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Niski poziom zapasów ¿elaza (Fe) w organizmie nie-
których nowo narodzonych ssaków jest wa¿nym czyn-
nikiem ryzyka niedokrwisto�ci. Uwa¿a siê, ¿e na
anemiê najbardziej nara¿one s¹ prosiêta. W mleku
macior stê¿enie tego pierwiastka wynosi zaledwie ok.
1,0 mg/l, a prosiê spo¿ywa 25-30 ml mleka podczas
jednego karmienia (21). Po domiê�niowym podaniu
maciorom, w trzecim dniu laktacji, znakowanego ¿e-
laza (59Fe) stwierdzono, ¿e bardzo niewielka ilo�æ za-
aplikowanego pierwiastka przechodzi do mleka (po-
ni¿ej 0,0002%), a w mleku ponad po³owê tego ¿elaza
znaleziono we frakcji lipidowej. Gdy jednak dodano
znakowane ¿elazo bezpo�rednio do mleka to ponad
70% tego ¿elaza zosta³o zwi¹zane przez kazeinê (5).
Stwierdzono, ¿e ta zmiana frakcji wi¹¿¹cej ¿elazo
znacznie obni¿a jego przyswajalno�æ z 57% (frakcja
lipidowa) do 8,5% (frakcja kazeinowa).

Pomimo bardzo dobrej przyswajalno�ci Fe, mleko
maciory zabezpiecza prosiêtom zaledwie 10-15% za-
potrzebowania dziennego, które wynosi 7-11 mg Fe.
�wiadczy to o wzglêdnym niedoborze tego mikroele-

mentu w organizmie w okresie intensywnego wzros-
tu. Suplementacja ¿elazem ciê¿arnych i karmi¹cych
macior jest nieskuteczna, bo nie zwiêksza zasobów
tego pierwiastka w organizmie nowo narodzonych pro-
si¹t i nie zwiêksza jego poziomu w mleku. Dlatego
podawanie preparatów ¿elaza nowo narodzonym pro-
siêtom jest we wczesnej fazie odchowu powszechnie
stosowan¹ praktyk¹ (20). Gdy prosiêta zaczynaj¹ spo-
¿ywaæ pokarm sta³y, czyli od oko³o 7. dnia ¿ycia, mo¿-
liwy jest dodatek Fe do karmy. Dodatek do karmy pro-
si¹t organicznych zwi¹zków ¿elaza, takich jak Fe-me-
tionina czy te¿ cytrynian ¿elaza podawane w ilo�ci 146
mg Fe · kg�1, okaza³ siê bardziej skuteczny w porów-
naniu z siarczanem ¿elaza (25). Nawet jednorazowe
podanie doustnych preparatów ¿elaza powoduje znacz-
ne obni¿enie prawdopodobieñstwa wyst¹pienia ane-
mii (9). Jednak i w tym przypadku niezbêdne jest
zastosowanie drugiej dawki w 10. dniu ¿ycia prosi¹t.
W wielu przypadkach stwierdzono zbli¿on¹ skutecz-
no�æ preparatów ¿elaza podawanych doustnie w po-
równaniu z drog¹ parenteraln¹ (12). Ze wzglêdu na
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skalê deficytu ¿elaza u nowo narodzonych prosi¹t
w hodowli �wiñ najczê�ciej stosuje siê jednak poda-
wanie ¿elaza drog¹ parenteraln¹. Zazwyczaj podaje
siê domiê�niowo dawkê 100-200 mg Fe w postaci
dekstranu ¿elaza w 3.-4. dniu ¿ycia prosi¹t. Wykaza-
no, ¿e podanie dekstranu w pierwszym dniu po uro-
dzeniu jest nieznacznie skuteczniejsze w podnosze-
niu stê¿enia hemoglobiny w krwi prosi¹t w porówna-
niu z prosiêtami, które otrzyma³y ten preparat w 3. lub
4. dniu, ale po 2 tygodniach ró¿nice te uleg³y wyrów-
naniu (4). W wielu krajach stosowane jest podawanie
preparatu o nazwie gleptoferron (dekstran kwasu glu-
koenantowego � dextran glucoheptonic acid), gdzie
�ród³em ¿elaza jest wodorotlenek ¿elaza w roztworze
koloidalnym, którego skuteczno�æ w porównaniu do
dekstranu jest podobna (19, 24). Wiadomo, ¿e doust-
ne podawanie preparatów ¿elaza mo¿e wp³ywaæ na
przyswajanie i metabolizm takich sk³adników mine-
ralnych, jak cynk czy te¿ mied� (26). Rincker i wsp.
(17) stwierdzili, ¿e dodatek ¿elaza do dawki pokar-
mowej prosi¹t (150 mg Fe/kg diety) istotnie zwiêk-
szy³ zawarto�æ nie tylko tego pierwiastka w organiz-
mie, ale tak¿e cynku, magnezu, manganu, wapnia
i miedzi. Mo¿liwe wiêc, ¿e równie¿ parenteralne po-
danie ¿elaza ma wp³yw na rozmieszczenie sk³adników
mineralnych w tkankach prosi¹t.

