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Zelazo jest pierwiastkiem niezbednym dla
proceséw zyciowych. Wchodzi ono w sktad sub-
stancji, ktére przenoszg i przekazujg tkankom
tlen: hemoglobiny (Hb) w erytrocytach i mio-
globiny w mieéniach. Zelazo znajduje sie takze
w wielu oksydo-redukcyjnych enzymach. Na-
lezg do nich cytochromy, hiperoksydazy, kata-
laza, dekarboksylaza histydyny, pirolaza iryp-
tofanu i inne. .

Spelniajg one decydujgcg role w procesach
tkankowego utleniania. Cytochromy i niehemo-
we zwiagzki zelaza znajduja sie w mitochond-
riach komoérek i sg niezbedne dla procesu oksy-
datywnej fosforylacji i produkcji energii (5).

ZawartoS¢. Zawartos¢ zelaza w organizmie
dorostego ssaka waha sie w granicach 40—380
mg/kg ciezaru ciala. 60—70% wchodzi w sklad
Hb, 20—30% tworzy zapasy w komoérkach wa-
troby, sledziony, nabtonka jelit i szpiku kost-
nego. Okolo 0,2% wystepuje w roéznych enzy-
mach we wszystkich tkankach organizmu. Za-
wartos¢ zelaza w organach zwierzat przedsta-
wia tab. 1.

Tab. 1. Zawartosé zelaza w organach zwierzat
mg i e : 20,
(mg/100 g Swiezej tkanki) (20, 31)
I T e e T i s |Stromwica
, : . | Migsmee |Megscen 5
Mfunek]-;ledzzona Wadroba|Verki sziielotamelsercomy “‘;f/‘;l;(
Pies 47 25 | s 4 Y 108
Krolik 34 13 6 2 12
Owea 24 4 12 4 & 193
Krowa 9 8 13 3 5 97
Swinia 45 5 121
Szczur 9 3 1 3 8 196
Czéowiek 35 20 14 73 ] 12 112

Organizm magazynuje zelazo w postaci fer-
rytyny i hemosyderyny. Ferrytyna powstaje
przy polgczeniu biatka apoferrytyny z trojwar-
toSciowym Zelazem (Fe'®)., W badaniach elektro-
foretycznych na zelu skrobiowym wykazano
istnienie kilku analogéw apoferrytyny (izofer-
rytyny). Sa one uwarunkowane genetycznie,
lecz nie réznig sie pod wzgledem fizjologicz-
nym. Apoferrytyna, wbrew temu co do nie-
dawna sgdzono, zawiera nie 20 podjednostek po-
laczonych wigzaniami niekowalencyjnymi (22),
lecz tylko dwie (15). Ciezar czgst. apoferrytyny
wynosi 460 000 i wigze ona 4300 atoméw ze-
laza (24). Zelazo w ferrytynie wystepuje w po-
staci micel o sumarycznym wzorze (FeOOH), -
* (FeOPO,H;) (28). Hemosyderyna jest bialko-
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wo-zelazowym kompleksem, zawierajgcym wi-
doczne w mikroskopie swietlnym grudki wodo-
rotlenku zelazowego, barwigce sie blekitem
pruskim oraz czgsteczki ferrytyny. Zawartosc
Fe w nasyconej ferrytynie wynosi okolo 23%,
w hemosyderynie wyizolowanej ze §$ledziony
konia okolo 35%. Gdy dostawy Zelaza z pokar-
mem sg niewystarczajace, organizm pobiera je
z ferrytyny. Zelazo ferrytyny zdeponowane w
komoérkach ukladu siateczkowo-érodblonkowe-
go jest mniej dostepne, ale moze by¢ réwniez
wykorzystane. W uwolnieniu Fe z ferrytyny
bierze udzial dehydrogenaza ksantynowa (DKs).
Dodany do pokarmu wolfram zmniejszat ak-
tywno$é DKs w watrobie o 80—90% i jedno-
cze$nie zwiekszal rezerwy zelaza niehemowe-~
go. Usuniecie wolframu z diety powodowalo
wzrost aktywnosci DKs i spadek zawartosci
niehemowego zelaza.

Zawartosé ferrytyny w osoczu krwi oznacza
sie immunoradiometrycznie (1, 9, 18, 27) lub
immunoenzymatycznie (2, 32, 36, 38). Poziom
ferrytyny w osoczu krwi jest dobrym wskaZni-
kiem zapaséw Fe w organizmie (19). Stezenie
ferrytyny w osoczu jest proporcjonalne (zalez-
nos¢ liniowa) do wielkosci zasobdéw: 1 ng fer-
rytyny odpowiada w przyblizeniu 8—10 mg
Fe (6)).

