
Żelazo jest pierwiastkiem niezbędnym 
do życia zarówno dla ludzi, jak i zwie-

rząt. Zasadniczą cechą opisywanego meta-
lu są jego właściwości oksydoredukcyjne, 
które mają znaczenie w najbardziej kluczo-
wych reakcjach biochemicznych organi-
zmu. Ten śladowy pierwiastek wchodzi 
w skład białek oraz enzymów, takich jak: 
hemoglobina i mioglobina (hemoproteiny), 
katalaza, enzymy cyklu Krebsa, cytochromy 
łańcucha oddechowego i wielu innych. Że-
lazo warunkuje zatem najważniejsze proce-
sy życiowe komórki oraz całego organizmu 
związane z metabolizmem energetycznym, 
transportem tlenu czy syntezą DNA (1, 2, 
3). W organizmie ludzkim żelazo stano-
wi niewielką część masy ogólnej, ponie-
waż zaledwie 3–4 g. Różnice te wynikają 
zarówno z płci i wieku, jak i osobniczych 
stanów fizjologicznych. Dzienne zapotrze-
bowanie na opisywany mikroelement jest 

niższe u mężczyzn (15 mg) w porówna-
niu do młodych kobiet w wieku rozrod-
czym czy ciężarnych (odpowiednio 20 mg 
i 25 mg; 4). Szacuje się, że około 2/3 żelaza 
w organizmie związane jest z hemoglobiną 
prekursorów erytrocytów w szpiku kost-
nym oraz w dojrzałych erytrocytach krą-
żących we krwi obwodowej, co sprawia, 
że ten pierwiastek jest niezbędny w pro-
cesach krwiotwórczych i energetycznych. 
Pula zapasowa żelaza w organizmie ssaków 
to około 1/4 ilości tego pierwiastka, któ-
ra znajduje się w wątrobie oraz śledzionie. 
Warto wspomnieć, że obrót żelaza w doj-
rzałym, zdrowym organizmie odbywa się 
w dużej mierze w cyklu zamkniętym, bez 
znaczącego udziału egzogennego źródła. 
Skupia się on wokół nieustannych proce-
sów związanych ze starzeniem się erytro-
cytów, ich wychwytem oraz reutylizacją 
z udziałem komórek układu jednojądrza-
stych makrofagów. Finalnie, uwolnione 
z hemu żelazo jonowe jest wielokrotnie 
wykorzystywane i brak jest specyficznych 
szlaków jego usuwania z organizmu. Stra-
ty żelaza u zdrowego osobnika związane są 
z wydalaniem pierwiastka wraz z obumie-
rającym nabłonkiem czy sokami trawien-
nymi (u kobiet również wraz z comiesięcz-
nym krwawieniem; 5, 6, 7).

Pomimo powszechności w występowa-
niu żelaza w żywności, jak i jego stabilnej, 
względnie zamkniętej homeostazy w orga-
nizmie, istnieje znaczący problem niedobo-
ru tego pierwiastka u ssaków. W przypad-
ku ludzi szacuje się, że niedobór żelaza jest 
najczęściej występującym niedoborem ży-
wieniowym, najczęstszą przyczyną niedo-
krwistości oraz dotyczy aż 30% populacji 
(8). Przyczyny mogą być spowodowane źle 
zbilansowaną dietą, jednak głównym czyn-
nikiem sprzyjającym niedoborom żelaza są 
uwarunkowania osobnicze, odbiegające od 
norm fizjologicznych. Warto tu ponownie 
zaznaczyć główną rolę, jaką pełni żelazo 
w organizmie ssaków, jako niezbędna skła-
dowa erytrocytów. Zatem w przypadku tych 
grup osobników, które narażone są na cy-
kliczne utraty krwi (młode kobiety) oraz in-
tensywny rozwój związany ze zwiększaniem 
objętości krwi (ciężarne kobiety, karmiące 
matki, noworodki, dzieci i młode osobni-
ki), pula endogennego żelaza nie jest wy-
starczającym źródłem do prawidłowego 

