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POLSKA

Patologie zwigzane z nadmiarem Zzelaza i jego niedoborem odzwierciedlaja dwuznaczny
charakter tego mikroelementu w fizjologii. Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza we wczesnym
okresie pourodzeniowym jest zaburzeniem czesto wystepujacym u ssakow, ale jedynie u $wini
domowej wystepuje regularnie. Pierwotng 1 gléwng przyczyna niedokrwistosci noworodkow
$wini domowej jest niski poziom rezerw zelaza w watrobie, ktére nie pokrywaja
zapotrzebowania niezbednego do prawidlowego przebiegu erytropoezy. Wsrdéd innych
czynnikow przyczyniajacych si¢ do wystgpowania niedokrwistosci u prosiat nalezy zaliczy¢
niskie stezenie zelaza w siarze i mleku loch, niedojrzato$¢ mechanizmoéw wchtaniania zelaza w
dwunastnicy oraz intensywne tempo wzrostu prosigt. Przez minione dekady glownymi
priorytetami selekcji w hodowli trzody chlewnej byta duza liczba prosigt w miocie oraz ich
wysoka masa urodzeniowa. Z duzym prawdopodobienstwem przyczynito si¢ to do niskiej
zawartos$ci zelaza u noworodkow, co z kolei byto konsekwencja fizjologicznej niewydolnosci
cigzarnych loch do zaspokojenia potrzeb rosnacej liczby ptodow. Co ciekawe, niedokrwistos¢
z niedoboru zelaza nie wyst¢puje u potomstwa dzika, przodka swini domowej, ktorego samice
wydaja mioty o liczebnosci o ponad potowe mniejszej niz lochy dzika. Nasze ostatnie badania
skierowane byty na poréwnanie statusu zelaza u noworodkow prosiat dzika 1 $wini domowe;j
oraz na zbadanie molekularnego potencjatu transportu zelaza przez tozysko loch dzika oraz
loch §wini domowej o zr6znicowanej liczbie prosigt w miocie.