Celem badañ by³o okre�lenie wp³ywu domiê�nio-
wego podania dekstranu ¿elaza (200 mg Fe) kilkudnio-
wym prosiêtom na stê¿enie sk³adników mineralnych
w w¹trobie, w ci¹gu pierwszych 4 tygodni ¿ycia.

Materia³ i metody
Badania na prosiêtach przeprowadzono w gospodarstwie

w Dobrzyniewie (powiat Pi³a) w fermie trzody chlewnej
w Bagdadzie. By³y to badania wstêpne, wykonane w ra-
mach grantu PBZ-KBN-093/P06/2003. Przeprowadzono je
za zgod¹ III Lokalnej Komisji Etycznej ds. Do�wiadczeñ
na Zwierzêtach na podstawie wydanej przez ni¹ opinii
nr 25/2003 z dnia 17.07.2003. Prosiêta pochodzi³y od je-
denastu macior i ca³y czas pozostawa³y przy matkach. Zwie-
rzêta wybierane losowo usypiano w komorze CO

2
: 1 dnia �

7 sztuk, 4 dnia � 4 sztuki. Pozosta³ym prosiêtom czwartego
dnia podano domiê�niowo 200 mg Fe w formie dekstranu
¿elaza, tak jak pozosta³ym oseskom na fermie. W ci¹gu
nastêpnych dni eutanazji poddano kolejne zwierzêta: 7. dnia
� 3, 14. dnia � 3, 28. dnia � 3 prosiêta. Pobrano próbki w¹t-
roby i zamro¿ono w temperaturze �20°C. Próbki w¹troby
(0,5-1 g) by³y zmineralizowane w wysokoci�nieniowych
naczyniach teflonowych w mieszaninie 5 ml HNO

3
 (Merck

1.00441) oraz 1 ml H
2
O

2
 (Merck 1.07298). Mineralizacjê

przeprowadzano w laboratoryjnym systemie mikrofalowym
Ethos 900 firmy Milestone, USA�W³ochy. Po mineraliza-
cji próbek sk³adniki mineralne by³y oznaczane metod¹ p³o-
mieniowej absorpcji atomowej na aparacie Perkin-Elmer
1100B, przy u¿yciu pró¿niowych lamp katodowych.

Ocena statystyczna uzyskanych wyników obejmowa³a
jednoczynnikow¹ analizê wariancji oraz test wielokrotne-
go rozstêpu (LSD). Do obliczeñ u¿yto programu Statgra-
phics Plus 6.0.

Wyniki i omówienie
Pocz¹tkowo niedobór ¿elaza powoduje u prosi¹t je-

dynie obni¿enie jego stê¿enia w w¹trobie, nerkach i �le-
dzionie (23). Ju¿ jednak w tym stadium dochodzi do
kompensacyjnego podwy¿szenia zdolno�ci wi¹zania
¿elaza przez bia³ka regulatorowe (18). W drugim sta-
dium niedoboru obni¿eniu ulegaj¹ stê¿enia: Fe i hemo-
globiny we krwi, podobnie jak warto�æ hematokrytu,
a tak¿e stê¿enie mioglobiny w miê�niach. W trzecim
stadium niedoboru dochodzi do wyst¹pienia dysfunkcji
przemian zale¿nych od ¿elaza, takich jak np. wbudowy-
wanie Fe w hem, bêd¹cy czê�ci¹ sk³adow¹ hemoglobi-
ny oraz mioglobiny, czy te¿ w oksydazê cytochromu c.