funkcjonowania, co może skutkować nie-
dokrwistością (4, 9, 10, 11). Szczególnym 
i ciekawym zagadnieniem jest gospodarka 
żelazowa we wczesnym okresie postnatal-
nym oraz niemowlęcym. Noworodek ssaka 
na początkowym etapie swojego życia in-
tensywnie rośnie, co wiąże się ze zwiększa-
niem objętości krwi oraz dużym zapotrze-
bowaniem rozwijającego się organizmu na 
tlen. Po narodzinach jedynym źródłem że-
laza dla noworodka są jego własne rezerwy 
w wątrobie, ponieważ we wczesnym okre-
sie postnatalnym jelitowa absorpcja żelaza 
z mleka matki nie jest w pełni rozwinięta 
(7, 12). Co ciekawe, oprócz oczywistej nie-
zbędności żelaza w fizycznym aspekcie roz-
wojowym, istnieją publikacje przekonywa-
jące o roli tego pierwiastka w rozwoju emo-
cjonalnym i neuropsychicznym dzieci (13).

Wchłanianie i dystrybucja żelaza

Istotną kwestią determinującą system 
wchłaniania i dystrybucję żelaza z prze-
wodu pokarmowego jest jego wartościo-
wość. Ten niezbędny mikroelement może 
dostawać się do organizmu i występować 
w nim w dwóch postaciach: jonów żelaza-
wych – Fe2+ (żelazo hemowe) oraz jonów 
żelazowych – Fe3+ (żelazo niehemowe). 
Wchłanianie żelaza ze światła przewodu 
pokarmowego zachodzi głównie w dwu-
nastnicy, a w procesie absorpcji mikroele-
mentu biorą udział enterocyty znajdujące 
się w wierzchołkowych częściach kosmków 
jelitowych. Lepiej przyswajalną formą że-
laza jest żelazo w postaci hemu (Fe2+), zaś 
wchłonięcie jonów Fe3+ do wnętrza ente-
rocytu musi być uprzedzone redukcją ich 
wartościowości do Fe2+ poprzez enzym-re-
duktazę. Transport jonów do wnętrza ko-
mórek nabłonkowych jelita cienkiego za-
chodzi dzięki obecności w ich błonie dwóch 
zestawów białek – dwunastniczego cyto-
chromu b (Dcytb) oraz transportera meta-
li dwuwartościowych (DMT1). W samym 
enterocycie jony żelaza są wykorzystywane 
dla potrzeb komórki bądź transportowa-
ne przez ferroportynę (Fpn) do krwiobiegu 
oraz docelowych tkanek i narządów (2, 14).

Regulacja wchłaniania żelaza odbywa 
się zarówno na poziomie ekspresji bia-
łek uczestniczących w  jego absorpcji do 
enterocytu oraz dystrybucji w układzie 
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krwionośnym, jak i na poziomie hormo-
nalnym. Nadrzędnym białkiem odpowie-
dzialnym za kontrolę wchłaniania żela-
za jest hepcydyna. Produkowana jest ona 
w wątrobie i wydzielana do krwi w celu ha-
mowania absorpcji żelaza z przewodu po-
karmowego. Działanie hepcydyny opiera 
się na degradacji ferroportyny (Fpn), która 
jest kluczowym białkiem w transporcie jo-
nów żelaza z komórek nabłonkowych jeli-
ta do krwi. W ten sposób żelazo pozostaje 
w enterocytach oraz jest usuwane poza or-
ganizm wraz ze złuszczaniem się nabłonka 
przewodu pokarmowego (15, 16).

Żelazo w nanomateriałach 
do zastosowań w dziedzinach 
biomedycznych

Nanocząstki żelaza prezentują duży poten-
cjał w dziedzinach biomedycznych. Dzięki 
ich magnetycznym cechom znalazły zasto-
sowanie jako środki kontrastowe w klinicz-
nych technikach diagnostycznych w celu 
obrazowania nowotworów bądź poszcze-
gólnych tkanek (17). Jednym z przykładów 
są badania rozwijające molekularne obra-
zowanie metodą rezonansu magnetyczne-
go (MR). Zastosowano w nich zmodyfiko-
wane nanocząstki tlenku żelaza (jako środek 
kontrastowy), które łączyły się z powierzch-
niowymi receptorami, specyficznymi dla ko-
mórek raka piersi. Udało się otrzymać ob-
raz, na którym obserwowany kontrast był 
wprost proporcjonalny do ekspresji swoiste-
go receptora na powierzchni komórek raka 
piersi. Opisana metoda pozwala na obrazo-
wanie zmienionych nowotworowo komórek 
bez konieczności wnikania środka kontra-
stowego do ich wnętrza. Odpowiednio zmo-
dyfikowane nanocząstki tlenku żelaza wią-
żą się z receptorem na powierzchni błony 
komórkowej, przez co fizjologia samej ko-
mórki nie jest zaburzona (18).

