VIL.

Leki krwi
i ukfadu krwiotwér(_:zego

1. Srodki przeciwkrwotoczne fantihaemorrhagica)

Hamowanie krwawienia polega na zastosowaniu $rodkéw zwezajgcych
1 uszezelniajaeych naczynia krwionodne oraz srodkéw wzmagajacych
krzepliwo$¢ krwi. Krew krzepnie szybeiej po zwickszeniu w niej zawar-
tosci czynnikdéw wehodzaeych w sktad ukiadu krzepniecia, w wyniku ich
aktywacji, oraz po unicczynnieniu endogennych inhibitorow krzepliwosci
krwi, a przede wszystkim heparyny (hemostaza indukowana).

Srodki przeciwkrwotoczne sy dobierane zaleznie od klinicznej po-
staci krwotoku, jego przyezyny badz mechanizmu krwawienia, hipotrom-
binemii czy hiperheparynemii,

a. Srodki wzmagajace krzepliwosé krwi (haemostaticd)
a.l. Czynniki ukladu krzepliwosei i stymulatory ich wytwarzania

Srodkiem zawierajagcym wszystkie niezbedne skladniki ukladu krzepli-
wosci jest krew. Weterynaria nie dysponuje wprawdzie zapasami krwi
konserwowanej, ale w lepiej zorganizowanych leeznicach lekarz wete-
rynarii moze sobie poradzié, pobierajge do zakonserwowania krew od
zwierzat zdrowych (wolnych od choréb zarazliwych). W praktyce wefe- .
rynaryjnej potwierdzono skutecznosé przetaczania krwi u koni, kréw,
cielgt, psow, nie tylko w przypadku utraty krwi wskutek okaleczen i za-
biegéw chirurgicznyeh, lecz rowniez u zwierzat wyniszezonych choroba,
stabych kondyeyjnie, podatnych na schorzenia powodowane przez zarazki
warunkowo chorobotwéreze. Przed przetoczeniem krwi wykonuje sie
aglutynacje szkietkows, a sam zabieg poprzedza dozylng iniekejg kilku-
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nastu mililitréw krwi, ktérg ma sie przetoczyé. Brak objawtw po-uplywie
30 min. charakteryzujacych odezyn wstrzasowy (silny niepokéj, drzenie
migéni i przyspieszenie oddychania) zezwala na dokonanie transfuzji.
W przypadku wystapienia objawéw reakeji wstrzasowej podaje sie leki
przeciwwstrzasowe.

Zawarte we krwi czynniki krzepliwoéci sa sktadnikami osocza, wohec
czego réwmniez samo osocze moze byé uzyte jako Srodek przeciwkrwoto-
czny. Podaje sig je 2—3 razy ma dobe w ilosei 10 ml/kg m.e. Osocze
stosuje sie bez wzgledu na grupe krwi pacjenta. Mozna je przechowy=
wat w stanie suchym lub zamrozone przez diugi okres (kilka lat).

Przetwory krwi lub odpowiednie wyciagi tkankowe stosowane 83 za-
zwyczaj tylko miejscowo w chirurgii. Do takich Srodkéw halezy trom-
boplastyna otrzymywana ¥ in. z kory mézgowej zwierzat, trombina
w postaci pudru z osocza bydlecego oraz Srodki zawierajgce fibrynogen
lub fibryne przygotowane w postaci gabelk 1 blom (niekiedy nasycone takze
trombing) stuzacyeh najczesciej do tamowamia miejscowych krwawien
migzszowych.

Wiaseiwosel podobne do tromboplastyny (aktywacja protrombiny)
majg jady zmij i wezoéw o charakterze kinaz (Reptilaze), z kiérych: usu-
nieto neurotoksyny i inne substancje balastowe.

