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FlZJoLoGlA zw|ERZĄT
SAMUEL ROTENBERG

Przenniono"żelozo w orgonizmie zwierzql: rolo, zoworłość,
zfipotrzebowonie i obsorpcio - przeglqd piśmienniclwo

Natlonal Institute of A,nimal lsclen,ce, ,Ąndrmal PhysioJ,o€y ,and chemlistry,
25 Rolighedisvej, DI<J1058 copenhagen, iD.łnia

Żelazo iest pierwiastkiem niezbędnvm dla
procesów życiowych. Wchodzi ono w skład sub-
stancji, które przenoszą i prze',<azuią tkankom
tlen: hemoglobinv (Hb) w erytrocytach i mio-
globiny w mięśniach. Żelazo znaiduie się także
w wielu oksydo-redukcvjnvch enzymach. Na-
leżą do nich cytochromy, hiperoksvdazy, kata-
laza, dekarboksylaza histydyny, pirolaza tryp-
tofanu i inne.

Spełniają one decydującą rolę w procesach
tkankowego utleniania. Cytochromv i niehemo-
we związki żelaza znaiduią się w mitochond-
riach komórek i są niezbędne dla procesu oksy-
datywnej fosforylacii i produkcji energii (5).

Zawattość. Zawartość żelaza w organiźrnie
dorosłego ssaka waha się w granicach 40-80
mg/kg ciężaru ciała. 60-700/o wchodzi w skład
Hb, 20-30% tworzy zapasy w komórkach wą-
troby, śledziony, nabło,nka jetrit i szpiku kost-
nego. Około 0,20lo wvstępuje w różnych enzy-
mach we wszystkich tkankach organizmu. Za-
wartość żelaza w organach zwietząt przedsta-
wia tab. 1.

Tab. 1, Zawartość że\aza w orgarrach zwietząt
(rrłg/100 g świelżej t,kantki) (20, 31)

Orlganizm magazvnuj e że7azo w postaci fer-
rytvny i hemosvderyny. Ferrvtyna powstaie
przy połączeniu białka apoferrvtyny z tróiwar-
tościowy,m żelazern (tren'). W badaniach elektro-
foretycznych na żelu skrobiowym wykazano
istnienie kilku analogów apoferrvtyny (izofer-
rytynv). Są one uwarunkowane genetvcznie,
lecz nie różnią się pod względem fiziologicz-
nym. Apoferrytyna, wbrew temu co do nie-
dawna sądzono, zawiera nie 20 podjednostek po-
łączonych wiązaniami niekowalencyjnymi (22),
Iecz tylko dwie (15). Ciężar ,cząst. apoferrytyrry
wynosi 460 000 i wiąże ona 4300 atomów że-
laza (24). Że\azo w ferrytynie występuje w po-
staci micel o sumarycznym wzorze (FeOOH)r.
,(FeOPO,H,) (2B). Hemosyderyna jest białko-
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wo-żelazowym kompleksem, zawierającym wi-
doczne w mikroskopie świetlnvm grudki wodo-
rotlenku żelazowego, barwiące się błękitem
pruskim otaz cząste,cz'ki ferrytyrry. Zawartość
Fe w nasyconej ferrytynie wynosi około 230/o,

w hemosyderynie wyizolowanei ze śledzionv
konia około 350/o. Gdv dostawy żelaza z pokar-
mem są niewystarczające, organizm pobiera ie
z ferrytyny. Żelazo ferrytyny zdeponowane w
komórkach układu siateczkowo-śródbłonkowe-
go jest mniei d,ostępne, ale może być również
wykorzystane. W uwolnieniu Fe z ferrvtynv
bierze udział dehydrogenaza ksantynowa (DKs).
Dodany do pokarmu wo]fram zmnieiszał ak-
tywnośó DKs w wątrobie o 80-90ło i iedno-
cześnie zwiększał rezelwy żelaza niehemowe-
,go, Usunięcie wolframl7 z dietv powodowało
wzrost aktywności DKs i spadek zawartości
niehemowego żelaza.

zaulattość ferrytynv w osoczu krwi oznacza
się immunoradiometrycznie (1, 9, 18, 27) lub
immunoenz5rmatycznie (2, 32, 36, 3B). Poziom
ferrytvnv w osoczu krwi jest dbbrym wskaźni-
kiem zapasów Fe w organiźmie (19). Stężenie
ferrytvny w osoczu iest proporcj,onalne (zateż-
ność liniowa) do wielkości zasobów: 1 ng fer-
rytyny odpowiada w przybIiżeniu B-10 mg
Fe (6)).