Pojawiły się również badania, w których 
magnetyczne nanocząstki tlenku żelaza były 
jednocześnie wykorzystywane jako nośniki 
leków przeciwnowotworowych oraz w obra-
zowaniu z użyciem rezonansu magnetyczne-
go. Autorzy wspomnianego doświadczenia 
konkludują, że użyte nanocząstki w połącze-
niu z lekami nie tracą swoich właściwości 
obrazowych, wykazano też wydłużone krą-
żenie podanych w tej formie leków, w orga-
nizmie myszy, co może pozytywnie wpły-
wać na skuteczność kuracji (19). Podobne 
wyniki przedstawiono w innych badaniach, 
w których użyto nanocząstek tlenku żelaza 
opłaszczonych kwasem oleinowym oraz le-
kami przeciwnowotworowymi. W tym przy-
padku również obserwowano wydłużoną 
obecność podanego wraz z nanocząstka-
mi leku wewnątrz zmienionych nowotwo-
rowo komórek, w porównaniu do standar-
dowej formy terapii. Dodatkowo autorzy 
stwierdzili przeciwproliferacyjne działanie 

nanocząstek w badanych liniach komór-
kowych raka sutka i prostaty. Dołączone 
substancje nie zmieniły magnetycznych 
właściwości nanocząstek, co pozwala na 
jednoczesne obrazowanie zmienionych no-
wotworowo miejsc (20).

Ze względu na właściwości związane 
z wytwarzaniem reaktywnych form tlenu 
nanocząstki tlenku żelaza są również pre-
dysponowane do zastosowań jako alterna-
tywne środki antybakteryjne. Wydaje się 
to szczególnie istotne w dobie oporności 
wielu szczepów bakterii na konwencjonal-
ne środki, jak i ze względu na wzrastające 
i powszechne stosowanie antybiotyków. 
Naukowcy wykazali niekorzystne działa-
nie środków z nanokompozytami żelaza 
na bakterie, w szczególności w kierunku 
szczepów Gram-ujemnych (21).

Kolejnym ciekawym zastosowaniem 
magnetycznych nanocząstek żelaza jest ich 
przydatność w hipertermii. Tego typu te-
rapia przeciwnowotworowa opiera się na 
umiejscowieniu nanomateriału w zmienio-
nym nowotworowo obszarze i wywołaniu 
efektu cieplnego. Jest to możliwe dzięki ge-
nerowaniu ciepła przez nanocząstki żelaza 
(z pomocą zewnętrznego pola magnetycz-
nego), zaś wysoka temperatura niszczy biał-
ka oraz struktury tkanki guza. Nanocząst-
ki wprowadzone do organizmu są często 
pokryte biokompatybilnymi substancjami, 
które uniemożliwiają ich wychwyt przez 
komórki układu immunologicznego (22).

Nadmiar i toksyczność żelaza

Wspomniane cechy żelaza jako metalu 
przejściowego (zmiana wartościowości) 
mogą również generować niekorzystne 
zmiany w organizmie. Podstawowym me-
chanizmem obrony organizmu przed tok-
sycznością opisywanego metalu jest sys-
tem białek i  transporterów żelaza. Ryzy-
ko obecności zwiększonej ilości wolnego, 
niezwiązanego z białkiem żelaza oraz po-
wstawanie reaktywnych form tlenu (reacti-
ve oxigen species – ROS) obrazuje reakcja 
Fentona. Polega ona na powstawaniu rodni-
ka hydroksylowego (. OH) w wyniku reakcji 
jonu żelazawego (Fe2+) oraz nadtlenku wo-
doru (23). Wspomniany rodnik hydroksy-
lowy jest niezwykle reaktywną i silnie utle-
niającą cząstką, przez co może przyczyniać 
się do peroksydacji lipidów, jak i uszkodze-
nia DNA. Doniesienia naukowe wskazują, 
że zbyt duża pula wolnego żelaza w orga-
nizmie oraz wynikająca z tego kumulacja 
ROS zwiększa ryzyko wystąpienia wielu 
schorzeń, m.in. kardiomiopatii, miażdży-
cy, zakażeń bakteryjnych, nowotworzenia 
oraz chorób wątroby (24, 25). W jednym 
z badań wykazano, że u pacjentów z miaż-
dżycą pula wolnego żelaza w limfocytach 
była dwukrotnie wyższa w porównaniu do 
grupy zdrowych pacjentów (26). Znajomość 

