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Choroby metaboliczne w  wysokoprodukcyjnych 
stadach bydła mlecznego są wciąż głównym pro-
blemem zdrowotnym, mimo coraz dokładniejszego 
bilansowania dawki pokarmowej oraz stosowania 
ukierunkowanej profilaktyki. Zauważalna jest tenden-
cja coraz rzadszego występowania ostrych i klinicz-
nych postaci tych chorób, podczas gdy nadal dużym 
problemem w  stadach bydła mlecznego jest rozwój 
form podklinicznych. Tego typu zaburzeń zazwyczaj 
nie rozpoznaje się w rutynowym badaniu klinicznym, 
a do ich wykrycia dochodzi najczęściej przy okazji 
występowania problemów z mlecznością, zapłodnie-
niem czy chorobami ortopedycznymi. Objawy te są 
jednak nietypowe i  niespecyficzne dla niedoborów 
mineralnych. Kompleksowa kontrola stanu zdrowia 
stada krów powinna uwzględniać regularnie wyko-
nywane badania laboratoryjne. W  monitorowaniu 
stanu zdrowia stad bydła mlecznego coraz częściej 
wykorzystuje się badanie hematologiczne, jako jeden 
z elementów umożliwiających skuteczne zarządzanie 
stadem. Zmiany hematologiczne mogą występować 
już w początkowym stadium rozwoju chorób niedo-
borowych, a  ich wczesne wykrycie daje szansę na 
ułatwienie określenia toku postępowania lekarskiego. 

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie 
najistotniejszych informacji na temat zmian w układzie 
czerwonokrwinkowym w przebiegu niedoborów mine-
ralnych najczęściej występujących u bydła mlecznego.

Wpływ niedoboru miedzi i żelaza  
na parametry hematologiczne

Obniżone stężenie miedzi (Cu) jest często obser-
wowane w stadach bydła na całym świecie (16, 18). 
Dostępna literatura podaje, że niedobór tego pier-
wiastka występuje u  około 50% krów w  badanych 
stadach (12). Przyczyny niedoboru Cu w przypadkach 
klinicznych są niejednokrotnie wieloczynnikowe 
i  mogą być trudne do diagnozowania, szczególnie 
w  początkowych stanach niedoboru, kiedy objawy 
kliniczne mogą być trudne do zaobserwowania (18).

W niedoborze Cu produkcja hemoglobiny jest 
nieefektywna, mimo prawidłowego stężenia żelaza 
(Fe) w  surowicy krwi. Mechanizm niedokrwistości 
w niedoborze miedzi nie został w pełni wyjaśniony 
(9). Miedź jest niezbędna do utrzymania homeostazy 
Fe, ponieważ jest składnikiem białek biorących udział 
w  hematopezie, takich jak: ceruloplazmina i  hefaj-
styna. Ceruloplazmina katalizuje reakcję utleniania 
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żelaza Fe2+ do Fe3+, co umożliwia jego wiązanie 
z transferyną i transport w osoczu krwi. Ponadto 
jest konieczna do mobilizacji żelaza z wątroby, 
jego transportu do szpiku kostnego i dalszego 
wykorzystywania do erytropoezy. W przypadku 
niedoboru miedzi żelazo jest magazynowane 
w  wątrobie, a  jego biodostępność zmniejsza 
się. Hefajstyna działa jako czynnik ułatwiający 
transport Fe z enterocytów do krwi. Niedobór 
tego białka w  organizmie prowadzi do nie-
dobarwliwej niedokrwistości mikrocytarnej 
i akumulacji żelaza w nabłonku jelitowym (10, 
29, 30). Bierze również udział w wytwarzaniu 
i  dojrzewaniu erytrocytów w  szpiku kostnym oraz 
w syntezie hemu poprzez aktywowanie ferrochelatazy. 
Dane piśmiennictwa zawierają niewiele informacji na 
temat zmian hematologicznych w niedoborze miedzi 
u bydła.

Najczęstszymi opisywanymi konsekwencjami hi-
pokupremii (obniżonego stężenia miedzi we krwi) 
u bydła są: zmniejszenie liczby erytrocytów (RBC), 
stężenia hemoglobiny (Hgb), wskaźnika hematokrytu 
(Htc), średniej objętości krwinki czerwonej (MCV) 
i  średniej masy hemoglobiny w  erytrocycie (MCH) 
oraz średniego stężenia hemoglobiny w  krwince 
(MCHC). Obniżenie tych parametrów wskazuje na 
niedokrwistość mikrocytarną, niedobarwliwą (19, 
24), jednakże pojawiają się doniesienia (1, 2), że przy 
niedoborze miedzi może wystąpić niedokrwistość 
normocytarna, normobarwliwa lub niedobarwliwa 
(tab. 1). Podobne zmiany opisywane są u ludzi (14, 17). 
Halfdanarson i wsp. (14) u 97,5% badanych pacjen-
tów z niedoborem miedzi stwierdzili niedokrwistość 
mikrocytarną, normocytarną i makrocytarną.