W pierwszym dniu po urodzeniu stê¿enie ¿elaza
w w¹trobie prosi¹t wynosi³o 177 ± 49 mg/kg, co mo¿-
na uznaæ za odpowiednie (15). Podanie dekstranu ¿ela-
za zwiêkszy³o stê¿enie tego pierwiastka 9-krotnie (do
1594 ± 11 mg/kg) w stosunku do stê¿enia zaraz po uro-
dzeniu. Stê¿enie to by³o czterokrotnie wy¿sze ni¿ war-
to�æ graniczna toksyczno�ci podawana dla �wiñ doro-
s³ych (400 mg Fe/kg w¹troby) (15). Wydaje siê jednak,
¿e wzrost ten móg³ byæ znacznie wiêkszy we krwi pro-
si¹t. Ku i wsp. (11) po domiê�niowym podaniu cztero-
dniowym prosiêtom po 150 mg Fe w postaci dekstranu
¿elaza stwierdzili, w 6 godzin po iniekcji, gwa³towny
wzrost stê¿enia tego pierwiastka z 65 µg/100 ml suro-
wicy krwi do 3,5 mg/100 ml (wzrost ponad 50-krotny),
a u prosi¹t, które otrzyma³y 200 mg Fe, stê¿enie wzros-
³o a¿ do 17 mg/100 ml w 6 godzin po domiê�niowym
podaniu dekstranu. Jednak w 4 dni po podaniu (150 mg
Fe) stê¿enie ¿elaza obni¿y³o do 317 µg/100 ml surowi-
cy, a w 7. dniu ustabilizowa³o siê na poziomie 140 µg/
100 mg. Porównuj¹c te dane z wynikami badañ w³as-
nych (maksymalne stê¿enie ¿elaza w 3. dniu po iniek-
cji), mo¿na s¹dziæ, ¿e surowica zosta³a �oczyszczona�
z ¿elaza przez w¹trobê. W prezentowanych badaniach
stê¿enie Fe uleg³o istotnemu obni¿eniu 10 dni po iniek-
cji, ale nadal pozostawa³o wy¿sze ni¿ przed iniekcj¹
dekstranu (ryc. 1). Dopiero po czterech tygodniach stê-
¿enie to powróci³o do poziomu odnotowanego w 1. dniu
po urodzeniu. Wed³ug badañ Caperny i wsp. (1) dzieñ
po podaniu dekstranu ¿elaza prosiêtom (50 mg Fe/kg
m.c.), stê¿enie tego pierwiastka w hepatocytach wzro-
s³o 5-krotnie, w komórkach Browicza-Kupffera 62-krot-
nie, w komórkach �ródb³onka 54-krotnie. Chocia¿ stê-
¿enie ferrytyny by³o najni¿sze w hepatocytach, to w³a�-
nie w nich najwiêcej ferrytyny by³o zwi¹zane z ¿ela-
zem, a¿ 79%. Wiadomo, ¿e skutkiem podania tak du-
¿ych ilo�ci ¿elaza jest wyst¹pienie stresu oksydacyjne-
go w organizmie, którego skutki mog¹ byæ z³agodzone
podaniem antyoksydantów (2, 3). W czasie sekcji pro-
si¹t, które otrzyma³y dekstran ¿elaza, stwierdzono
w jamie brzusznej znaczne powiêkszenie wêz³ów ch³on-
nych, których barwa by³a niemal czarna. Zdaniem Tho-
ren-Tollinga i Jonssona (22), wysokie stê¿enie ¿elaza
w wêz³ach ch³onnych jest efektem transportu dekstra-
nu ¿elaza do naczyñ limfatycznych. Jednak porównu-
j¹c te dane z wynikami uzyskanymi przez Ku i wsp.
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(11) mo¿na s¹dziæ, ¿e transport ¿elaza z miejsca iniek-
cji odbywa siê równie¿ naczyniami krwiono�nymi. Wy-
daje siê, ¿e zale¿y to od w³a�ciwo�ci samego dekstra-
nu, a w szczególno�ci od wielko�ci cz¹steczek. Mniejsze
cz¹steczki s¹ przenoszone bezpo�rednio do krwi (22).

