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Zatrucia zwierzat zelazem
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Iron poisoning in animals

Summary

Although iron deficiency anemia is the most common problem of dietary supplementation in some animals,
effects of iron overdose on health are still neglected in veterinary medicine. Acute iron poisoning (usually
with dramatic clinical signs) occurs primarily in dogs as a result of accidental ingestion of iron salts from
medicines/pharmaceuticals intended for humans or ferrous lawn sands. Acute iron toxicosis also occurs in
foals, calves and piglets after administration of iron compounds (e.g. Ferrodex) during the first days of life.
The main reason for chronic iron poisoning is uncontrolled administration (usually without consultation with
a veterinary surgeon) of different conditioners or pharmaceuticals enriched with iron compounds. This
happens mostly in dogs and horses that receive a lot of nutrient supplements. Gastric lavages and chelation
therapy with deferoxamine are routinely recommended in the management of poisoned patients.
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Lekarz weterynarii spotyka si¢ w swojej codziennej
praktyce nieporownywalnie czg$ciej z przypadkami nie-
doboru Zelaza anizeli z zatruciem powodowanym nad-
miarem tego metalu. Nie oznacza to jednak, ze problem
intoksykacji preparatami zawierajacymi zelazo nie ist-
nieje, a mieszanki witaminowo-mineralne bogate w Fe
mozna podawaé zwierzgtom bezkarnie, w sposob nie-
kontrolowany. Podwyzszony poziom Fe w organizmie
daje zawsze podobny obraz kliniczny i zblizone wyni-
ki badan laboratoryjnych. Etiologia zatrucia moze by¢
jednak roznorodna. Zwigkszona zawarto$¢ zelaza w or-
ganizmie moze by¢ konsekwencja nie tylko pobrania
toksycznej dawki Fe, ale np. wynikiem wrodzone;j
hemochromatozy lub genetycznie uwarunkowanych
niedokrwistosci (30). W takich przypadkach efekty tok-
sycznego dziatania zelaza uwidaczniaja si¢ juz u zwie-
rzat mtodych i1 przy prawidlowej zawartosci zelaza
w diecie.

Drogi i okolicznoS$ci narazenia

Do zatru¢ Zelazem najczgsciej dochodzi w wyniku
przedawkowania preparatow zawierajacych zelazo.
Dotyczy to glownie koni 1 psow, ktorych wlasciciele
w trosce o zdrowie swych podopiecznych, czgsto w spo-
sOb niekontrolowany 1 bez konsultacji z lekarzem we-
terynarii podaja rownolegle r6zne odzywki i preparaty
witaminowo-mineralne zawierajace Fe (2). W efekcie
dochodzi do dlugotrwatego narazenia zwierzat na zela-
zo, co skutkowac¢ moze zatruciem chronicznym. Ostre
1 podostre zatrucia zwierzat Fe stwierdza si¢ gtownie
u psOw oraz u zrebiat i prosiat i jedynie sporadycznie
u innych gatunkow zwierzat. Przyczyna ostrych lub pod-

ostrych zatru¢ u pséw jest spozycie przez nie lekow
przeznaczonych dla ludzi (4, 12) oraz preparaty stoso-
wane do niszczenia mchu na trawnikach 1 chodnikach.
Wedlug danych z Osrodka Weterynaryjnej Informacji
Toksykologicznej w Londynie (Veterinary Poisons In-
formation Service), rokrocznie stwierdza si¢ do ok. 30
przypadkow zatruc psow zelazem, w tym w ok. 20 przy-
padkow to zatrucia preparatami farmaceutycznymi,
a ok. 8 — zatrucia $rodkami stosowanymi do utrzymy-
wania trawnikow (4). U zrebiat znaczna cz¢$¢ przypad-
kéw zatru¢ zelazem jest nastgpstwem podania mikro-
biologicznego inoculum (zawiera wysokie stgzenia Ze-
laza) przed 3. dniem zycia (7). Jest to efektem znacznie
wyzszej wrazliwosci Zrebiat na zatrucie zelazem w po-
rownaniu do dorostych koni, co wynika z faktu, ze
zrebigta rodza si¢ z wysokim poziomem zelaza i cha-
rakteryzuje je jednoczesnie intensywna resorpcja Fe
z przewodu pokarmowego (19). Zatrucia stwierdza sig¢
rowniez po podaniu preparatow zelaza u cielat (25)
1 mtodych buhajkow (13). Inny charakter maja zatrucia
wystgpujace u §win; ostre zatrucia zelazem najczegsciej
stwierdza si¢ u prosiat po dozylnym podaniu prepara-
tow zelaza w pierwszych dniach zycia (2).

