utraty, 
2. upośledzonego wchłaniania,
3. niedostatecznej podaży, 
4. wzrostu zapotrzebowania na omawiany 

mikroelement. 

Wśród przyczyn zwiększonego ubytku 
żelaza główne miejsce zajmują krwawienia 
z przewodu pokarmowego (np. choroba wrzo-
dowa, żylaki przełyku, obfite miesiączki). 

Zaburzenia absorpcji żelaza (przy do-
statecznej podaży z dietą) wynikają nato-
miast najczęściej z nieswoistego zapale-

nia jelit, enteropatii glutenowej, obniżonej 
kwasowości soku żołądkowego. 

Niedostateczny dowóz żelaza z pożywie-
niem występuje niezwykle rzadko i ma miej-
sce w przypadku stosowania diety wegańskiej. 

Do niedoboru żelaza może dojść również 
w okresie zwiększonego zapotrzebowania 
na omawiany mikroelement, czyli w trakcie 
ciąży, laktacji, intensywnego wzrostu (no-
worodki, niemowlęta), czy dojrzewania [7]. 

Pierwszym objawem biochemicznym 
niedostatecznej podaży żelaza jest obni-
żenie stężenia ferrytyny w surowicy krwi 
(SF < 12 µg/l), które związane jest z ujem-
nym bilansem tego pierwiastka i obniże-
niem jego zapasów w wątrobie, śledzio-
nie i szpiku kostnym. Następnie obserwu-
je się obniżone wysycenie transferyny (TS 
< 16%) żelazem i wzrost wolnych protopor-
firyn w erytrocytach (FEP > 700 µg/l ery-
trocytów), które odzwierciedlają niedosta-
tek żelaza potrzebnego do produkcji hemo-
globiny [16]. Ostatnim symptomem niedo-
krwistości z niedoboru żelaza jest obniżenie 
stężenia hemoglobiny (Hb < 12 g/dl – ko-
biety, Hb < 13 g/dl – mężczyźni) oraz spa-
dek objętości erytrocytu (MCV < 80 fl )[17]. 

Niedoborom żelaza i związanej z nimi 
niedokrwistości można zapobiec poprzez 
zwiększenie spożycia omawianego pier-
wiastka, poprawienie jego biodostępności 
dzięki wzbogacaniu pożywienia w składni-
ki zwiększające wchłanianie oraz poprzez 
stosowanie suplementów diety zawierają-
cych żelazo i picie wód mineralnych boga-
tych w ten pierwiastek. Do czynników, które 
zwiększają wchłanianie żelaza należą: mię-
so, witamina C oraz prebiotyki [18,19,20].

Żelazo jest składnikiem wielu stosowa-
nych doustnie produktów leczniczych i su-
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plementów diety dostępnych na polskim 
rynku; we wspomnianych preparatach wy-
stępuje w postaci fumaranu, glukonianu, 
siarczanu, cytrynianu, pirofosforanu, digli-
cynianu oraz proteinianobursztynianu. 

W rzadkich przypadkach ciężkich niedo-
krwistości stosuje się preparaty parenteral-
ne, głównie wlewy i iniekcje, w których że-
lazo występuje w postaci izomaltozydu lub 
kompleksów z karboksymaltozą albo poliizo-
maltozą. Przy wyborze preparatu żelaza na-
leży pamiętać, iż lepiej przyswajalne są sole 
żelaza II (np. fumaran żelazawy lub fumaran 
żelaza II) niż połączenia żelaza III (cytrynian 
żelazowy lub cytrynian żelaza III) [21,22]. 
Żelazo w preparatach zarejestrowanych jako 
produkty lecznicze do stosowania doustne-
go najczęściej występuje w postaci siarcza-
nu żelaza II; w przypadku suplementów die-
ty natomiast najczęściej mamy do czynienia 
z fumaranem żelaza II, który również wyka-
zuje dobrą biodostępność [23]. Wśród form 
preparatów zawierających żelazo, przezna-
czonych do stosowania doustnego możemy 
wyróżnić: tabletki, tabletki powlekane, ta-
bletki o przedłużonym uwalnianiu, kapsuł-
ki, kapsułki o przedłużonym uwalnianiu, mi-
krokapsułki z żelazem w postaci liposomów, 
mikrokapsułki z żelazem w formie tabletek 
uwalniających substancję leczniczą w jamie 
ustnej, tabletki do żucia, tabletki musujące, 
zawiesiny, krople, roztwory, syropy, proszki 
do sporządzania zawiesin.