Najwieksze dostawy zelaza otrzymujg organy
krwiotwoércze (czerwony szpik kostny) — glow-
nie z rozpadajgcych sie erytrocytow. Hb zwol-
niong przy rozpadzie erytrocytéw wigze jedna
z %-globulin surowicy krwi — haptoglobina.
Tworzy ona z Hb duze czgsteczki, ktére nie
przechodza przez klebuszki nerkowe i nie sg
wydalane z moczem. Komoérki fagocytujace u-
ktadu siateczkowo-érédblonkowego wychwytuja
haptoglobino-Hb umozliwiajge wykorzystanie
jej do resyntezy Hb.

Zapotrzebowanie, Organizm traci bardzo mato
endogennego zelaza. U mezczyzn np. wydziela
sie przecietnie 1 mg Fe/dzien — gléwnie z ka-
tem i pochodzi ono ze zluszczonych komorek
nabtonka jelit i, w znacznie mniejszym stopniu,
z zotci. Trzy razy mniejsze od powyzszych sg
straty zelaza uwarunkowane zluszczajgcymi sie
komorkami nablonka skory i wypadajacymi
wlosami.

W przewodzie pokarmowym wchlania sie
przecietnie 10% Fe przyjetego z pokarmem (35)
i w zwigzku z tym zawarto$¢ zelaza w pokar-
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mie powinna 10-krotnie przewyzsza¢ endogen-
ne straty. '

Zawartos¢ zelaza w pokarmach oraz zapo-
trzebowanie na zelazo nicktorych zwierzat o-
brazujg tab. 2 1 3.

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

Stano z lucerny 25-32| Pszerica (ziarng) 5,2-6,5
Stano z kaniczyny 23-27| Zyto (ziarra) 75-80
Stoma jeczmienna 20-23| Jeczmien (ziarno) 40-75
Sborma owsiana 18-21 | Owies 70- 80
Jéoma pszenna 16-19 | Kukurydza 28
Stoma zytaia 16-18 | Ryz (polerowany) 0,7
Makuchy Lniane 7 Mgka owsiana 3,7
Makuchy séonecznikone 9 Groch suchy 56-65
Makuchy sojowe 10 Szpinak 38
Marchew 97-10| Rzepx 06
Kartofie 06-12| Saéata 20
Buraké cukrowe 10 Pomararicza O4
Otreby pszenne 1 Jabtko 93
Kapusta 72 Mleko petnre 0,04
Pomdidory a95-14 | Fajka 21-45
Chieb zyinc, razomy 30 wo trobax sroéowa 6,5-80
Chleb pszenny biaty 16-25| Befszbyk chudy 26-38
DroZdze piwne 123 Misgo wipprrowe 1,5

Tab. 3. Zapotrzebowanie na zelazo niektérych zwie-
’ rzgt domowych (30)

. . &g Swches
Zvierze el Ty
Cieleba oseski 100
Krowy , buheaye, woty 50
Owee 30-50
Prosigba eseski 60-150
Swinie rreine, knury, maciory prosne (karmiqee| 80
Aurczgta 0 do 8 byg- 80
Kurczeba 8 oo 18 Lyg. “o
Kury néiosk( 50
Kury hodomwlane go
Indyczki Odo 8ég9. 80
Indyciki 8 do 18 Eyg. 40
Tndyczki hodowiane 60

Absorpcja. Absorpcja zelaza w jelitach zale-
7y od funkcjonalnego stanu przewodu pokar-
mowego, syntezy Hb i zapasow Fe w organiz-
mie. Juz w zolagdku kwas solny rozpuszcza
zelazo pokarmowe, ulatwia jego jonizacje, che-
latyzacje i redukcje do Fe®'.

W soku zoladkowym znajduje sie takze mu-
koproteina o cigz. czgst. 26 000 (gastroferyna),
ktora wiagze Zelazo i zmniejsza jego absorpcie
w jelitach (12, 13); poza tym znajduje sie row-
niez inny czynnik, ktéry zwieksza wchlanianie
(29).

Wyciecie zolgdka lub brak kwasu solnego
w jego soku wydatnie zmniejszaja absorpcje
zelaza (33).

