480

Artykutl przeglagdowy

DOI: dx.doi.org/10.21521/mw.6570

Med. Weter. 2021, 77 (10), 480-483

Review

Wplyw niedoborow mineralnych
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Summary

Mineral deficiencies are a common problem in dairy herds around the world. Currently, they most often
occur in a subclinical form or with atypical symptoms, which makes their diagnosis difficult. New methods
and possibilities of identifying mineral deficiencies are being sought. Hematological changes may occur in the
early stages of the development of deficiency diseases, and their detection may be helpful in the early diagnosis
of diseases. The aim of the article is to present the most important information on disorders in the red blood
cell system in the course of mineral deficiencies in dairy cattle. Hematological tests should become one of
the most important elements facilitating the determination of the health condition of cows and enabling the
correct diagnosis and therapy of cattle diseases. Copper, iron, magnesium and phosphorus deficiencies cause
changes in hematological parameters. In iron and copper deficiency, there are microcytic, hypochromatic or
normocytic, normochromic anemia. On the other hand, in the deficiency of magnesium and phosphorus, there

is normocytic, normochromic anemia.
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Choroby metaboliczne w wysokoprodukcyjnych
stadach bydla mlecznego s3 wcigz gldownym pro-
blemem zdrowotnym, mimo coraz dokltadniejszego
bilansowania dawki pokarmowej oraz stosowania
ukierunkowanej profilaktyki. Zauwazalna jest tenden-
cja coraz rzadszego wystepowania ostrych i klinicz-
nych postaci tych chorob, podczas gdy nadal duzym
problemem w stadach bydla mlecznego jest rozwoj
form podklinicznych. Tego typu zaburzen zazwyczaj
nie rozpoznaje si¢ w rutynowym badaniu klinicznym,
a do ich wykrycia dochodzi najczgséciej przy okazji
wystgpowania problemoéw z mlecznos$cia, zaptodnie-
niem czy chorobami ortopedycznymi. Objawy te sg
jednak nietypowe i niespecyficzne dla niedoboréw
mineralnych. Kompleksowa kontrola stanu zdrowia
stada krow powinna uwzglednia¢ regularnie wyko-
nywane badania laboratoryjne. W monitorowaniu
stanu zdrowia stad bydta mlecznego coraz czgsciej
wykorzystuje si¢ badanie hematologiczne, jako jeden
z elementéw umozliwiajacych skuteczne zarzadzanie
stadem. Zmiany hematologiczne moga wystgpowac
juz w poczatkowym stadium rozwoju chorob niedo-
borowych, a ich wczesne wykrycie daje szans¢ na
utatwienie okreslenia toku postepowania lekarskiego.

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie
najistotniejszych informacji na temat zmian w uktadzie
czerwonokrwinkowym w przebiegu niedoboréw mine-
ralnych najczesciej wystepujacych u bydta mlecznego.

Wplyw niedoboru miedzi i zelaza
na parametry hematologiczne

Obnizone stezenie miedzi (Cu) jest czgsto obser-
wowane w stadach bydla na calym $wiecie (16, 18).
Dostegpna literatura podaje, ze niedobor tego pier-
wiastka wystepuje u okoto 50% kréow w badanych
stadach (12). Przyczyny niedoboru Cu w przypadkach
klinicznych s3a niejednokrotnie wieloczynnikowe
1 moga by¢ trudne do diagnozowania, szczegélnie
w poczatkowych stanach niedoboru, kiedy objawy
kliniczne moga by¢ trudne do zaobserwowania (18).

W niedoborze Cu produkcja hemoglobiny jest
nieefektywna, mimo prawidlowego st¢zenia zelaza
(Fe) w surowicy krwi. Mechanizm niedokrwistosci
w niedoborze miedzi nie zostal w pelni wyjasniony
(9). Miedz jest niezbedna do utrzymania homeostazy
Fe, poniewaz jest sktadnikiem biatek bioracych udziat
w hematopezie, takich jak: ceruloplazmina i hefaj-
styna. Ceruloplazmina katalizuje reakcj¢ utleniania
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zelaza Fe?" do Fe**, co umozliwia jego wigzanie
z transferyna i transport w osoczu krwi. Ponadto
jest konieczna do mobilizacji Zzelaza z watroby,
jego transportu do szpiku kostnego 1 dalszego
wykorzystywania do erytropoezy. W przypadku
niedoboru miedzi zelazo jest magazynowane
w watrobie, a jego biodostepnos¢ zmniejsza
si¢. Hefajstyna dziata jako czynnik ulatwiajacy
transport Fe z enterocytow do krwi. Niedobor
tego biatka w organizmie prowadzi do nie-
dobarwliwej niedokrwistosci mikrocytarnej
1 akumulacji zelaza w nabtonku jelitowym (10,
29, 30). Bierze rowniez udzial w wytwarzaniu