Największe dostawy żelaza otrzvmuią organv
krwiotwórcze (czerwonv szpik kostny) - głów-
nie z rozpadaiących się erytrocvtów, Hb zwol-
nioną przy Tozpadzie erytrocytów wiąże jedna

" 
a,-globulin surowicy krwi - haptoglobina.

Tworzv ona z Hb duże cząsteczki, które nie
przechodzą przez kłębuszki nerkowe i nie są
wydalane z moczem. Komórki fagocvtuiące u-
kładu siateczkowo-śródbłonkowego wychwytują
haptoglobino-Hb umozliwiaiąc wvkorzystanie
jei do resvntezy LIb,

Zap ottzeb owanie. Or g anizrrr traei b ardzo mało
endogennego żelaza, U mężczyzn np. wvdziela
się przeciętnie 1 mg Fe/dzień - głównie z ka-
łem i pochodzi orl'o z€ złuszczonych komórek
nabłonka ielit i, w znacznie mnieiszvm stopniu,
z żółci. Trzy razy mnieisze od powyższych są
str aty żelaza uw arunkow ane złlszcza j ą cymi się
komórkami nabłonka skórv i wypadającvmi
włosami.

W przewodzie pokarmowym wchłania się
przeciętnie 100/o Fe przvjęteg,o z pokarmem (35)
i w związkls, z tym zawartość żelaza w pokar-
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mie powinna 1O-krotnie plzewyższać endogen-
ne Straty.

Zawartość żelaza w pokaTmach oraz zapo-
trzebowanie na żelazo niektórych zwierząt o-
brazujątab.2i3,

Tab. 2. Żelazo w paszaclr i pokarmach w stanie suro-
wym (mg/100 g) (3, 39)

dowisku żołądka chelaty żelaza, które wchła-
niaią się w jelitach cienkich, mimo że odczyn
w nich jest zasadowy (B, 34). Kwas askorbi-
nowy przyjmowany z koleinvmi posiłkami
działa skuteczniei niż ta sama ilość witaminy
C przyięta w jednei porcji (10),

Naiintensywniej wchłania się zelazo w dwu-
nastnicv bezpośredni,o za aclżułiernikiem. W je-
1icie czczvm (jejunum), a tvm bard_ziei w krę-
tvrrr (źleum), absorpcia iest znacznie rnniejsza
(25).

W śluzówce ielit występuią dwa białka, które
wiążą żelazo: apoferrytyna i transferyna. Ta
ostatnia iest 0,-globuliną i zawiera tylko -ieden

łańcuch polipeptydowv o cięż. cząst. około
90 000. Cząsteczka transferynv może związać
dwa jonv Fe8+. W surowicy krwi tylko część
cząsteczek transferyny wiąże Fe. Stopień na-
svóenia transfervny żelazem (w 0/o całkowitei
zdolności wiązania Fe przez białka surowicy)
zależv od ga
wYnosi przeci
i u owiec 5Bło
zmnieisza nasycenie transfervnv w surowicy
(11). Transfervna jest białkiem,,transporto-
wym" i przenosi żelazo do różnvch organów,
poza tym transferyna odgrywa rolę pewnego
rodzaju,,klapv bezpieezneństwa". przekształca-
jąc toksvczne jony Fe rv nietokstvczne czą-
steczki. Podobnie jak rv przvpadku ferrvtvnv
można przv pomocy elektroforezy na żelu skro-
biowym rozdzielić transferynę na kilka analo-
gów (izotransfervn), które są przekazvwane
dziedzicznie, lecz nie stwierdzono międzv nimi
różnic funkcionalnvch.