Podobnie jak stê¿enie ¿elaza, zmienia³o siê stê¿enie
manganu w w¹trobie, które by³o istotnie skorelowane
(r = 0,81) ze stê¿eniem ¿elaza (y = 2,11 × 10�3x + 2,19).
Po urodzeniu wynosi³o 2,12 ± 0,21 mg Mn/kg, po do-
miê�niowym podaniu ¿elaza wzros³o o 170%, a nastêp-
nie obni¿y³o siê (ryc. 1). Wyniki te s¹ zgodne z obser-
wacjami Rinckera i wsp. (18), którzy odnotowali ana-
logiczny wzrost stê¿enia Mn w w¹trobie towarzysz¹cy
podaniu dekstranu ¿elaza. Nie stwierdzili natomiast
zmiany stê¿enia tego pierwiastka w ca³ym organizmie.
Mangan jest usuwany z organizmu z ¿ó³ci¹, a g³ównym
mechanizmem reguluj¹cym jego zawarto�æ w organiz-
mie jest wydalanie, a nie wch³anianie z przewodu po-
karmowego (13). Jednocze�nie jego stê¿enie jest nega-
tywnie skorelowane ze stê¿eniem ¿elaza w ¿ó³ci (7).
St¹d mo¿na wysnuæ wniosek, ¿e wysokie stê¿enie ¿e-
laza w w¹trobie zwiêkszy³o jego wydalanie do ¿ó³ci,
co w konsekwencji ograniczy³o wydalanie manganu
z ¿ó³ci¹. Na ryc. 1 widaæ tak¿e, ¿e punkty z 1., 4., 14.
i 28. dnia s¹ u³o¿one liniowo i maj¹ tendencjê rosn¹c¹,
o czym �wiadczy wy¿sze stê¿enie manganu w 28. dniu
(p £ 0,05). Bior¹c pod uwagê fakt, ¿e stê¿enie manga-
nu w w¹trobie p³odu jest istotnie ni¿sze ni¿ u krów-
-matek (6), mo¿na przypuszczaæ, ¿e stwierdzony u pro-
si¹t wzrost jest fizjologiczny.

Stê¿enie wapnia w w¹trobie jednodniowych prosi¹t
wynosi³o �rednio 25,0 ± 6,3 mg/kg i stopniowo wzras-
ta³o do 7. dnia (p £ 0,05), a nastêpnie pozostawa³o na
podobnym poziomie ok. 55 mg/kg (ryc. 2). Jak widaæ,
domiê�niowe podanie dekstranu ¿elaza nie wp³ywa³o
na stê¿enie wapnia w w¹trobie prosi¹t, gdy¿ wyra�niej-
szy wzrost nast¹pi³ przed podaniem preparatu. Mog³o
to mieæ zwi¹zek z wy¿szym stê¿eniem Ca w mleku
macior w porównaniu do siary (8). Inny przebieg zmian
stê¿eñ tego pierwiastka stwierdzono w badaniach pro-
wadzonych przez Rinckera i wsp. (18), którzy stwier-
dzili istotne obni¿enie stê¿enia Ca nie tylko w w¹tro-
bie, ale równie¿ w ca³ym organizmie. Autorzy ci stwier-
dzili, ¿e obni¿eniu poziomu Ca towarzyszy³ spadek
zawarto�ci Mg w ciele prosi¹t. W naszych badaniach
ani czas od urodzenia prosi¹t, ani podanie dekstranu
¿elaza, nie mia³y istotnego wp³ywu na stê¿enie magne-
zu, które pierwszego dnia wynosi³o 223 ± 13 mg/kg.
Mo¿liwe jest jednak, ¿e obserwowane nieistotne obni-
¿enie stê¿enia Mg w w¹trobie w czwartym dniu ¿ycia,
przed podaniem dekstranu, wynika³o z niskiego stê¿e-
nia magnezu w siarze w porównaniu z mlekiem (8).