Z kolei w przypadkach hipotrombinemii podaje sie zwigzki
zwigkszajgee wytwarzanie protrombiny w organizmie. Naleza tutaj na-
turalne witaminy K — jedna oznaczona symbolem K, (Filochinon, Phy-
tonadion), bedaca polgczeniem naftochinonu z fitolem, a wystepujgea w
zielonych czedeiach roélin, oraz druga oznaczoma symbolem K, (Mena~
chinon), syntetyzowana gléwnie przez bakterie przewodu pokarmowego
zwierzat i ludzi. Podobnie do maturalnych witamin K dziataja synfety-
czne pochedne maftochinonu —— rozpuszezalny w tluszezach 2-metylo-1,4-
-naftochinon i rozpuszczalny w wodzie preparat stanowigcy polaczenie
z hydresiarczynem sodowym (Menadione® sodium hisulfite, Vitamin Ks
sodium bisulfite, Vitaminum KP°), Nierozpuszezalne w wodzie witaminy
K sg stosowane doustnie lub domieéniowo w roztworach olejowych.

Witaminy K sa zwigzkami oksydoredukeyjnymi. Ieh rola w pobu-
dzaniu wytwarzania protrombiny w watrobie -— gdzie sy magazynowa-
e — polega na przenoszeniu wodor z kodehydrogenaz tkankowyich na
uklad cytochromowy. Powoduje to aktywacje koenzyméw biosyntezy
protrombiny (II), prokonwertyny (VII) i czynnikéw przeciwhemofilowych
PTA (XI} i PTC (IX) oraz czynnika Stuarta (X). Witaminy te ulatwiajg
penadto przejécie fibrynogenu w fibryne i obniZaja poziom heparyny.

Awilaminoza K wystepuje w przypadkach zottaczki mechanicznej,
Z braku zotei w jelitach nie wehlaniajg sie tluszeze i witaminy roze
puszezalne w tluszezach. Drugs przyczyna awitaminozy K moze byé wy-
jatowienie przewodu pokarmowego antybiotykami.

Witamine K stosuje sie u psa, krowy, swini i ptactwa domowego.
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Dawka dla psa wynosi 0,25—2,5 mg/kg, a dla duzych zwierzat 0,5—2,5
mg/kg domiesniowo (Menadionum hydrosulfurosum Natrium).

Syntetycznym haemostaticum jest etamsylatum (Etamsylate, Cyclo-
namine®), pochodna etyloaminy. PrzySpiesza ona krzepnigeie krwi dzieki
zwiekszaniu liczby plytek krwi, zawierajacych trombopla-
styne i fromboksan A, — czynnik powodujacy zlepianie pivtek, nato-
miast nie wplywa na poziom protrombiny. Po doustnym podaniu dzia-
anie wystepuje po kilku minutach i trwa okolo 6 godz. Lek ten stosuje
sie w hamowaniu krwawient samoistnych i pooperacyjnych.

a2, Antagonifci inhibitoréw krzepnigcia k'i

W przypadkach, w ktoryeh przyczyng krwawienia jest hiperhepa-
rynemia, dobrze dziala siarczan protaminy (Protaminum sulfuri-
cum) — zwigzek proteinowy, inaktywujacy heparyne zaréwno in vivo,
jak in vitro.

Dzialanic antyfibrynolityeczne wywiera kwas 3- -amino-
kapronowy (Aminocapronic* acid, Acidum Z-uminocapronicum®, Epsika-
pron), ktéry hamuje przejécie plazminogenu w plazming (rye. VIL1)
przez blokowanie aktywatordw plazminogenu urokinazy, strepiokinazy
i trypsyny. Stosowany jest w krwawieniach réznego pochodzenia i w ska-
zach krwotocznych, Ponadto naturalne (endogenmne) inhibitory fibrynoli-
zy, jak trasylel (Traskolan®), znajduja zastosowanie we wsirzasie zwia-
zanym z ostrym zapaleniem frzustki.

b. Srodki dzialajace na naczynia (styptica)

Do hamowania miejscowych krwawien na powierzchni skéry i Sluzdwek
mogs byé uzyte srodki Sciagajace i przyzegajace (zwane tutaj stypti-
cg) — tanina, alun {(Alumen) — oraz wata nasycona chlorkiem zelazowym
{(Ferrum sesquichloratum).