procesów fizjologicznych skupiających się 
wokół zmian wartościowości jonów żela-
za w organizmie stoi u podstaw jego su-
plementacji. Warto podkreślić również, że 
przyczyna obecności w organizmie wolne-
go, niezwiązanego z białkami żelaza jest wy-
nikiem zbyt dużej podaży mikroelementu.

Suplementacja żelaza u świń

U nowo narodzonych prosiąt dochodzi do 
szybkiego wyczerpania rezerw żelaza, co 
w przypadku braku suplementacji prowadzi 
nieuchronnie do niedokrwistości. Ta spe-
cyficzna dla gatunku pourodzeniowa nie-
dokrwistość jest wynikiem niewielkiej puli 
żelaza zgromadzonego u osesków, jednak 
główną przyczyną są dynamiczne przyrosty 
masy ciała prosiąt. Oseski zaledwie w cią-
gu siedmiu dni od urodzenia podwajają 
swoją masę, co wiąże się z równie szybkim 
zwiększaniem objętości krwi. Przez pierw-
sze dni swojego życia prosięta potrzebują 
7–10 mg żelaza/dzień. Locha nie jest w sta-
nie zaspokoić ich potrzeb, ponieważ wraz 
z siarą i mlekiem może dostarczyć jedynie 
ok. 1 mg żelaza dziennie (7). W celu unik-
nięcia strat stosuje się standardową suple-
mentację. Opiera się ona na podaniu w cią-
gu czterech dni od narodzin dodatkowych 
200 mg żelaza w formie dekstranu żelaza 
(Fe3+), zazwyczaj iniekcyjnie – domięśnio-
wo lub podskórnie. Nowo narodzone pro-
sięta są dobrym modelem do badania pato-
genezy i leczenia niedoborów żelaza u lu-
dzi (27, 28). Wymienione zagrożenia, jakie 
mogą wynikać ze złej suplementacji żela-
za, jak i powszechność problemu skłania-
ją do poszukiwań coraz lepszych form do-
starczania tego mikroelementu.

Proponowane są modyfikacje zarówno 
dawki, jak i terminu aplikacji suplementów 
dla nowo narodzonych prosiąt. Według do-
niesień naukowych, rozłożenie jednorazo-
wej dawki suplementu na kilka mniejszych 
podań wpływa korzystnie na rozwój ose-
sków. Tego typu zmiana uwzględnia fizjo-
logiczne mechanizmy rozwoju systemów 
wchłaniania i transportu mikroelementów 
w przewodzie pokarmowym noworodków. 
Badania wykazały, że u prosiąt przez pierw-
szych kilka dni po urodzeniu najważniej-
sze białka biorące udział w absorpcji żelaza 
w komórkach nabłonkowych jelita (DMT1, 
Fpn) są jeszcze niedojrzałe. Rozłożenie daw-
kowania suplementu w przytoczonym ba-
daniu zapobiegło niedokrwistości, a dodat-
kowo zniwelowało ryzyko ewentualnej tok-
syczności spowodowanej zbyt dużą ilością 
żelaza w organizmie i powstawaniem wol-
nych rodników tlenowych (28).

Efekty działania dekstranu żelaza jako 
suplementu diety dla nowo narodzonych 
prosiąt są zadowalające i zapobiegają niedo-
krwistości (29). Warto jednak wspomnieć 
o wadach indywidualnej iniekcji suplementu, 
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który jest stresujący dla zwierząt, uciążli-
wy dla hodowców, a przy braku sterylno-
ści może dochodzić do roznoszenia chorób 
w stadzie. Oprócz tego nieumiejętnie wyko-
nany zastrzyk może wywoływać stany zapal-
ne i inne powikłania. Pojawiają się badania, 
w których porównywana jest skuteczność 
działania tradycyjnej formy suplementacji 
z innymi strategiami. W jednym z takich ze-
stawień naukowcy otrzymali wyniki wska-
zujące na niższy przyrost masy prosiąt su-
plementowanych standardowo dekstranem 
żelaza, w porównaniu do grupy suplemen-
towanej doustnie żelazem w formie chela-
tu. Kwestia niefizjologicznie dużej, podanej 
jednokrotnie oseskom dawki żelaza również 
rodzi wątpliwości. W przytoczonych bada-
niach prosięta suplementowane doustnie 
otrzymały trzykrotnie niższą dawkę żela-
za niż zawarta w dekstranie żelaza (30, 31).