Toksycznos$é

Zelazo nie jest ksenobiotykiem, jest ono niezbedne
do prawidtowego funkcjonowania organizmu i dopiero
zwigkszone narazenie na Fe moze prowadzi¢ do zatru-
cia. Poniewaz mozliwos$ci wydalania Zelaza z organiz-
mu sa bardzo ograniczone (praktycznie mamy do czy-
nienia z pula zelaza, ktore krazy w organizmie), trudno
jest ustali¢ jednoznacznie dawki toksyczne, gdyz zale-
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z3 one od iloSci zelaza aktualnie znajdujacego sig
w organizmie. Ogolnie przyjmuje sig, ze przy naraze-
niu dustnym dawka 20-60 mg/kg m.c. doprowadza do
objawOw zatrucia o $rednim stopniu nasilenia (2, 22),
dawka powyzej 60 mg/kg m.c. wywotuje cigzkie (za-
grazajace zyciu) zatrucie (2, 22), a dawki 100-200 mg/
kg m.c. sa dawkami $miertelnymi dla wszystkich ga-
tunkow zwierzat (2, 22). Nalezy jednoczesnie podkres-
li¢, ze w przypadku parenteralnego podania zelaza daw-
ki toksyczne sa znacznie (Srednio 10-krotnie) nizsze niz
okreslone przy narazeniu p.o. (4, 16). Nieznane sa tez
dawki zelaza, ktore przy chronicznym narazeniu do-
prowadzaja do zatrucia. Z opisanego przez Edensa
1 wsp. (7) przypadku chronicznego zatrucia zelazem
siedmioletniego konia mozna byloby wnioskowac, ze
suplementacja dawki pokarmowej dla dorostego konia
przez 6 tygodni preparatami mineralnymi w ilo$ci od-
powiadajacej dziennej dawce Fe ok. 0,6 mg/kg m.c.
doprowadza do cigzkiego chronicznego zatrucia. Prze-
cza temu jednak wyniki do§wiadczen wykonanych na
dorostych kucykach przez Pearsona i wsp. (24), ktore
wykazaty, ze dzienna dawka 50 mg Fe/kg m.c. przez
8 tygodni nie doprowadzata do zatrucia.