Przy pH mniejszym niz 2,0 Fe®** wchlania
sie rownie dobrze jak i Fe** (16). Przy pH
wiekszym niz 3,5 powstajg hydraty Fe'*, ktore
zle rozpuszezaja sie i Zle wchlaniajg w jelitach.
Zelazo tréjwartoéciowe redukuje sie w jelitach
cienkich pod wplywem zolci, kwasu askorbino-
wego i enzymow do Fe?*, ktore przy zasado-
wym odczynie srodowiska wchania sie lepiej
niz Fe'* (8, 26). Kwas askrobinowy, niektoére
cukry i aminokwasy tworzg w kwasnym sSro-

dowisku zolgdka chelaty zelaza, ktore wechila-
niaja sie w jelitach cienkich, mimo ze odczyn
w nich jest zasadowy (8, 34). Kwas askorbi-
nowy przyjmowany z kolejnymi positkami
dziala skuteczniej niz ta sama ilo$é witaminy
C przyjeta w jednej porcji (10).

Najintensywniej wchlania sie zelazo w dwu-
nastnicy bezpos$rednio za odzwiernikiem. W je-
licie czezym (jejunum), a tvm bardziej w kre-
tym (ileum), absorpcja jest znacznie mniejsza
(25).

W $luzdwee jelit wystepuja dwa biatka, ktore
wiazg zelazo: apoferrytyna i transferyna. Ta
ostatnia jest B,-globuling i zawiera tylko jeden
lancuch polipeptydowy o ciez. czast. okolo
90 000. Czasteczka transferyny moze zwigzac
dwa jony Fe®*, W surowicy krwi tylko czesé
czasteczek transferyny wigze Fe. Stopienl na-
sycenia transferyny zelazem (w % calkowitej
zdolnosci wiazania Fe przez biatka surowicy)
zalezy od gatunku zwierzat. U koni i ludzi
wynosi przecietnie 33%, u $win 38%, krow 43%
i u owiec 58% (21). Niedokrwisto$é niedoborowa
zmniejsza nasycenie transferyny w surowicy
(11). Transferyna jest bialkiem ,transporto-
wym” i przenosi zelazo do rdznych organdw.
Poza tym transferyna odgrywa role pewnego
rodzaju , klapy bezpiecznenstwa”, przeksztalca-
jac toksyczne jony Fe w nietokstyczne cza-
steczki. Podobnie jak w przypadku ferrytyny
mozna przy pomocy elektroforezy na zelu skro-
biowym rozdzieli¢ transferyne na kilka analo-
gow (izotransferyn), ktére sz przekazywane
dziedzicznie, lecz nie stwierdzono miedzy nimi
roznic funkcjonalnych.

Niedobor zelaza w diecie powoduje wzrost za-
wartosci transferyny w §luzdéwecee jelit i zmniei-
szenie apoferrytyny (18). Sluzéwka wydziela
do $wiatla jelit transfervne, ktora wigze zelazo
i przenosi je do komoérek w kryptach kosmkow
ahsorpeyinyeh w dwunastniey 1w jelicie
czezym (18). Tlosé zelaza, ktéra moze zostaé
przyjeta przez komorki $luzdwki zalezv od je-
go zawartodei w tyveh komodrkach. Gdy zapasy
zelaza w organizmie =a duze, przechodzi ono
ezedeiowo do $luzdwki jelit 1 hamuje jego od-
kladanie (7). Fe wigze sie w $luzéwce z apo-
ferrytyng, transferyna i innymi biatkami. W
miare potrzeby przychodzi do krwi, ale prze-
wazajaca jego czes¢ migruje z komérkami z
krypt do wierzcholtkdéw kosmkoéw, gdzie ko-
mdrki zostaig zluszezone, a nastepnie wydalone
7 kaltem (7). Cvkl od wlgczenia Zelaza do ko-
moérek w kryptach do jego wvdalenia trwa 46
godzin. Odlozenie zelaza w nablonku jelit nie
jest wiec jednoznaczne z jego absropcia. Na-
stepne studium procesu absorpeii Fe — przej-
Scie z komorek §luzéwki do krwi zale?v od he-
mopoezy (wytwarzania krwi) oraz od stanu za-
pasdbw zmagazynowanych przez organizm.
Zwiekszona hemopoeza lub zmnieiszenie zapa-
séw powoduje wzrost absorpcii Fe do krwi.
Jak dolychczas nie udalo sie odkary¢ hormonu
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lub innego czynnika uzgadniajgcego hemopoeze
lub stan zapasow Zzelaza z procesem przecho-
dzenia Fe do krwi (21). Wchianianie zelaza jest
procesem aktywnym, wymagajgcym obecnosci
ATP i tlenu (23).