W zwalczaniu krwawien macicznych po porodzie u suk stosuje sig
m. in, wyciagi ze sporyszu (Extractum Secalis cornuti) lub wprost alka-
loidy sporyszowe — ergotamineg (Ergotaminum tertericum), ergometryng,
wykorzystujge ich wiasciwosci kurczenia macicy (str. 420).

Zwiazki wapnia (chlorek, glukonian, boroglukonian i in) podawane
sa wewnetrznie z innymi $rodkami uszczelniajgeymi naczynia (kwas
askorbowy i rutyna) gléwnie profilaktycznie w skionnosciach do krwa-
wien przy zwiekszonej przepuszczalnoei naczyn. Wapn ponadio dziata
specyficznie na krzepliwosé krwi {ryc. VIL1).
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2. Srodki przeciwzakrzepowe (anticoagulantia)

Dzialanie przeciwzakrzepowe polega ma hamowaniu wplywu czymnikow
warunkujacych odkladanie widknika lub powodujacych agregacje plytek
krwi wewnatrz naczyii krwionognych badz pobudzajacych fibrynolize,
ktéra prowadzi do rozpuszezania zakrzeptw.

a. Inaktywatory czynnikéow krzepliwosci krwi

Do zachowania krwi w stanie nieskrzeptym pozaustrojowo (in vitre) sto-
suje sie cytrymiany (0,6%), fluorki, szezawiany (0,1%) lub g6l sodowag
kwasu wersenowego (EDTA). Wiazg one jony wapnia niezbedne w pro-
cesie krzepniecia krwi. Do konserwacii krwi uzywany jest cytrynian so-
dowy, kwas cytrynowy i glukoza. Zwigzki te hamuja krzepliwosé krwi
in vitro. Podanie dozylne cytrynianu sodowego w dawee 100 mgfkg wy-
woluje wsirzas spowodowany obniZeniem wapnia jonowego.

Krzepliwos¢ krwi in vivo hamuje sie za pomocs inakiywatorow trom-
boplastyny, protrombiny i trombiny, jak heparyna i heparynoidy, lub za
pomocg Srodkéw blokujacych biosynteze protrombiny, ktérymi sg anty-
witaminy K (str. 372).

Heparyna (Heparin*) zostala odkryta przez studenta II roku medy-
tyry nazwiskiem McLean. Jest to poliester kwasu siarkowego 1 muko-
polisacharydu (kwasny mukopolisacharyd). W sklad czasteczki wehodzi
glukozamina, kwasy uronowy i siarkowy. Zdolno$¢ hamowania krzepliwo-
Sci krwi nie jest zapewne jedyng fizjologiczmg rola heparyny. Prawdo-
podobnie, obok innych mukosacharydéw, bierze ona udzia! w metabo-
lizmie tkanki lgeznej, Wytwarzana jest gléwmnie przez komérki tuczne
w watrobie, ptucach, w $ciankach matych naczyri krwionoénych i kapi-
larbw. Jej dziatanie polega na: odwracalnym inakiywowaniu pro-
trombiny, unieczynnianiu tromboplastyny i hamowaniu jej powstawania,
inaktywacji trombiny, od ktérej zalezy przemiana fibrynogenu w fibryne,
oraz ma pobudzeniu fibrynolizy — rozpuszezanin skrzepu lub zakreepu.
w ktérym to procesie biorg udzial enzymy proteolityczne zwane fibryno-
lzynami. Heparyna aktywuje przemiane profibrynolizyny w fibryno-
Yzyne. Ponadto hamuje aglomeracje, adhezje i rozpad piytek krwi. Dzia-
lanie heparyny zaczyna si¢ zamaz po wprowadzeniu jej do kmwrio-
biegu,

Jest dna termostabilna — nie niszezy jej temperatura wrzenia wody.
Inhibitorem heparyny jest protamina — zasadowy zwigzek poteinowy,
ktéry blokuje jg zaréwno in vitro, jak in vivo. Podobnie dzialaja inne
proteiny maladowane dodatnio. Heparyna jako zwigzek kwaény jest no-
fnikiem ladunku elektroujemnego.
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Rye. VIL1. Punlki uchwytu dzialania lekéw na krzepliwo$é krwi 1 fibrynolize

Heparyne uzywa sie przy przetaczaniu krwi, w zakrzepowym zapale-
niu zyl, zawale miegnia sercowego i miazdiycy tetnic oraz w leczeniu
odmrozen, W weterynarii rzadko jest wykorzystywana. W eksperymen-
tach ma zwierzetach, celem zahamowamia krzepnigeia krwi stosuje sie
w dawee 5 mg/kg dozylnie.