Toksokinetyka

Zelazo wchtaniane jest z przewodu pokarmowego
w poczatkowym odcinku dwunastnicy. Absorpcji ule-
gaja jedynie jony o drugim stopniu utlenienia Fe*?. De-
cydujace znaczenie dla wchianiania zelaza ma system
transportu Fe zlokalizowany w btonie §luzowe;j jelita,
w sktad ktérego wchodza: biatko transportujace metale
dwuwartosciowe (DMT-1), ferroreduktaza, cytochrom
b dwunastnicy (Dcytb), ferroportyna, ferrooksydaza
iapoferytyna (18, 23). Jony Fe*? sa w enterocytach utle-
niane do Fe™ i w tej postaci tacza sig z biatkiem — apo-
ferrytyna, tworzac ferrytyng. Ferrytyna stanowi gtow-
na form¢ Fe zmagazynowanego w tkankach. Jej naj-
wyzsze st¢zenie notuje si¢ w sercu 1 watrobie (28, 29)
oraz w enterocytach, §ledzionie, szpiku kostnym 1 ma-
krofagach uktadu siateczkowo-§rodnabtonkowym (8).
Biatkiem umozliwiajacym transport uwolnionego z fer-
rytyny zelaza jest ferroportyna. Zelazo uwalniane do
krwi w postaci jonu Fe*? ulega (przy udziale ferrooksy-
dazy) utlenieniu do Fe™ i taczy sie z beta-globuling oso-
czowa, tworzac transferyng — biatko transportowe dla
zelaza w osoczu krwi. Dystrybucja zelaza do komorek
jest uzalezniona od obecnosci na powierzchni btony ko-
moérkowej receptora dla transferyny — TfR 1 (23). Trans-
feryna taczy si¢ z receptorem TfR 1, dochodzi do uwol-
nienia zelaza z potaczenia z biatkiem 1 nastgpnie zelazo
transportowane jest na drodze endocytozy do cytoplaz-
my komorki przy udziale biatka DMT-1 (8, 18, 23).
W komorkach zelazo jest magazynowane w formie fer-
rytyny. W przypadku, gdy ilo$¢ zelaza przewyzsza moz-
liwos$¢ zwiazania go z apoferrytyna, ulega ono dodat-
kowej kumulacji w postaci nierozpuszczalnej hemo-
syderyny (1, 10, 23).
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W warunkach homeostazy wchtonigciu ulega okoto
15% pobranego zelaza. Jednak w przypadku zwigkszo-
nego zapotrzebowania organizmu na ten mikroelement
1lo$¢ przyswajanego zelaza moze osigga¢ nawet 60%
Fe zawartego w diecie (1, 23). Na stopien wchlaniania
zelaza z przewodu pokarmowego maja rowniez wptyw
sktadniki diety. Czynnikami utatwiajacymi wchtania-
nie zelaza z przewodu pokarmowego sa: kwasy orga-
niczne (askorbinowy, bursztynowy, pirogronowy, cy-
trynowy), walina, histydyna, tokoferole, a czynnikami
hamujacymi jego absorpcj¢: flawonoidy, ktére tworza
kompleksy z Fe (10), fosforany, szczawiany i dwu-
weglany, z ktorymi zelazo tworzy nierozpuszczalne sole
i tym samym staje si¢ ono niedostepne dla organizmu
(1, 16, 23) oraz cynk i miedz (8) Nalezy podkreélié iz
homeostaza zelaza w organizmie podlega Scistej i pre-
cyzyjnej regulacji. Regulacja ta odbywa si¢ na p0210-
mie wchtaniania zelaza z przewodu pokarmowego i jego
recyrkulacji w organizmie, nie dotyczy natomiast wy-
dalania zelaza z organizmu. Organizm ma bardzo ogra-
niczone mozliwos$ci wydalania zelaza: jest ono wyda-
lane jedynie w nieznacznych ilo$ciach (0,01% pobra-
nej dawki) i natezenie wydalania nie ulega zmianom
nawet w przypadku narazenia organizmu na wysokie
dawki zelaza (12). Obecnie uwaza sig, ze podstawowa
rolg w regulacji homeostazy zelaza speinia hepcydyna
(23), ktéra hamuje wchilanianie Zelaza z przewodu po-
karmowego, zmniejszajac jego transport przez entero-
cyty oraz obniza recyrkulacj¢ zelaza w organizmie, ha-
mujac uwalnianie Fe z retikulum endoplazmatycznego
makrofagdéw. Szczegdétowy mechanizm dziatania hep-
cydyny, jak tez regulacja jej wydzielania nie sa w petni
poznane. Wiadomo, ze podstawowym czynnikiem sty-
mulujacym ekspresj¢ hepcydyny jest zawartos¢ zelaza
w watrobie, ale synteza hepcydyny stymulowana jest
tez w stanach zapalnych (przez lipopolisacharydy i cy-
toking IL-6), natomiast supresja syntezy tego peptydu
towarzyszy anemii, niedotlenieniu 1 wrodzonej hemo-
chromatozie (18). W przypadku narazenia na wysokie
dawki zelaza regulacyjny mechanizm blokujacy wchta-
nianie Fe z przewodu pokarmowego zostaje ,,przeta-
many”, dochodzi do masowego wchtaniania zelaza (28),
co powoduje szybkle wysycenie systemu jego selek-
tywnego wiazania przez apoferrytyng i nadmiar Fe
w postaci wolnej krazy we krwi, wywierajac dziatanie
toksyczne. Z podobna sytuacja mamy do czynienia
w przypadku chronicznego narazenia na zelazo w daw-
kach nieznacznie przewyzszajacych zapotrzebowanie
organizmu na ten mikroelement; w tej sytuacji poza
stopniowo nastepujacym wysyceniem systemu wiaza-
nia Fe przez apoferrytyng dochodzi do magazynowa-
nia zelaza w postaci hemosyderyny oraz podwyzsza si¢
poziom wolnych jonéw Fe*? w osoczu krwi (28).