Niedobór żelaza w diecie por,voduje wzrost za-
wartości transfervnv rv śluzówce ,ielit iej-
szenie apoferrvtvnv rtg). Śluzó.rka iela
do światła ielit transfervnę, która ,"viąże żelazo
i przenosi ie do komórek w krvptach kosrnkór,l

kładanie (7). Fe wiąże się w śluzówce z apo-
ferryty,ną, transferyna i innvmi białkaini. W
miarę potrzebv przvchodzi do krwi, ale prze-
rvażaiącą iego gruie z ko z
krvpt do wie kosmków,
mórki zostają . a następni e

z kałem (?). Cvkl od włączenia żelaza dc ko-
móre']< w kryprf23fu do ,iego wvdalenia trwa 46
godzin. Odłozenie żelaz,a rv nabłonku ielit nie
iest więc ieclnoznaezne z ieqo absropc,ią. Na-
stępne studium Drocesu absorpcii Fe prze,i-
śció z komórek śiuzówki do krwi za],e od he-
mopoezv (wytwarzania krwi) oraz od stanl,r za-
DaSÓW zmagazynowanYch prZ,ez organizm.
Zwiększona hemopoeza ]tlb zrnnie_jszenie za.pa-
sów nowoduie wzrost absorpcii Fe d"o krwi.
Jak dotychczas nie udało się ooltrvć hormonu

25-32
23-27
20-23
la -2l
|6-19
16- 18
łv
9
lo
q7-L
o6-
1,0

1,2

ą5-1,ł
3,o
1,6-
11ą

Tab. 3. Zapctrzebowanie na żelazo niektórych zwie-' rząi domowych {30)
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Absorpcja. Absorpcja żelaza w jelitach zale-
żv od funkcjonalneg,o stanu przewodu pokar-
mowego, SYntezv Hb i zapasów Fe w organiŹ-
mie. Już w żołądku kwas solny rozplJszcza
żelazo pokarmowe, ułatwia iego ionizację, che-
I3tyzację i redukcję do Fe2*.

W soku żołądkowym znaiduje się także mu-
koprioteina o cięż. cząś,t. 26 000 (galstroferyna),
która wiąże żelazo i zmniejsza jego absorpcię
w jelitach (12, 13); poza tym zna,iduje się rów-
nież inny czynnik, który zwiększa wchłanianie
(29).

Wycięcie żołądka lub brak kwasu solnego
w jego soku wydatnie zmniejszają absorpcję
żelaza (33).

Przy pH mniejszym niż 2,0 Fe3+ wchłania
się równie d,obrze jak i Fe'+ (16). Przv pH
większym niż 3,5 powstaią hydratv Fe3+, które
żIe rozpuszczaią się i źle wchłaniają w jelitach.
Że\azo trójwartościowe redukuie się w ielitach
cienkich pod wpływem żółci, kwasu askorbino-
wego i enzymów do Fe'*, które przv zasado-
wym odczvnie środowiska wchania się lepiej
niŻ Fe'n (8, 26). Kwas asrkrobinowy, niektóre
cukry i anrinolrwasy tworzą w kwaśnvm śro-
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lub innego czynnika uzgadniaiącego hemopoezę
Iub stan zapasów żelaza z procesem przecho-
dzenia Fe do krwi (21). Wchłanianie żelaza jest
procesem aktywnym, wymagającym,obecności
ATP i tlenu (23).

Przeważająca część żelaza pokarmu nie
wchłania się i opuszcza organizm z kałem. O-
becność w pokarmie kwasu szczawiowego lub
fityny, tanliny, niehy'drolizujących się polife-
noli, węgianów i fosforanów zwiększa wyda-
lanie Fe z kałem. Związki Fe z tvmi substan-
cjami źle się tlozplJszczdją i, praktycznie tzecz
biorąc, są dla organizmu niedos,tępne (4, 17).