Długotrwały niedobór miedzi w organizmie zmniej-
sza wchłanianie żelaza z  przewodu pokarmowego 
i prowadzi do obniżenia jego stężenia w surowicy krwi 
(10). Z obserwacji własnych i danych piśmiennictwa 
wynika, że niedobór żelaza u  zwierząt dorosłych 
występuje rzadko i najczęściej dotyczy krów żywio-
nych przemysłowo przygotowanymi mieszankami 
pełnoporcjowymi z  nieodpowiednią suplementacją 
makro- i mikropierwiastków (22). Zawartość w diecie 
wysokiego stężenia antagonistów żelaza (np. fosfora-
nów, manganu, niklu, selenu) zaburza wchłanianie Fe 
w proksymalnym odcinku jelita cienkiego. Niedobór 
żelaza najczęściej pojawia się u cieląt w okresie jed-
nostronnego żywienia mlekiem (15). Joerling i wsp. 
(15) stwierdzili występowanie niedokrwistości nor-
mocytarnej niedobarwliwej u cieląt z niedoborem tego 
pierwiastka (tab. 2).

W dostępnej literaturze (15, 19, 24) znajdują się pra-
ce opisujące zmiany w parametrach hematologicznych 
przy niedoborze miedzi lub żelaza. Abramowicz i wsp. 
(1) opisali równoczesny niedobór obu mikroelementów 
u krów mlecznych, u których rozpoznano niedokrwi-
stość normocytarną, niedobarwliwą (tab. 3).

Wpływ niedoboru magnezu  
na parametry hematologiczne

Niedobór magnezu (Mg) jest często spotykanym 
zaburzeniem w stadach bydła mlecznego. Występuje 
głównie wiosną u 14-30% badanych krów mlecznych, 
a  w  postaci tężyczki hipomagnezemicznej u  1-4% 
zwierząt (27). Stosowane w profilaktyce niedoborów 
mineralnych preparaty najczęściej ukierunkowane 
są na wyrównanie niedoboru wapnia w  organizmie 
i  zawierają zbyt małe zawartości Mg, co powoduje 
konieczność wielomiesięcznej doustnej suplementacji 
tego makroelementu. Piomelli i  wsp. (21) zaobser-
wowali u badanych krów z hipomagnezemią łagodną 
niedokrwistość, której towarzyszyła reticulocytoza. 
Wystąpiło również obniżenie stężenia hemoglobiny 
i wskaźnika hematokrytu, a  liczba krwinek czerwo-
nych mieściła się w  zakresie norm referencyjnych. 
Abramowicz i wsp. (3, 4) stwierdzili u krów z niedobo-
rem magnezu obniżenie parametrów czerwonokrwin- 

Tab. 3. Średnie wartości parametrów czerwonokrwinkowych 
w równoczesnym niedoborze Cu i Fe u bydła wg Abramowicz 
i wsp. (1)

Parametry Zakres norm  
wg Baumgartner (7) Niedobór Cu i Fe

RBC × 1012/l 5-7   5,87

Hgb g/l 105-140 84,75

Htc l/l 0,30-0,40   0,25

MCV fl 40-60 42,25

MCH fmol 0,9-1,5   0,89

MCHC mmol/l 16-21 20,12

Tab. 2. Parametry hematologiczne u cieląt z niedoborem Fe 
wg. Joerling i wsp. (15)

Parametry Wartości prawidłowe Niedobór Fe

RBC T/L 5-10     6,91

Hgb mmol/L 5,6-8,7 < 5,6

Htc L/L 0,28-0,38   < 0,28

MCV fL 27,0-36,1 > 27

MCH fmol 0,66-0,84   < 0,66

MCHC mmol/l 20,2-24,18 < 20,2

Tab. 1. Wartości parametrów czerwonokrwinkowych w niedoborze 
Cu u bydła wg Abramowicz i wsp. (1, 2)

Parametry
Zakres norm 

referencyjnych  
wg Baumgartner (7)

Niedokrwistość 
normocytarna 

niedobarwliwa (2)

Niedokrwistość 
normocytarna 

normobarwliwa (1)

RBC × 1012/l 5-7   6,53   6,04

Hgb g/l 105-140   89,5 86,95

Htc l/l 0,30-0,40   0,27   0,26

MCV fl 40-60 42,18 43,26

MCH fmol 0,9-1,5   0,86   0,90

MCHC mmol/l 16-21 19,95 20,82
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kowych (RBC, Hgb, Htc) we krwi (tab. 4). Ponadto 
w  rozmazie krwi zaobserwowano polichromazję 
i ciałka Howell-Jolly (4). Podobne rezultaty otrzymano 
u ludzi i szczurów dotkniętych hipomagnezemią (21, 
25, 31).