Rola biologiczna witaminy B12 
i skutki niedoboru
Witamina B12 (kobalamina) należy do gru-
py witamin rozpuszczalnych w wodzie. Sta-
nowi związek kompleksowy złożony z czte-
rech sprzężonych pierścieni pirolowych, 

tworzących układ makrocykliczny (koryno-
idowy) z atomem kobaltu (Co III) w części 
centralnej. Wspomniana substancja może 
występować w czterech podstawowych for-
mach chemicznych – jako cyjanokobalamina 
(z grupą –CN), metylokobalamina (z grupą 
–CH3), hydroksykobalamina (z grupą –OH) 
lub jako tzw. koenzym B12, czyli 5’-deok-
syadenozylokobalamina (z ugrupowaniem 
5’-deoksyadenozynowym) [24]. 

Kobalamina jest kofaktorem dwóch bar-
dzo ważnych enzymów, biorących udział 
w reakcjach metylacji zachodzących w or-
ganizmie: syntazy metioninowej (tworze-
nie metioniny z homocysteiny) oraz muta-
zy metylomalonylo-CoA (konwersja metylo-
malonylo-CoA do sukcynylo-CoA). Jako do-
nor grup metylowych (w postaci metylokoba-
laminy) bierze udział w syntezie kwasu DNA 
(odtwarzanie materiału genetycznego) [25], 
przemianach białek, tłuszczy, węglowoda-
nów [26,27], tworzeniu osłonek mielinowych 
w układzie nerwowym [28], procesie dojrze-
wania prekursorów erytrocytów i leukocytów 
[29] oraz powstawaniu hemoglobiny [30].

Witamina B12 występuje głównie w pro-
duktach pochodzenia zwierzęcego, tj. w mię-
sie, rybach, jajkach, mleku i jego przetwo-
rach oraz drożdżach. Zalecane dzienne spo-
życie wynosi od 0,9 µg do 1,8 µg u dzieci, od 1,8 
do 2,4 u młodzieży i dorosłych oraz 2,6-2,8 µg 
u kobiet w ciąży i karmiących [31]. W żo-
łądku pod wpływem pepsyny i kwasu solne-
go kobalamina uwalnia się z pokarmu i wią-
że się z glikoproteiną wytwarzaną przez ko-
mórki okładzinowe błony śluzowej żołądka, 
tzw. czynnikiem wewnętrznym (ang. Intrin-
sic Factor), zwanym czynnikiem Castle’a. 
Witamina wchłania się w końcowym odcin-
ku jelita cienkiego, we krwi transportowana 
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jest w połączeniu z białkami – haptokoryną 
i transkobalaminami  [32,33].

Niedobory witaminy B12 wynikają głów-
nie ze źle zbilansowanej diety, zawierają-
cej zbyt mało produktów pochodzenia zwie-
rzęcego, zaburzeń wchłaniania i nasilone-
go wydalania omawianej witaminy, wystę-
pujących w przebiegu wielu schorzeń oraz 
interakcji pomiędzy witamina B12 a przyj-
mowanymi przewlekle lekami [34]. Z tego 
względu deficyty omawianej witaminy doty-
czą głównie wegetarian i wegan, osób nad-
używających alkoholu lub niedożywionych. 