Mechanizm dziatania
Toksyczna forma zZelaza sa jego wolne jony (Fe'?).
Dopoki zelazo wystgpuje w potaczeniu z biatkami (Fe*?),
organizm chroniony jest przed jego toksycznym dzia-
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czyniowego (10). Zabu-
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Ryec. 1. Schemat mechanizmu toksycznego dzialania zelaza i wynikajace z niego objawy

faniem. Mechanizm dziatania jonow Fe*? jest wielokie-
runkowy (ryc. 1) i zalezy od drogi oraz czasu trwania
narazenia. W przypadku narazenia droga pokarmowa
dziatanie toksyczne zelaza rozpoczyna sig jeszcze przed
jego wchtonigciem ze Swiatla jelita i wynika z silnego
dziatania draznigcego Fe, w konsekwencji czego do-
chodzi do wymiotoéw i biegunki. Ponadto bezposrednie
dziatanie zelaza uszkadzajace blong Sluzowa zotadka
1jelit cienkich (2) doprowadza do krwotocznego zapale-
nia zotadka 1 jelit, a czasem nawet do ich perforacjii—
co za tym idzie — do zapalenia otrzewnej (10, 16, 20).
Po wchtonigciu wolne jony zelaza inicjuja w osoczu
reakcj¢ Fentona i Habera-Weissa, w wyniku ktorej po-
wstaja wolne rodniki odpowiedzialne za peroksydacje
lipidow, niszczenie bton komoérkowych (2, 10, 16, 20,
21). Wskutek uszkodzenia bton mitochondrialnych
przez wolne rodniki oraz w wyniku blokowania grup
sulthydrylowych przez Fe zaburzone zostaje oddycha-
nie komodrkowe, co prowadzi (w polaczeniu z odwod-
nieniem bedacym wynikiem wymiotéw i biegunki) do
rozwoju kwasicy metabolicznej. W wyniku acidozy
dochodzi do ucieczki jonow potasowych do przestrze-
ni migdzykomodrkowej; rozwija si¢ hiperkaliemia 1 zwia-
zane z nig zaburzenia czynnosci ukladu sercowo-na-

dozylnego preparatow za-
wierajacych zelazo moze
doj$¢ wskutek naglego
uwolnienia histaminy z komoérek tucznych do reakcji
anafilaktoidalnej (2), ktora, w odr6znieniu od klasycz-
nego szoku anafilaktycznego, moze wystapi¢ juz po
pierwszym podaniu preparatu zawierajacego Fe.

Przewlekte narazenie na zelazo doprowadza do ma-
gazynowania Fe w tkankach, gtownie w watrobie,
W postaci nierozpuszczalnej hemosyderyny, co prowa-
dzi do uszkadzania komorek 1 wtoknienia tkanki wat-
robowej (28). Nalezy ponadto podkresli¢, iz zelazo jest
czynnikiem sprzyjajacym rozwojowi procesu nowotwo-
rowego w watrobie; odgrywa rolg zar6wno w inicjacji,
jak 1 promocji procesu nowotworowego i przez wielu
autoré6w uwazane jest za kokancerogen (6).