Podobne wlasciwosei do heparyny wykazujsg niektére markowane
kwasy cukrowe i ich pochodne zwane heparynoidami. Takim syntetycz-
nym heparynoidem jest Paritol — ester wielosiarkowy kwasu polianhy-
dromannurowego — dzialajacy dwukrotnie dluzej niz heparyna.
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b. Inhibitory biosyntezy czynnikéw krzepliwoéci krwi

Antywitaminy K s3 pochodnymi hydroksykumaryny i fenyloin-~
dandionu. W budowie swej zawieraja elementy strukturalne witaminy K.
Sposrod nich najwezesniej zastosowano w lecznictwie metyleno-bis-hy-
droksykumaryne, zwang dikumarolem. :

Dikumarol (Dicumarolum®, Bishydroxycoumarin) dziala znacznie
dhuzej miz heparyna i jest lekiem duzo od niej tanszym. Hamuje krzepli-
wosé krwi in vivo. Punktem uchwytu dzialania sa receptory dla nafto-
chinonéw (wit. K) w watrobie. Lek ten obniza steZenie protrombiny
w osoczu 1 tym samym przedtuza czas krzepniecia krwi (czas protrombi-
nowy). Nastepuje to wskutek zahamowania produkeji protrombiny, pro-
konwertyny i czynnika Stuarta w watrobie, Nie wplywa natomiast na
protrombing obecng we krwi, dlatego wywierane efekty sg uchwyine do-
piero po uplywie 24—48 godz. Po przerwaniu leczenia niekrzepliwose
krwi stwierdza sie jeszeze przez 3 dni i diuzej. Lek ten stosuje sig u psow
w zwalezaniu i profilaktyce zakrzepow wewnatrznaczyniowych. W czasie
ferapil trzeba codziennie oznaczaé czas protrombinowy, gdyz w przypadki
obnizenia do 10% normy wystepuja krwawienia i krwotoki.

Dikumarol jest zwigzkiem ¢ do&¢ zlozonym mechanizmie dzialania.
Przy diugotrwatym stosowaniu powstaje niebezpieczenstwo pojawienia
sie proteinowego inhibitora reakeji, w ktorej czymnik X przechodzi
w Xa. Ten sam inhibitor powoduje powstanie nieaktywnej postaci enzy-
mu odpowiedzialnego za synteze protrombiny. Toksyeznosé dikumarclu
u zwierzat polega na wywolywaniu skazy krwotocznej. Najezesciej do
zatru¢ dochodzi u bydla po zjedzeniu splesnialej stodkiej koniczyny, za-
wierajaeej pochodne kumaryny. Leczenie zatrucia powinne mmierzaé do
zwigkszenia zawarto§ci protrombiny we krwi, co najlatwiej mozna uzy-
ska¢ przez przetoczenie normalnej krwi lub surowicy. Celowe jest row-
niez stosowanie duzych dawek witaminy K jako naturalnego antagonisty
dikumaroiu. Obecnie w medycynie czeéciej stosuje sie etyl dikumarol
(Ethyl Biscoumacetate*, Pelentan) lub acenckumarol {Acenocoumarol*,
Syncumar, Sintromy).

Dawkowanie dikumarclu per os: poczatkowo 5 mg/kg, w naslepne
dni dawka podirzymujaca 2/s—'s dawki pierwszej zaleznie od zmian
w czasie protrombinowym. Gdy skitywnosé protrombiny obmnizy sie do
25%), nalezy przerwaé podawanie leku.