481

Tab. 1. WartoS$ci parametréw czerwonokrwinkowych w niedoborze
Cu u bydla wg Abramowicz i wsp. (1, 2)

Zakres norm Niedokrwisto$¢ Niedokrwisto§é
Parametry referencyjnych normocytarna normocytarna
wg Baumgartner (7) | niedobarwliwa (2) normobarwliwa (1)

RBC x 10'%/1 5-7 6,53 6,04
Hgb g/l 105-140 89,5 86,95
Hic I/1 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

1 dojrzewaniu erytrocytow w szpiku kostnym oraz
w syntezie hemu poprzez aktywowanie ferrochelatazy.
Dane pi$miennictwa zawieraja niewiele informacji na
temat zmian hematologicznych w niedoborze miedzi
u bydta.

Najczestszymi opisywanymi konsekwencjami hi-
pokupremii (obnizonego stezenia miedzi we krwi)
u bydta sg: zmniejszenie liczby erytrocytéw (RBC),
stezenia hemoglobiny (Hgb), wskaznika hematokrytu
(Htc), $redniej objetosci krwinki czerwonej (MCV)
1 $redniej masy hemoglobiny w erytrocycie (MCH)
oraz $redniego stg¢zenia hemoglobiny w krwince
(MCHC). Obnizenie tych parametrow wskazuje na
niedokrwisto$¢ mikrocytarng, niedobarwliwg (19,
24), jednakze pojawiaja si¢ doniesienia (1, 2), ze przy
niedoborze miedzi moze wystapi¢ niedokrwisto$¢
normocytarna, normobarwliwa lub niedobarwliwa
(tab. 1). Podobne zmiany opisywane sg u ludzi (14, 17).
Halfdanarson i1 wsp. (14) u 97,5% badanych pacjen-
tow z niedoborem miedzi stwierdzili niedokrwisto$¢
mikrocytarng, normocytarng i makrocytarng.

Dhugotrwatly niedobo6r miedzi w organizmie zmniej-
sza wchianianie zelaza z przewodu pokarmowego
1 prowadzi do obniZenia jego stezenia w surowicy krwi
(10). Z obserwacji wlasnych i danych pismiennictwa
wynika, ze niedobor zelaza u zwierzat dorostych
wystepuje rzadko i najczesciej dotyczy kréw zywio-
nych przemystowo przygotowanymi mieszankami
pelnoporcjowymi z nieodpowiednig suplementacja
makro- i mikropierwiastkow (22). Zawartos¢ w diecie
wysokiego stezenia antagonistow zelaza (np. fosfora-
néw, manganu, niklu, selenu) zaburza wchtanianie Fe
w proksymalnym odcinku jelita cienkiego. Niedobor
zelaza najcze$ciej pojawia si¢ u cielat w okresie jed-
nostronnego zywienia mlekiem (15). Joerling i wsp.
(15) stwierdzili wystepowanie niedokrwistosci nor-
mocytarnej niedobarwliwej u cielat z niedoborem tego
pierwiastka (tab. 2).

W dostepnej literaturze (15, 19, 24) znajduja si¢ pra-
ce opisujgce zmiany w parametrach hematologicznych
przy niedoborze miedzi lub Zelaza. Abramowicz 1 wsp.
(1) opisali rownoczesny niedobor obu mikroelementow
u krow mlecznych, u ktoérych rozpoznano niedokrwi-
sto$¢ normocytarng, niedobarwliwg (tab. 3).