Objawy kliniczne zatrucia

Pod wzgledem przebiegu klinicznego w zatruciu ze-
lazem (w przypadku narazenia droga pokarmowa) moz-
na wydzieli¢ cztery fazy (2, 16), przy czym objawy
poszczegblnych faz moga wystepowac obok siebie.
Pierwsza faza (trwajaca zwykle do 6 godzin): objawy
pojawiaja si¢ po kilku minutach do 6 godzin od przyjg-
cia zelaza 1 dotycza gltdéwnie zaburzen ze strony prze-
wodu pokarmowego. Charakterystyczne dla tego okre-
su sa zwykle krwiste wymioty i biegunka (10, 12), co
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szybko moze doprowadzi¢ do odwodnienia organizmu
ze wszystkimi jego konsekwencjami. Wigkszos$¢ zwie-
rzat narazonych na male do $rednich dawek Zelaza nie
wykazuje zadnych innych objawow i powraca do zdro-
wia. W przypadku zwierzat, ktore przyjelty wigksze
dawki, rozwijajq si¢ kolejne stadia zatrucia. Druga faza
(migdzy 6. a 24. godzing od narazenia): w tym czasie
dochodzi zazwyczaj do poprawy 1 wzglednej stabiliza-
cji stanu zdrowia zwierzgcia, co moze, bigdnie, suge-
rowac brak zagrozenia. Trzecia faza (rozwijajaca si¢
w 12-96 godzin od narazenia): dominuja objawy zwia-
zane z rozwojem kwasicy metabolicznej (10), stwier-
dza si¢ zaburzenia pracy serca, mogace szybko dopro-
wadza¢ do zapasci, moze dochodzi¢ do wstrzasu hipo-
wolemicznego, a wtdrnie do niego moze rozwijac si¢
niewydolno$¢ nerek przejawiajaca si¢ skapo- lub bez-
moczem (10, 12), stwierdza si¢ tez zaburzenia krzep-
nigcia krwi (4), moze dochodzi¢ do znacznego ostabie-
nia zwierzat i §piaczki (5, 10). Rozwdj objawdéw moze
by¢ bardzo szybki i w ciagu kilku godzin moze dojs¢
do $mierci zwierzat, ale tez faza ta moze trwac kilka
dni (10). Jesli zwierzg przezyje ostra fazg zatrucia, to
(po 2-6 tygodniach od narazenia) rozwija si¢ czwarty
etap objawow klinicznych, ktory charakteryzuja zmia-
ny w przewodzie pokarmowym bedace konsekwencja
wczesniejszego dziatania drazniacego zelaza; stwierdza
si¢ owrzodzenia zotadka i jelit. Powstate uszkodzenia
btony sluzowej przewodu pokarmowego moga si¢ z cza-
sem goi¢, ale powstate blizny i zrosty moga powodo-
wac dalsze komplikacje. Nalezy podkresli¢, iz charak-
ter 1 natgzenie objawOw moze si¢ rozni¢ u poszczegol-
nych gatunkow zwierzat: np. u cielat stwierdza si¢ gtow-
nie objawy ze strony uktadu nerwowego: drzenia migs-
ni, wokalizacjg, zgrzytanie zgbami, konwulsje oraz kol-
ke (13).

Ostre zatrucie zelazem begdace wynikiem dozylnego
podania preparatow zawierajacych ten mikroelement
przejawia sig przede wszystkim szokiem anafilaktoidal-
nym, moze dochodzi¢ do naglych (w ciagu kilku minut
po iniekcji preparatu zelaza) upadkow zwierzat bez
wystapienia objawdw zwiastunowych (26) lub tez moga
wystepowac objawy ze strony uktadu nerwowego: za-
burzenia rownowagi, dezorientacja, postgpujaca depre-
sja prowadzaca do $piaczki (3, 26). U prosiat cz¢sto
stwierdza si¢ zapas¢ przejawiajaca sig sinica, szybko
dochodzi do bezdechu i $mierci zwierzat.

Objawy chronicznego zatrucia zelazem wynikaja
gtéwnie z zaburzen funkcji watroby spowodowanych
kumulacja zelaza w hepatocytach i komoérkach Kupfe-
ra oraz dlugotrwatym dziataniem wolnych jonow Fe.
Poczatkowo obserwuje si¢ anoreksje, spadek masy cia-
ta, nastepnie dochodzi do postgpujacej depresji, poja-
wiaja si¢ objawy zottaczki, czesto (szczegodlnie w przy-
padku koni) dochodzi do wybroczynowosci (7, 17).