Żelazo hemu wchłania się lepiei niż zawatte
w pokarmie roślinnym. Hem przenika do ko-
mórek śluzówki w niezmienionei postaci. Pod
wpływem nadtlenu wodoru hem r,ozkłada się
i zwalnia Fe (14). Nadtlenek wodoru powstaje
dzięki utlenieniu hipoksantvny ptzez oksydazę
ksantynową. Krew przegot,owana jest gorszym
źródłem że],aza niż świeża.
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WAND J., HoURINGToN M,, MC GUIRK J., Go_
GARTY A.: Okresy inkubacji niezbędne do pierwot-
nej izolacji czynrrika wywołującego zakaźne zapalenie
macicy klaezy. (Incubation times for primary isola-
tlon of the contagious equine metritis organisnr). Vet,
Rec. 114, 298, 1984 (12).

W czasie trwarnia w stadzie lklaczy zakaźnego za-
palenia macicy pobrano przez okres 90 dni wymazy
z szyjki macicy i z si,nus clitoridis. Wymazy przetrzv-
mywano do czasu posiewu lna podłożu Amies, Do
żolacji stosowano, agar czekoladowy z dodatlkiem
l-cysteiny i siarczanu ,so,dowego. Wzrost towarzyszącej
flory bakteryjrnej og,raniczono dodając do podłoża
streptomycynę (200 p/ml) i fungizon (5 pglm1). Po-
siewy inkubowano w atmo,sferze w 59o CO2 w 37oC.
Z lB wyizolowanych szczepów Haemophilus eq,uigeni-
talis 7 szczepów (39%) wyrastało po 6 dniach inku-
bacji, Jedynie w dwóch przypadkach pierwszy wzr,ost
pojawił się po 48-72 godz. irnkubacji.

G.

POPOFF M. R.: Badania bakteriologiczne w entero-
toksemii jagruąt i owiec. (Bacteriological examina-
tion in err;terotoxaemia of sheep and lambs). Vet. Rec.
tI4, 324, 1984 (13),

Ba,daniom mikrobiologicznym poddano 15 owiec i 4
jagnięta, u <tórych wystąpiły typowe objawy kli-
rrriczne entenotoksemii. cho,roba występowała po prze-
j,edzeniu względnig po nagłej zmianie karmy z ubo-
,giej na bogatą. Badania seikcyjlne wylkazały przeikrwie-
mie jelit cienkich, wątroby i inere]k oraz nagromadze-

630

,rrie płynu w worku osie,rdziowym. Clostridium per-
fringe,ns typ D wyosobniono od 4 jagniąt. typ A od
4 jag,niąt i 10 owiec. Ponadto wyizolorł,alno C. sordelti
o,d 10 owiec i 3 jag,niąt. Uzysl<ane wynilki wsfl<azulją,
że u owiec enterotoksemię oprócz Cl. perfringens D
mogą wywoływaĆ także inne maczugotvce, zwłaszcza
Cl. sordelli.

G.

HUNTER A, C.: Mikroflora a zawartośó elementów
komórkowych w mleku kóz. (Microflora and somatic
cell content in goat milk). Vet. Rec. 114, 318-320,
19B4 (13).

Okreśtrono mikroflorę i zawartość elementów ko-
mórkowych w 483 rpróbkach mle\ka pochodzącego od
250 koz. Mleko z ćwiartek wymienia nie wykazuią-
cych procesów zapalnyoh zawierało rniewielką ilość
dloibno|u9t,roljów, a za,w,artorść bakite,rii nie przekr,ac,zała
100 ko,m/ml. Z zalkażo,ny,ch ćwiartek gruczołu mleko-
wego izolowa,no gro,nkowce koagulazo-ujemne (83,50ń),
gronkowce koagulazo-dodatnie (12,40lo), Escherichia coli
(0,BOń). Liczba bakterii w B0,20lo próbek mleka prze-
kraczała 1000 ko,m./ml, w 10,70lo wahała się w gra,ni-
cach 100-1000 kom./,ml, w B,30/o wynosiła 10-100
kom./ml i tylko w 0,8Yo próbek mleka nie przekraczała
10 lkom./,ml. W próbkach mleka zakażonych gro,nkow-
cami aż w 73,30/o próbek liczba ele,mentów komórł<o-
wych przekraczała 2 mld/ml, 6,70/o wahała się od 1 do
2 mil. w 13,00/o wynosiła 0,5-1,0 mil.

G.