Przewazajgca czesé zelaza pokarmu nie
wchlania sie i opuszcza organizm z kalem. O-
becno$¢ w pokarmie kwasu szczawiowego lub
fityny, taniny, niehydrolizujagcych sie polife-
noli, weglanéw i fosforandéw zwieksza wyda-
lanie Fe z kalem. Zwigzki Fe z tymi substan-
cjami zle sie rozpuszczaja i, praktycznie rzecz
biorge, sa dla organizmu niedostepne (4, 17).

Zelazo hemu wchlania sie lepiej niz zawarte
w pokarmie roslinnym. Hem przenika do ko-
moérek $luzéwki w niezmienionej postaci. Pod
wplywem nadtlenu wodoru hem rozklada sie
i zwalnia Fe (14). Nadtlenek wodoru powstaje
dzieki utlenieniu hipoksantyny przez oksydaze
ksantynowsg. Krew przegotowana jest gorszym
zrodtem zelaza niz swieza.
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WAND J.,, HOURINGTON M. MC GUIRK J. GO-
GARTY A.: Okresy inkubacji niezbedne do pierwot-
nej izolacji czynnika wywolujacego zakaine zapalenie
macicy klaczy, (Incubation times for primary isola-
tion of the contagious equine metritis organism). Vet.
Rec. 114, 298, 1984 (12).

W czasie trwania w stadzie klaczy zakaZnego za-
palenia macicy pobramno przez okres 90 dni wymazy
z szyjki macicy i z sinus clitoridis. Wymazy przetrzy-
mywano do czasu posiewu mna podiozu Amies. Do
izolacji stosowano agar czekoladowy 2z dodatkiem
1-cysteiny i siarczanu sodowego. Wzrost towarzyszacej
flory bakteryjnej ograniczono dodajgc do podloza
streptomycyne (200 p/ml) i fungizon (6 pg/ml). Po-
siewy inkubowano w atmosferze w 5% CO, w 37°C.
Z 18 wyizolowanych szczepéw Haemophilus equigeni-
talis 7 szczepdéw (39%) wyrastalo po 6 dniach inku-
bacji. Jedynie w dwoch przypadkach pierwszy wzrost
pojawil sie po 48—72 godz. inkubacji.

G.

POPOFF M, R.: Badania bakteriologiczne w entero-
toksemij jagniat i owiec, (Bacteriological examina-
tion in enterotoxaemia of sheep and lambs). Vet. Rec.
114, 324, 1984 (13).

Badaniom mikrobiologicznym poddano 15 owiec i 4
jagnieta, u ktorych wystgpily typowe objawy Kkli-
niczne enterotoksemii. Choroba wystepowala po prze-
jedzeniu wzglednie po naglej zmianie karmy z ubo-
glej na bogata. Badania sekcyjne wykazaly przekrwie-
nie jelit cienkich, watroby i nerek oraz nagromadze-
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nie plynu w worku osierdziowym. Clostridium per-
fringens typ D wyosobniono od 4 jagniat, typ A od
4 jagnigt i 10 owiec. Ponadto wyizolowano C. sordelli
od 10 owiec i 3 jagnigt. Uzyskane wyniki wskazujg,
ze u owiec enterotoksemie oprocz Cl. perfringens D
mogg wywolywaé takze inne maczugowce, zwlaszcza
Cl. sordelli.

G.

HUNTER A, C.: Mikreflora a zawarto$¢ elementow
komorkowych w mleku kéz, (Microflora and somatic
cell content in goat milk). Vet, Rec. 114, 318—320,
1984 (13).

Okresdlono mikroflore i zawartosé elementéw ko-
moérkowych w 483 probkach mleka pochodzgcego od
250 kéz. Mleko z Ewiartek wymienia nie wykazuja-
cych proceséow zapalnych zawieralo niewielkg ilosé
drobnoustrojow, a zawartos¢ bakterii nie przekraczata
100 kom/ml. Z zakazonych éwiartek gruczolu mleko-
wego izolowano gronkowce koagulazo-ujemne (83,5%),
gronkowce koagulazo-dodatnie (12,4%), Escherichia coli
(0,8%). Liczba bakterii w 80,2% prébek mleka prze-
kraczata 1000 kom./ml, w 10,7% wahata sie w grani-
cach 100—1000 kom.ml, w 8,3% wynosita 10—100
kom./ml i tylko w 0,8% probek mleka nie przekraczata
10 kom./m}. W prébkach mleka zakazonych gronkow-
cami az w 73,3% probek liczba elementéw komoérko-
wych przekraczala 2 mld/ml, 6,7% wahala sie od 1 do
2 mil. w 13,0% wynosila 0,5—1,0 mil.
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