Tab. 2. Parametry hematologiczne u cielat z niedoborem Fe

wg. Joerling i wsp. (15)

Parametry Wartosci prawidtowe Niedobor Fe
RBC T/L 5-10 6,91
Hgb mmol/L 5,6-8,7 <5,6
Hte 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. 3. Srednie wartosci parametréw czerwonokrwinkowych
w réwnoczesnym niedoborze Cu i Fe u bydla wg Abramowicz
iwsp. (1)

Parametry wg g:ﬁ::; ::;?r ) Niedobor Cu i Fe
RBC x 10'%/1 5-7 5,87
Hgb g/l 105-140 84,75
Hic I 0,30-0,40 0,25
MCV fl 40-60 42,25
MCH fmol 0,9-1,5 0,89
MCHC mmol/I 16-21 20,12

Wptyw niedoboru magnezu
na parametry hematologiczne

Niedobor magnezu (Mg) jest czesto spotykanym
zaburzeniem w stadach bydla mlecznego. Wystepuje
gléwnie wiosng u 14-30% badanych kréw mlecznych,
a w postaci tezyczki hipomagnezemicznej u 1-4%
zwierzat (27). Stosowane w profilaktyce niedoboréw
mineralnych preparaty najczgsciej ukierunkowane
s3 na wyréwnanie niedoboru wapnia w organizmie
1 zawieraja zbyt mate zawartosci Mg, co powoduje
koniecznos$¢ wielomiesiecznej doustnej suplementacji
tego makroelementu. Piomelli 1 wsp. (21) zaobser-
wowali u badanych kréw z hipomagnezemia tagodna
niedokrwisto$¢, ktorej towarzyszyla reticulocytoza.
Wystagpito rowniez obnizenie stezenia hemoglobiny
1 wskaznika hematokrytu, a liczba krwinek czerwo-
nych miescila si¢ w zakresie norm referencyjnych.
Abramowicz i wsp. (3, 4) stwierdzili u kréw z niedobo-
rem magnezu obnizenie parametrow czerwonokrwin-
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Tab. 4. Srednie wartosci parametréw czerwonokrwinkowych
w niedoborze Mg u kréw mlecznych wg Abramowicz i wsp. (4)

Parametry éakres norm wg Po_slat’: kliniczna I_’osta(: przewlekta

aumgartner (7) | niedoboru Mg niedoboru magnezu
RBC x 10'%/1 5-7 4,65 6,60
Hgb g/l 105-140 73,5 94,30
Hic I/1 0,30-0,40 0,23 0,29
MCV fl 40-60 49,25 45,86
MCH fmol 0,9-1,5 0,98 0,90
MCHC mmol/l 16-21 19,86 19,58

Tab. 5. Parametry hematologiczne u kréw z hipofosfatemia
(z poporodowa hemoglobinurig) wg Ok i wsp. (20)

Parametry Wartosci prawidtowe Niedobor fosforu
RBC x 10%/mm?® 5,0-8,0 4,33
Hgb g/dl 8,0-14,0 7,93
PCV % 26-42 22,83
MCV 1l 37-57 53,30
MCHC g/dI 26-36 30,48

kowych (RBC, Hgb, Htc) we krwi (tab. 4). Ponadto
w rozmazie krwi zaobserwowano polichromazje
1 ciatka Howell-Jolly (4). Podobne rezultaty otrzymano
u ludzi 1 szczurow dotknigtych hipomagnezemia (21,
25, 31).

Patomechanizm wpltywu magnezu na wystgpowa-
nie anemii nie jest jasny. Magnez jest aktywatorem
1 kofaktorem ponad 300 enzyméw biorgcych udziat
w niemalze wszystkich przemianach metabolicznych
w organizmie (28). Piomelli i wsp. (21) wykazali, ze
niedokrwisto§¢ hemolityczna w przebiegu hipoma-
gnezemii moze by¢ wynikiem zaburzen metaboli-
zmu energetycznego w erytrocytach. Niedobér Mg
powodowat skrocony czas przezywania erytrocytow
w krwiobiegu, przyczyniat si¢ takze do odwodnienia
erytrocytow 1 powstawania komorek sierpowatych.
Suplementacja magnezu per os znacznie obnizata
odwodnienie krwinek u zwierzat dotknigtych anemia
sierpowata.