Kolejnym dyskusyjnym aspektem stan-
dardowej suplementacji żelaza jest jej nie-
fizjologiczna forma aplikacji – iniekcja do-
mięśniowa lub podskórna. Naturalną dro-
gą wchłaniania, transportu oraz regulacji 
stężenia żelaza w organizmie jest absorp-
cja tego mikroelementu ze światła prze-
wodu pokarmowego. Dzięki takiej drodze 
wnikania żelaza do krwiobiegu, zachowane 
są systemy kontrolujące wielkość pobrane-
go pierwiastka, związane z hepcydyną (5, 
16, 32). W związku z tym podejmowane są 
badania nad alternatywnymi formami do-
ustnej suplementacji żelaza w pastach, do-
datkach do paszy czy wody (33, 34, 35, 36). 
W jednym z badań porównujących doust-
ną metodę suplementacji żelaza do trady-
cyjnej, iniekcyjnej formy autorzy wskazują 
na korzystne efekty doustnej suplementa-
cji jako bezpiecznego oraz łatwo wykorzy-
stywanego przez organizm źródła żelaza 
(37). Standardowa suplementacja przynio-
sła w przytoczonych badaniach lepsze wy-
niki parametrów krwi oraz przyrosty masy 
ciała prosiąt, jednak podkreślono negatyw-
ne skutki uboczne w postaci odkładania się 
żelaza w wątrobie. Możliwym sposobem na 
poprawienie skuteczności doustnych suple-
mentów żelaza byłaby powtórna aplikacja 
specyfiku około 10 dnia życia prosiąt. Au-
torzy badań zwrócili również uwagę na lep-
szą wchłanialność żelaza ze światła jelita 
w przypadku suplementacji w 3 dniu życia 
prosiąt, w porównaniu do podania 12 go-
dzin po urodzeniu. Wyniki te są zgodne 
z wynikami badań, w których stwierdzono 
niedojrzałość systemów transportowych 
i białek odpowiedzialnych za wchłanianie 
żelaza u świń, przez pierwszych kilkadzie-
siąt godzin po narodzeniu (28).

Wykorzystano również mleczan z żela-
zem hemowym (Fe2+) w formie pasty jako 
suplement diety dla prosiąt, podany doust-
nie w 3 i 10 dniu życia. Wyniki parametrów 
krwi prosiąt wykazały skuteczność działania 
suplementu do czwartego tygodnia życia. 

Późniejsze pogorszenie wskaźników hema-
tologicznych może być związane z wyczer-
paniem się rezerw pierwiastka w organizmie. 
Aby tego uniknąć, autorzy badań proponują 
kolejne podanie mleczanu żelaza na począt-
ku trzeciego tygodnia życia (38).

Alternatywą dla tradycyjnej suplementa-
cji nowo narodzonych prosiąt jest wprowa-
dzanie egzogennego żelaza ciężarnym i/lub 
karmiącym lochom. Formy takiej prewen-
cji niedoborów opisywanego mikroelemen-
tu u osesków są różne. Niektórzy badacze 
wskazują na również poprawną skuteczność 
suplementacji bakteriami żelazowym (Lep
tospirillum i Thiobacillus) w porównaniu do 
standardowej iniekcji dekstranu żelaza (39).

Podsumowanie

Niedobór żelaza jest najbardziej powszech-
nym niedoborem żywieniowym wśród lu-
dzi i stanowi poważny problem w hodowli 
świń. Standardowo stosowane metody su-
plementacji opisywanego pierwiastka są sku-
teczne, jednak niosą ze sobą niekorzystne 
skutki uboczne. Biorąc pod uwagę skalę pro-
blemu niedoboru żelaza, jak i rozwój wiedzy 
o mechanizmach jego dystrybucji i bioche-
mii w żywym organizmie, coraz istotniejszą 
kwestią stają się poszukiwania alternatyw-
nych form jego suplementacji.
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