Dikumarol oraz szereg innych pochodnych hydroksykumaryny sa
zwigzkami szezegolnie toksyezmymi dla szezurow i znalazly, jak np. war-
faryna, zastosowanie jako rodentyeydy (str. 154). W odréznieniu od
dikumarolu, ktéry wchodzi w metabolizm w miejsce witaminy K, war-
faryna hamuje dziatanie reduktazy katalizujacej przemiang witaminy X
W ustroju.

Silniej i krécej od dikumaroly dzialajg pochodne fenyloindandionu —
anizindion (Anisindione*, Anisindion®).
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Pochodne kumaryny Wykazujq wzrost akiywnoSci w wyniku infer-
akeil z chloramfenikolem, neomycyna, framycetyna oraz fenobarbitalem
(to ostatnie opisano na str. 43).

Chloramfenikol moze obnizaé poziom witaminy K, wytwarzanej przez
bakterie jelitowe. Moze tez hamowaé krzepliwo$é krwi przez wywolanie
hipotrombinemii w wynilku toksyeznego dzialania na komérki watrobo-
we albo uposledzajgec aktywnost¢ enzymatyczng watroby moze powstrzy- .
ma¢é inaktywacje dikumaroiu i pochodnych indandionu.

Wsrod znanych powszechnie lekéw z innych grup farmakolegicznych,
ktére maja whasciwosel przeciwzakrzepowe, na uwage zastuguje kwas
acetylosalicylowy (str. 312). Hamuje on skupianie sie plytek krwi i zapo-
biega zakrzepom naczynicwym. Dzalanie to zwigzane jest z hamowaniem
cyklooksygenazy kwasu arachidenowego, co wstrzymuje biosynieze jego
pochednych, m. in. tromboksanu A, w piytkach krwi, odpowiedzialnego
za wewngtrznaczyniowe zlepienie sie plytel krwi, zapoczatkowujgce po-
wstawanie zakrzepu. Proces ten zostaje w ptytkach zahamowany na okres
kilku dni. Dodaé tu tez warto, Ze naturalnym antagonisty tromboksanu
A, (TXA,) jest prostacyklina (PGIL,, PGX) wytwarzana w &rédblonku
tetnic, plue i nerek (glownym irédlem prostacykliny zawartej we krwi
jest srédblonek plucny). Hamuje oha zlepianie sie plytek silniej niz pro-
staglandyna E,; i odwraca proces agregacji pobudzany przez tromboksan
A, i ADP pochodzacy z erytrocytdw. Obydwa te antagonistyczne zwigzki
(tromboksan A, i prostacyklina), podobnie jak prostaglandyny, powstaja
z kwasu arachidonowego (str. 220). Badania nad nimi rokujs nadziej¢ na
opracowanie nowych metod leczenia i profilaktyki zekrzepéow wewnatrz-
naczyniowych, zawalow serea i mézgu oraz miazdzycy naczyn, Przyczyne
miazdzycy upatruje si¢ w zatruciu syntetazy prostacyklinowej w srod-
bionku naczyn przez nadtlenki lipiddow powstajace w procesie paftolo-
gicznego (nadmiernego) utlemiania mienasyconych kwaséw tluszczowych,
Przypuszeza sie, ze zhitek plytkowy wytworzony przez zlepione plytki
krwi uwalnia enzymy uszkadzajgce Srédblonek naczyn, przez co staje sie
on przepuszezalny dla cholesterolu i lipidéw, z ktérych powstaje naciek,
a nastepnie przy udziale miocytéw tworzy sie blaszka miazdzycowa na
$ciance naczynia, Nafuralnymi inhibitorami powstawania toksycznych
nadtlenkdéw lipidéw inicjujacych ten proces sa witaminy B, i E.