Najwiêksze zmiany po urodzeniu stwierdzili�my
w stê¿eniu cynku w w¹trobie (ryc. 3). Na pocz¹tku stê-
¿enie to wynosi³o 99,0 ± 8,9 mg/kg i w ci¹gu tygodnia
obni¿y³o siê 5-krotnie (p £ 0,05). Przez kolejne tygod-
nie stê¿enie cynku nie ulega³o istotnym zmianom. Za-
trzymanie spadku stê¿enia cynku mo¿e byæ wynikiem
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dzia³ania dekstranu ¿elaza (1). Z drugiej strony, nale¿y
wzi¹æ pod uwagê fakt, ¿e p³ód gromadzi w w¹trobie
zarówno cynk, jak i ¿elazo oraz mied�. Dlatego stê¿e-
nie tych pierwiastków u nowo narodzonych prosi¹t jest
istotnie wy¿sze ni¿ u macior (16). Nieistotne obni¿enie
stê¿enia cynku i miedzi w w¹trobie jeszcze przed po-
daniem dekstranu ¿elaza sugeruje, ¿e proces ten jest
zwi¹zany ze zmianami we wczesnej ontogenezie. W ci¹-
gu czterech tygodni ¿ycia stê¿enie tych mikroelemen-
tów w w¹trobie prosi¹t istotnie obni¿y³o siê (p £ 0,05),
co mo¿e �wiadczyæ o intensywnym wykorzystywaniu
tych pierwiastków w przemianie materii w pocz¹tko-
wym okresie ¿ycia. Tak gwa³towna redukcja zawarto�-
ci cynku w w¹trobie w ci¹gu 7 dni mo¿e mieæ zwi¹zek
ze zwiêkszonym zapotrzebowaniem na ten pierwiastek
w rozwijaj¹cych siê tkankach, np. uk³adu kostnego
(kolagenaza) i odporno�ciowego, g³ównie grasicy (13).
Z gospodark¹ cynku w organizmie silnie zwi¹zane s¹
przemiany miedzi. Uwa¿a siê, ¿e istnieje antagonizm
miêdzy tymi pierwiastkami. U macior karmionych die-
t¹ niedoborow¹ w cynk stwierdzono istotny statystycz-
nie wzrost stê¿enia miedzi (10). W niniejszych bada-
niach stê¿enie miedzi utrzymywa³o siê przez dwa tygo-
dnie na tym samym poziomie, z nieznaczn¹ tendencj¹
do spadku z 64,9 ± 5,8 do 52,6 ± 4,8 mg/kg i nie by³o
skorelowane ze stê¿eniem cynku. Dwa tygodnie pó�-
niej stê¿enie to by³o dwukrotnie ni¿sze (p £ 0,05).
Mied� wchodzi w sk³ad ceruloplazminy, która reduku-
je Fe3+ do Fe2+, co jest niezbêdnym etapem w transpor-
cie przez b³ony komórkowe i wykorzystaniu ¿elaza
przez szpik kostny w procesie erytropoezy (14). Obni-
¿enie zawarto�ci zarówno cynku, jak i miedzi w w¹tro-
bie mo¿e �wiadczyæ o potencjalnym ryzyku wzglêdne-
go niedoboru tych pierwiastków u nowo narodzonych
prosi¹t. Tym bardziej, ¿e, jak podaj¹ Hill i wsp. (8),
stê¿enie mikroelementów (Fe, Zn i Cu) w mleku ma-
cior jest du¿o ni¿sze ni¿ w siarze. Jednocze�nie inni
autorzy (11) nie stwierdzili istotnych zmian w stê¿eniu
cynku i miedzi w surowicy krwi po podaniu prosiêtom
200 mg Fe w formie dekstranu. Wyniki naszych badañ
wydaj¹ siê potwierdzaæ fakt, ¿e domiê�niowe podanie
200 mg Fe w postaci dekstranu nie ma istotnego wp³y-
wu na metabolizm cynku i miedzi. Jednak w badaniach
Rinckera i wsp. (18) stwierdzono, ¿e stê¿enie miedzi
w w¹trobie by³o o ok. 30% ni¿sze (p > 0,05) w grupie
prosi¹t, które otrzyma³y dekstran ¿elaza per os. Dlate-
go wydaje siê, ¿e aby wyja�niæ zale¿no�ci miêdzy ¿ela-
zem, cynkiem i miedzi¹ u rosn¹cych zwierz¹t potrzeb-
ne s¹ dalsze badania.

Wnioski
Wyniki badañ przeprowadzonych na prosiêtach wska-

zuj¹, ¿e:
1. Stê¿enie ¿elaza w w¹trobie po domiê�niowym po-

daniu dekstranu ¿elaza (200 mg Fe) wzrasta do pozio-
mu toksycznego; wydaje siê, ¿e korzystniejsze dla zdro-
wia zwierz¹t by³oby podawanie tego preparatu przy-
najmniej w dwóch dawkach.

2. Metabolizm ¿elaza i manganu w w¹trobie s¹ ze
sob¹ silnie powi¹zane.

3. Zapasy miedzi w w¹trobie prosi¹t wystarczaj¹ za-
ledwie na dwa tygodnie, co tak¿e mo¿e przyczyniaæ siê
do powstawania niedokrwisto�ci.
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