Inng teori¢ na temat niszczenia erytrocytow w krwio-
biegu przedstawili Elin 1 wsp. (11). Obserwowali oni
krwinki czerwone zdrowych zwierzat w mikroskopie
elektronowym. Na powierzchni erytrocytow widoczne
byly ziarnisto$ci, ktore z czasem przeksztatcaty sie
w ztogi powodujace peknigcie btony komorkowe;j
1 rozpad erytrocytow. Przy niedoborze Mg krwinki
czerwone szybciej ulegaty starzeniu i obserwowano
zmiang ziarnistosci na ztogi, co skracalo zywotnos¢
erytrocytow w krwiobiegu. Ponadto u badanych
zwierzat obserwowano zwigkszong liczbe retiku-
locytéw. W innych badaniach (1, 6) nie oznaczano
retikulocytow, ale w rozmazach krwi zaobserwowano
niedokrwisto$¢ hemolityczng, liczne ciatka Howella-
Jollego i znaczng anizocytozg erytrocytow. Zmiany te
wskazuja na odnowe uktadu czerwonokrwinkowego.
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Wplyw niedoboru fosforu
na parametry hematologiczne

Hipofosfatemia (niedobor fosforu) jest czgsto spo-
tykanym problemem w gospodarstwach wysokopro-
dukcyjnych bydta mlecznego, szczegolnie w okresie
okoloporodowym 1 wczesnej laktacji. Zapada na nig
od 10% do 50%, a nawet 70% zwierzat w stadzie (8,
13, 26). U bydta mlecznego w okresie 2-3 tygodni po
porodzie obserwuje si¢ miedzy innymi hemoglobi-
nuri¢ poporodowa (PPH), bedaca kliniczng postacia
niedoboru fosforu. Ok i wsp. (20) u badanych zwie-
rzat stwierdzili obnizenie RBC, Hgb 1 Htc, natomiast
MCV 1 MCHC byty nieznacznie wyzsze u zwierzat
z PPH niz u krow zdrowych i po leczeniu, jednakze
we wszystkich przypadkach miescity sie w zakresie
norm referencyjnych. Zmiany te wskazuja na niedo-
krwisto§¢ normocytarng, normobarwliwg. Ponadto
w manualnym rozmazie krwi cz¢sto wystepuja reti-
culocyty, anizocytoza i makrocytoza, co wskazuje na
niedokrwisto$¢ regeneratywng (23).

Patomechanizm powodujacy niszczenie erytrocytow
wewnatrz naczyn w trakcie hipofosfatemii nie zostat
w pelni wyjasniony (20). Fosfor organiczny (Pn) od-
powiada za integralnos$¢ bton komorkowych (sktadnik
fosfolipidow), dlatego jego niedobdr prowadzacy do
spadku zawartosci fosfolipidow przyczynia si¢ do
uszkodzenia komorek erytrocytow. Istnieje hipoteza,
ze spadek stezenia fosforu w organizmie prowadzi do
zmniejszonej produkcji ATP w komorkach, co z kolei
zmniejsza zdolnos¢ obrony komorkowej przed stre-
sem oksydacyjnym (23). Uszkodzenie komoérek moze
by¢ réwniez zwigzane z niedostatecznym stezeniem
wewnatrzkomorkowego ATP, ktory jest niezbedny do
utrzymania integralnosci bton komorkowych. Przy
znacznej hipofosfatemii wewnatrzkomorkowe steze-
nie fosforanu i wewnatrzkomoérkowego ATP spada,
w wyniku czego dochodzi do hemolizy wewnatrzna-
czyniowej (5, 23).

Niedobory Cu, Fe, Pn, Mg wptywaja na parametry
czerwonokrwinkowe u bydla. W niedoborze zelaza
1 miedzi spotyka si¢ niedokrwisto$¢ mikrocytarna, nie-
dobarwliwg lub normocytarng, normobarwliwa. W nie-
doborze magnezu 1 fosforu wystepuje niedokrwistos¢
normocytarna, normobarwliwa. Wprowadzenie badan
hematologicznych do rutynowego panelu diagnostycz-
nego w stadach bydta mlecznego moze przyczynic si¢
do wczesnego wykrywania zaburzen rozwijajacych
si¢ na tle niedoborowym. Zmiany w uktadzie czerwo-
nokrwinkowym mogg sta¢ si¢ istotnym wskaznikiem
rozwoju i stopnia zaawansowania procesow niedobo-
rowych u bydta.
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