¢. Czynniki pobudz;jqce fibrynolize

Wykorzystywane w lecznictwie srodki fibrynolityozne pobudzajy wytwa-
rzanie plazminy powodujacej rozktad na peptydy skrzepébw krwi i skrze-
pow wloknikowych powstajgeych przy wysiekach surowiczo-ropnych.
Srodki te stosuje sie miejscowo do jam ciala -— w ropnych stanach od-
bytu, w zepaleniu narzgdéw rodnych, przewleklych przetokach — rza-
dziej domieSniowo lub doustnie. Do tej grupy nalezg fibrynokinazy hak-
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teryjne aktywujace plazminogen, jak streptokinaza i dezoksyrybonukleaza
(streptodornaza) — wytwarzana przez Streptococcus haemolyticus, liaza
hialuronianowa oraz {rypsyna, Endogennym nieenzymatycznym zwigz-
kiem wykazujgeym wladciwodei fibrynokinazy jest heparyna. Pobudza
ona przekszialcenie profibrynolizyn w fibrynolizyny, a oprocz tego ha-
muje dzialanie antyfibrynolizyn (ryc. VIL1). Zdolno&¢ pobudzania procesu
powstawania plazminy z plazminogenu wykazuja réwniez niekt6ére leki
w zakresie ich ubocznego dzialania (prokaina, fenylobutazon).

3. Srodki przeciw niedokrwistosci (antianaemica)

Morfotyczne skladniki krwi: erytrocyty, leukocyty (granu-
loeyty i agranulocyty — limfocyty, monocyly) oraz plytki krwi — po-
wstaja w szpiku kostnym, $ledzionie, grasicy, wezlach chlonnych i ukta- -
dzie chlonnym przewodu pokarmowego, tj. w migdatkach, kepkach Pe-
yera i wyrostku robaczkowym oraz u ptakéw w torbie Fabricjusa. Jed-
nakze jedynie limfopoeza odbywa sie we wszystkich tych narzadach,
natomiast mielopoeza, tzn. wytwarzanie erytrocytéw, granulocyléw, mo-
nocytéw i ptytek krwi umiejscowione jest w szpiku kostnym.

Niedokrwistosciag nazywana jest choroba krwi, ktorej glow-
nym objawem jest spadek poziomu hemoglobiny we krwi. Spowodowane
jest to zromiejszeniem liczby erytrocytow albo obniZzeniem w nich za-
wartosci hemoglobiny. Czesto przy zmniejszonej liczhie krwinek czer-
wonych niektére z nich sg wigksze (makrocyty) i kazda z krwinek zawiera
wiecej hemoglobiny niz zwykle. Taka niedokrwistosé nazywa sie niedo-
krwistoscia nadbarwliwg (hiperchromatyczng); powstaje ona wskutek
niedoboru witamin, gléwnie kwasu foliowego, By, PP, By, B, 1 C. Od-
mienny obraz przedstawia niedokrwistosé, w ktorej stwierdza sie miedo-
stateczng zawarto$é hemoglobiny w krwinkach. Wtedy wérdod krwinek
o normalnej wielko$ei (normocytdéw) spotylkia sie krwinki mmniejsze (mi-
krocyty). Taks mniedokrwistosé nazywa sie niedokrwisto$eig miedobarwliwg
(hipochromatyczna); powstaje ona z powodu niedoboru zelaza lub utraty
krwi. Opisane postacie miedokrwistodcl sg odmianami niedokrwistodel
niedoborowe.

Ze wzgledu na zrdimicowany etiologie niedokrwistodei u zwierzat,
proponowany jest nastepujgcy podzial: niedokrwistoéé pokrwotocz~-
na (utrata krwi, m. in. spowodowana przez pasoiyty — tegoryjce u pséw,
stupkowce u koni, oblefice u przezuwaczy); niedokrwistof¢ infekcecyj-
no-hemolityczna (wywolana przez pierwotniaki, bakterie, wirusy,
zatrucia chemiczne); niedokrwistosé wtitérna w wyniku chordb _ukl'ﬁ'-
dowych (uklad pokarmowy, oddechowy); niedokrwisto$§¢ niedoboro-
wa (niedostatek zZelaza, witamin, biatka, mikroelementéw); niedokrwi-
stod¢ hipoplastyczna i aplastyczna (uszkodzenie szpiku ko-
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stnego przez energie promienists, ciezkie zatrucia, ciezkie powiktania
schorzen zakaznych, jak noséwka u psow, zolzy u koni). Ta ostainia
postat niedokrwistosci u zwierzat nie jest w zasadzie leczona.