Niedostateczne wchłanianie związane 
jest z chorobą Addisona-Biermera (zanikowe 
zapalenie błony śluzowej żołądka o podłożu 
autoimmunologicznym), z wrodzonym nie-
doborem czynnika Castle’a, rakiem żołądka, 
gastrektomią, chorobami jelit o podłożu za-
palnym (choroba Leśniowskiego-Crohna, ce-
liakia) [35]. Wśród leków, które przy prze-
wlekłym podawaniu mogą powodować upo-
śledzenie wchłaniania witaminy B12, należy 
wyróżnić inhibitory pompy protonowej [36] 
oraz doustne leki przeciwcukrzycowe z gru-
py biguanidów [37]. Niedobór witaminy B12, 
poza typowymi symptomami anemii, powo-
duje również charakterystyczne objawy neu-
rologiczne (drętwienia rąk i nóg, zaburzenia 
chodu, zaburzenia funkcji poznawczych, de-
presję, manię, zmienność nastroju, uroje-
nia, zespoły otępienne, zmniejszenie napię-
cia mięśniowego, zaburzenia widzenia i słu-
chu, upośledzenie czucia głębokiego i doty-
ku oraz temperatury i bólu) oraz zaburzenia 
ze strony przewodu pokarmowego, tj. utratę 
czucia smaku i łaknienia oraz pieczenie, po-
większenie i zmianę barwy języka [38].

Podstawowe objawy biochemiczne nie-
dokrwistości związanej z niedoborem wita-

miny B12 obejmują spadek poziomu witami-
ny B12 w osoczu poniżej 150 pmol/l (czę-
sto występują wyniki fałszywie dodatnie 
lub ujemne), wzrost > 20 µmol/l stężenia 
homocysteiny, wzrost > 400 nmol/l stęże-
nia kwasu metylomalonowego oraz wzrost 
średniej objętości erytrocytu (MCV zwykle 
> 100 fl) [39].

Niedoborom witaminy B12 i związanej 
z nimi niedokrwistości można zapobiec po-
przez zwiększenie spożycia pokarmów po-
chodzenia zwierzęcego oraz poprzez zasto-
sowanie preparatów zawierających tę wita-
minę. Witamina B12 jest składnikiem wie-
lu doustnych produktów leczniczych i suple-
mentów diety dostępnych na polskim rynku; 
we wspomnianych preparatach cyjanoko-
balamina występuje w postaci tabletek, ta-
bletek powlekanych, tabletek uwalniających 
substancję leczniczą w jamie ustnej, kapsu-
łek, kropli oraz proszków do sporządzania 
roztworów. 

Warto pamiętać, iż w przypadku stwier-
dzonych niedoborów witaminy B12, przed 
rozpoczęciem leczenia należy ustalić przy-
czynę deficytu kobalaminy. Najczęstszą 
przyczyną bowiem nie jest zbyt mała po-
daż tej witaminy z pożywieniem, lecz jej 
niedostateczne wchłanianie. W takich przy-
padkach witamina B12 najczęściej podawa-
na jest pozajelitowo w postaci wstrzyknięć 
domięśniowych (i.m., intramuscularis) lub 
podskórnych (s.c., subcutanea).

Podsumowanie

• Żelazo i witamina B12 należą do głów-
nych czynników krwiotwórczych dostar-
czanych z pożywieniem, niezbędnych do 
prawidłowego przebiegu erytropoezy. 
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• Długotrwały niedobór żelaza i witaminy 
B12 wiąże się z wystąpieniem objawów 
niedokrwistości niedoborowych o róż-
nym charakterze, odpowiednio: mikro- 
lub makrocytarnych. 

• W przypadku wystąpienia objawów ane-
mii, jak osłabienie, senność, brak ener-
gii, obniżenie odporności, czy spadek 
sprawności umysłowej, przed rozpo-
częciem suplementacji warto ustalić jej 
przyczyny. 

• Głównym źródłem zarówno omówione-
go w niniejszym artykule mikroelemen-
tu, jak i witaminy są produkty pocho-
dzenia zwierzęcego. 

• Niedoborem omówionych czynników 
krwiotwórczych najbardziej zagrożone 
są osoby:

	cierpiące na schorzenia żołądka i jelit 
(upośledzone wchłanianie);

	przyjmujące długotrwale doustne leki 
przeciwcukrzycowe z grupy biguani-
dów oraz inhibitory pompy protonowej 
(zmniejszone wchłanianie);

	w trakcie intensywnego wzrostu (dzieci, 
młodzież) oraz w czasie ciąży i laktacji 
(zwiększone zapotrzebowanie);

	stosujące restrykcyjne diety odchu-
dzające lub wegańskie/wegetariańskie 
(zmniejszona podaż z pożywieniem).
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