W obrazie sekcyjnym w przypadku ostrego zatrucia
zelazem dominuja zmiany anatomopatologiczne w prze-
wodzie pokarmowym 1 watrobie. Stwierdza si¢ niezy-
towe do krwotocznego zapalenia zotadka i jelit (2, 4),
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owrzodzenie btony §luzowej przewodu pokarmowego
(2), uszkodzenia watroby (watroba jest powigkszona
lub przeciwnie — zmniejszona, ma zmieniony kolor:
przybiera zazwyczaj barwg blado brazowa lub jest czer-
wono-brazowo nakrapiana), zast6j krwi w watrobie,
sledzionie 1 nerkach (7). Ponadto moga wystgpowac
wybroczyny w §luzowce przewodu pokarmowego 1 pg-
cherzu moczowym (7). Przy zatruciu chronicznym
dominuja zmiany anatomopatologiczne w watrobie.
Mikroskopowo stwierdza sig: proliferacje przewodow
z6kciowych (glownie przywrotnych), wtoknienie i mart-
wicg ptatow watroby (17). Zmiany martwicze stwier-
dza si¢ tez w plucach, sercu i w przewodzie pokarmo-
wym (17). Obserwuje si¢ zazotcenie blon §luzowych
i tkanki podskornej oraz weztow chtonnych (2).

Rozpoznawanie zatrucia

Diagnostyka zatrucia zwiazkami zelaza powinna
przebiega¢ wielotorowo. Juz obserwacja objawow kli-
nicznych oraz zmiany ich natg¢zenia i charakteru w cza-
sie winny nasuna¢ podejrzenie zatrucia Fe. Duzym utat-
wieniem diagnostyki przyzyciowej moga by¢ wyniki
badan laboratoryjnych. Wedtug wielu autoréw najlep-
szym wskaznikiem potwierdzajacym zatrucie zelazem
jestjego poziom w osoczu krwi. Ogoélnie przyjmuje sig,
ze wzrost stezenia Fe we krwi przekraczajacy o 50%
jego fizjologiczna zawartos¢ §wiadczy o zatruciu zela-
zem (10). U zwierzat domowych fizjologiczne st¢zenie
zelaza w osoczu krwi miesci si¢ w granicach 100-300
pg/dl (22), przy czym stwierdza sig stosunkowo duze
roznice osobnicze; nastepujace wartosci (ng/dl) uwaza
sig za fizjologiczne: konie: 50-198, bydto: 39-15, owce:
179-207, $winie: 55-187, psy: 33-147, koty: 33-135
(28). Nie okreslono dla zwierzat st¢zenia zelaza w oso-
czu krwi, ktore mozna by uzna¢ za toksyczne. U psow
stezenie zelaza w osoczu powyzej 350 pg/dl uwazane
jest za niebezpieczne (4). Podobne wartosci sa poda-
wane w odniesieniu do ludzi: np. Tenenbein (29) zale-
carozpoczecie terapii w przypadku, gdy poziom zelaza
w osoczu przekracza 500 pg/dl lub jest wyzszy od 350
pg/dlijednoczesnie wystepuja objawy kliniczne zatru-
cia. Innym markerem stosowanym do oceny narazenia
organizmu na Fe jest okre$lanie catkowitej zdolnosci
osocza do wiazania zelaza (TIBC) (2, 14, 15 28). Po-
rownanie wartosci TBIC ze stezeniem Fe w osoczu
pozwala na okreslenie stopnia wysycenia transferyny
zelazem, a wigc stwierdzenie obecnosci (lub braku)
w osoczu wolnych jonoéw zelaza, co decyduje o koniecz-
nosci podjgcia terapii chelatujacej (14). Niestety, wskaz-
nik ten rowniez nie jest specyficzny dla zatru¢ zela-
zem. Szczegdlowa analiza przypadkow ostrych zatru¢
zelazem u ludzi wykazata, ze u wielu pacjentow stwier-
dzona warto$¢ TIBC nie przewyzszala zawartosci Fe
w osoczu krwi (27).