Preparaty zelaza i witaminy sg gldwnymi srodkami w te-
rapii niedokrwistosel, poza oczywiécie dazeniem do usuniecia przyczyny,
jak zwalczanie pasozytéw czy drobnoustrojéw chorobotwérczych. Zelazo
przyswajane jest w postaci dwuwartodciowego jonu i to majlepiej w éro-
dowisku kwasnym. W takiej postaci ulega resorpeji 1 w blonie &luzowej
gormych odeinkéw jelit magazynowane jest w formie ferrytyny juz jako
zelazo przewaimie fréjwartosciowe, Stamtad prey udeiale ceruloplazminy
przenika do krwi, gdzie wigZe sie z B,~globuling, wraz z ktéra (transfe-
ryna) transportowane jest do ukladu krwiotwérezego. Tutaj zostaje ZUZYt~
kowane w procesie tworzenia porfirynowych enzymow oddechowych,
mioglobiny oraz hemoglobiny.

Fizjologiczna zawarto$é zelaza w surowicy krwi wynosi 100 ug/100 ml,
co odpowiada wysyceniu /s 8;~globuliny znajdujacej sie w surowicy krwi.
Bez szkodliwych nastepstw steiemie zelaza moze wazrosnaé do 300 ug/
/160 m! surowicy, natomiast wyisze wartosci dzialaja juz toksycznie;
wywolujs zmiany zwyrodnieniowe w sercu i mie$niach. Zdarzyé sic to
moZe jedynie po parenteralnym podaniu preparatu zelaza, gdyz zasto-
sowane w nadmiarze per os ulega wydaleniu w kale. O wchianialnogei
zelaza decyduje zawarto$¢ w blonie sluzowej jelit wolnej apolerrytyny,
kidra wiaze zelazo i przekszialtea sic w ferrytyne.

W skiad hemoglobiny wchodzi kompleks metaloporfirynowy, zawie-
rajacy atom dwuwartosciowego zelaza zwigzany z atomami azotu czterech
pigeioczlonowych pierscieni pirolowych, oraz globina — biatko z grupy
histonéw. Do wytworzenia gatunkowo swoistej czasteczki tej globiny
niezbedny jest doplyw aminokwasow i obecnoéé witaminy B,, oraz kwa-
su foliowego. Uczestnicza one w syntezic biatka; B,, jest zwiazana z czZyn-
noscig RNA (z syntezg kwasu RNA uczesbniczgcego w erytropoezie), nato-
miast kwas foliowy z DNA. Z kolei witamina By bierze udzial w syntezie
kompleksu metaloporfirynowego; synteza ta zostaje uposledzona w przy-
padku braku podstawowego skladnika, tj. zelaza, oraz w zatruciu olowiem.

NiedokrwistoS¢ ostabia odpornoéé organizmu na czynniki chorobo-
tworeze. Totez preparaty zelaza znajduja zastosowanie jako leki wzma-
cniajgace po chorobach wyniszazajacych organizm, U ptactwa zelazo wply-
wa na nienoé i wielkosé jaj. Ogolnie dziala jako aentidotum w zatruciu
rtecig, olowiem, arsemem. Ze zwigrkami fosforowymi 2elazo tworzy
w przewodzie pokarmowym nierozpuszczalne lub niedysocjujace sole
i dlatego nadmiar fosforanéw w paszy ogranicza tez proces jego wehla-
niania, Wehlanianie zelaza hamowane jest przez tetracykliny (str. 103).