Patomechanizm wpływu magnezu na występowa-
nie anemii nie jest jasny. Magnez jest aktywatorem 
i kofaktorem ponad 300 enzymów biorących udział 
w niemalże wszystkich przemianach metabolicznych 
w organizmie (28). Piomelli i wsp. (21) wykazali, że 
niedokrwistość hemolityczna w  przebiegu hipoma-
gnezemii może być wynikiem zaburzeń metaboli-
zmu energetycznego w  erytrocytach. Niedobór Mg 
powodował skrócony czas przeżywania erytrocytów 
w krwiobiegu, przyczyniał się także do odwodnienia 
erytrocytów i  powstawania komórek sierpowatych. 
Suplementacja magnezu per os znacznie obniżała 
odwodnienie krwinek u zwierząt dotkniętych anemią  
sierpowatą.

Inną teorię na temat niszczenia erytrocytów w krwio-
biegu przedstawili Elin i wsp. (11). Obserwowali oni 
krwinki czerwone zdrowych zwierząt w mikroskopie 
elektronowym. Na powierzchni erytrocytów widoczne 
były ziarnistości, które z  czasem przekształcały się 
w  złogi powodujące pęknięcie błony komórkowej 
i  rozpad erytrocytów. Przy niedoborze Mg krwinki 
czerwone szybciej ulegały starzeniu i obserwowano 
zmianę ziarnistości na złogi, co skracało żywotność 
erytrocytów w  krwiobiegu. Ponadto u  badanych 
zwierząt obserwowano zwiększoną liczbę retiku-
locytów. W  innych badaniach (1, 6) nie oznaczano 
retikulocytów, ale w rozmazach krwi zaobserwowano 
niedokrwistość hemolityczną, liczne ciałka Howella-
Jollego i znaczną anizocytozę erytrocytów. Zmiany te 
wskazują na odnowę układu czerwonokrwinkowego.

Wpływ niedoboru fosforu  
na parametry hematologiczne

Hipofosfatemia (niedobór fosforu) jest często spo-
tykanym problemem w gospodarstwach wysokopro-
dukcyjnych bydła mlecznego, szczególnie w okresie 
okołoporodowym i wczesnej laktacji. Zapada na nią 
od 10% do 50%, a nawet 70% zwierząt w stadzie (8, 
13, 26). U bydła mlecznego w okresie 2-3 tygodni po 
porodzie obserwuje się między innymi hemoglobi-
nurię poporodową (PPH), będącą kliniczną postacią 
niedoboru fosforu. Ok i wsp. (20) u badanych zwie-
rząt stwierdzili obniżenie RBC, Hgb i Htc, natomiast 
MCV i MCHC były nieznacznie wyższe u zwierząt 
z PPH niż u krów zdrowych i po leczeniu, jednakże 
we wszystkich przypadkach mieściły się w zakresie 
norm referencyjnych. Zmiany te wskazują na niedo-
krwistość normocytarną, normobarwliwą. Ponadto 
w manualnym rozmazie krwi często występują reti-
culocyty, anizocytoza i makrocytoza, co wskazuje na 
niedokrwistość regeneratywną (23).

Patomechanizm powodujący niszczenie erytrocytów 
wewnątrz naczyń w trakcie hipofosfatemii nie został 
w pełni wyjaśniony (20). Fosfor organiczny (Pn) od-
powiada za integralność błon komórkowych (składnik 
fosfolipidów), dlatego jego niedobór prowadzący do 
spadku zawartości fosfolipidów przyczynia się do 
uszkodzenia komórek erytrocytów. Istnieje hipoteza, 
że spadek stężenia fosforu w organizmie prowadzi do 
zmniejszonej produkcji ATP w komórkach, co z kolei 
zmniejsza zdolność obrony komórkowej przed stre-
sem oksydacyjnym (23). Uszkodzenie komórek może 
być również związane z niedostatecznym stężeniem 
wewnątrzkomórkowego ATP, który jest niezbędny do 
utrzymania integralności błon komórkowych. Przy 
znacznej hipofosfatemii wewnątrzkomórkowe stęże-
nie fosforanu i  wewnątrzkomórkowego ATP spada, 
w wyniku czego dochodzi do hemolizy wewnątrzna-
czyniowej (5, 23).

Niedobory Cu, Fe, Pn, Mg wpływają na parametry 
czerwonokrwinkowe u  bydła. W  niedoborze żelaza 
i miedzi spotyka się niedokrwistość mikrocytarną, nie-
dobarwliwą lub normocytarną, normobarwliwą. W nie-
doborze magnezu i fosforu występuje niedokrwistość 
normocytarna, normobarwliwa. Wprowadzenie badań 
hematologicznych do rutynowego panelu diagnostycz-
nego w stadach bydła mlecznego może przyczynić się 
do wczesnego wykrywania zaburzeń rozwijających 
się na tle niedoborowym. Zmiany w układzie czerwo-
nokrwinkowym mogą stać się istotnym wskaźnikiem 
rozwoju i stopnia zaawansowania procesów niedobo-
rowych u bydła.
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