Uwaza sig, ze dobrym markerem narazenia na zela-
7o jest stwierdzenie wzrostu jego zawartosci w biopta-
tach watroby, bowiem wystepuje wyrazna korelacja
migdzy zawartoscia Fe w watrobie a stopniem jej uszko-
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dzenia. U wigkszo$ci gatunkow zwierzat zawartos¢ ze-
laza w watrobie wynoszaca ponizej 400 mg/g tkanki
jest uznawana za prawidlowa (22). Dwukrotnie wyzsze
zawartosci stwierdza si¢ w watrobie nowo narodzonych
szczeniat 1 zrebiat, a 2-4-krotnie nizsze w watrobie nowo
narodzonych prosiat (22). Willard (32) podaje nato-
miast, ze u psow fizjologiczna zawartos¢ zelaza w wat-
robie wynosi od 400 do 1200 mg/kg tkanki, zaznacza-
jac przy tym, ze u niektorych pséw stwierdza si¢ za-
warto$ci rzedu 7680 mg/kg tkanki. Nalezy jednak zwro-
ci¢ uwagg, iz nadmierna kumulacja Fe w watrobie nie
zawsze wynika ze zwigkszonego narazenia na zelazo;
moze ona by¢ wtorna do zaburzen w funkcjonowaniu
watroby (stan zapalny, marsko$¢), a takze moze by¢
konsekwencja kumulacji w watrobie miedzi (23, 32).
Potwierdzaja to, migdzy innymi, wyniki badah prze-
prowadzonych przez Fraga i Oteiza (9), ktorzy sposrod
34 pséw z chronicznym zapaleniem watroby u 32 zwie-
rzat stwierdzili znacznie podwyzszona zawartos¢ zela-
za w watrobie.

Zatruciu zelazem towarzysza zmiany wartosci sze-
regu wskaznikow biochemicznych we krwi. Czgsto
stwierdza si¢ podwyzszona aktywno$¢ w osoczu enzy-
mow charakterystycznych dla wngtrza komorek, takich
jak: ALAT, ASPAT, AP, SDH, GLDH, LDH (10, 20),
wzrost poziomu bilirubiny i kwasoéw zo6tciowych, a tak-
ze koagulopati¢ przejawiajaca si¢ trombocytopenia
1 podwyzszonym poziomem fibrynogenu (2, 7, 10). Po-
nadto stwierdza si¢ rOwniez wydtuzony czgsciowy czas
tromboplastynowy (PTT) i czas protrombinowy (PT),
wysokie st¢zenie wolnych aminokwaséw aromatycz-
nych (tyrozyny, fenyloalaniny, tryptofanu, metioniny).
Wyniki tych badan laboratoryjnych maja jednak mniej-
sze znaczenie diagnostyczne ze wzgledu na matq spe-
cyficznos¢. U ludzi jako diagnostyczny marker nara-
zenia na zelazo wykorzystywany jest czgsto poziom
ferrytyny w osoczu krwi. Ferrytyna glownie zlokalizo-
wana jest wewnatrzkomorkowo 1 stuzy jako magazyn
Fe, ale stwierdza si¢ rowniez jej obecno$¢ w osoczu;
poziom osoczowej ferrytyny wykazuje wysoka korela-
cje z catkowita zawartoscia Fe w organizmie — jest
wysoki w stanach kumulacji zelaza w organizmie i nis-
ki przy jego niedoborze. Podobne korelacje wykazano
u zwierzat (28). Rutynowe stosowanie diagnostyczne
tego wskaznika u zwierzat jest jednak trudne, gdyz me-
toda oznaczania ferrytyny wymaga zastosowania spe-
cyficznych gatunkowo przeciwcial. Nalezy ponadto
podkresli¢, iz nie jest to rowniez wskaznik ,,idealny”,
poniewaz poziom ferrytyny w osoczu krwi moze by¢
znacznie podwyzszony roéwniez w innych przypadkach
np. w stanach zapalnych, w zaburzenia funkcji watro-
by i chorobach nowotworowych (28).
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