W paszach jest na og6l dostateczna iloéé zelaza, totez zdrowym zwie-
rz¢tom nie grozi niedokrwisto$é z przyczyny niedostatku zelaza w pozy-
wien-_iu. Natomiast oseskom karmionym wylacznie mlekiem odciaganym

376




nalezy kioniecznie wyréwnaé niedobér tego pierwiastka, Zaleznie od pre-
paratu zelaza, to uzupelnienie nasfepuje per os albo parenteralnie, Przy
podazy droga enferalng frzeba sig liczyé z przeszkodami we wehlanianiu,
ale nie ma grozby przedawkowania, ktora istnieje przy bardziej klopot-
liwym pozajelitowym stosowaniu, Zwykle podaje sie zelazo dwuwarto-
Sciowe w postaci siarczanu — siarczan zelazawy (Ferrum sulfuricum
oxydulatum, Hemofer prolongatum®), weglanu (Ferrum carbonicum),
chlorku (Ferrum chloretum, Hemofer®), mleczanu (Ferrum lacticum).
Z irojwartoSciowych soli zelazowych sg w uZyciu eytrynian (Ferrum ci-
tricwum), winian (Ferrum tartaricum), glukonian (Ferrum gluconicum),
U ludzi w celu ostony dwuwarto$ciowych soll przed utlenieniern w prze-
wodzie pokarmowym podaje sie je Iacznie ze zwiazkami oksydoreduk-
cyjnymi, np. z kwasem askorbowym, lub ze érodkami zawierajacymi
grupy sulfhydrylowe., W tym samym celu wykorzystuje sie tez reduku-
jace cukry i kwasy tluszezowe. U psa zelazo irdjwartoSciowe wchiania
sie tak samo dobrze, jak dwuwartoSciowe. Prawdopodobnie dotyczy to
rowniez innych gatunkéw zwierzat. Polgezenia wielkoczasteczkowe zelaza
trojwartoSciowego, np. z dekstranem, sg stosowane domieéniowo (Ferro-
dex W) lub doustnie — tabletki Taferronu W. Ferrodex podaje sie lecz-
niczo 1 zapoblegawiczo prosietom, szezenietomm 1 kocietom, natomiast
Taferron cielgtom, prosietom, jagnietom, zrebictom, w niedokrwistosciach
spowodvwanych bledami zZywienia, przebytymi chorobami i utratg krwi.

W skladzie mieszanek zawierajgcych dekstran zelaza (Suiferrin W)
lub w kompleksowym zwigzku zelaza z sacharozg (Bioferron W) uwrgled-
niona jest takie domieszka soli miedzi {Cuprum sulfuricum) i kobaltu
(Cobaltum bichloratum), a w tym drugim preparacie znajduja se ponadto
sladowe ilodel soli magnezu i cynku, istnieja bowiem naukowe przostanki,
ze te elementy mineralne sg nieodzowne w procesie krwictwaorezym.

Przeciw niedokrwistosei prosiat stuzy preparat doustny Aniron W,
w sklad ktorego, oprdcz soli zelaza i metali $ladowych, wchodzi takze
wodny wyciag hydrolizowanej miazgi- watrobowej, zawierajacy szereg
cennych dla chorego organizmu aminokwaséw i zwigzkéw nukleotydo-
wych. Stosowany jest réwniez u cielat w przypadkach wyniszezenia orga-
nizmu przez przebyte biegunki i inne choroby. Wytwarzanie krwinek
bialyech w szpiku kostnym pobudza pirydoksyna — witamina B, .

W przypadkach, kiedy wagledy ekonomiczne kosztéw leczenia nie
wchodzg w rachube, moga byé wykorzystane w leczeniu niedokrwistosei
preparaty ziozone, jak Vitaminum B compositum® (zesp6! witamin grupy
B), Vitaral® lub Falvit® — zawierajgce wszystkie podstawowe witaminy
i plerwiastki $ladowe, Ferrum pro incjectione (Jectofer) i inne.

W leukopenii spowodowanej promieniami jonmizujacymi lub zatru-
clem chemicznym, np. zwiazkami cytostatycznymi, stosuje sie u ludzi jako
leucopoeticum leikogen {Leucogen) — ester etylowy kwasu w-fenylo-o-(2-
-tiazolidyno-4-karboksylo)-octowego.









