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Обмен железа у здоровых и больных 
алиментарной анемией поросят 

При алиментарной анемии, развивающейся у поросят к 9-
18-му дням жизни, происходит нарушение обмена железа, что 
проявляется уменьшением количества сывороточного жеіе-
ш. увеличением общей и латентной жепечосвячывающей спо­
собности сыворотки крови и содержания в ней трансферрина 
Одновременно наблюдается снижение коэффициента насы­
щения трансферрина железом. Обработка поросят ферро-
.•люкином-75 или комплексным минеральным препаратом 
іКМІІ) нормализует обменжелеза. предупреждая развитие ане­
мии. 

Алиментарная анемия (Anemia alimentaria) — 
болезнь молодняка молозивно-молочного пери­

ода, характеризующаяся расстройством кроветворения, 
уменьшением образования эритроцитов, низким содер­
жанием гемоглобина, нарушением обмена веществ, от­
ставанием в росте и развитии, снижением устойчивости 
К другим заболеваниям. 

Основной причиной алиментарной анемии являет­
ся дефицит железа, возникающий из-за несоответствия 
Между скоростью роста новорожденных и поступле­
нием микроэлемента С молоком матери. Запасы желе­
за в организме поросенка к рождению ограничены (око­
ло 40-47 мг) (вследствие слабого переноса через пла­
центу) и исчерпываются в течение нескольких дней, а 
поступление железа с молоком (около 1 мг в сутки) не 
обеспечивает потребности организма (7-10 мг в сут­
ки), что приводит к нарушению кроветворения [6]. 
К предрасполагающим факторам следует отнести фи­
зиологическую особенность поросят-сосунов — отсут­
ствие свободной соляной кислоты в желудке и в силу 
этого пониженную усвояемость железа, принятого 
внутрь, Тяжесть малокровия усугубляется недостат­
ком в рационе белка, йода, селена, Кобальта, меди, 
цинка, марганца или их несбалансированностью. Ане­
мии поросят-сосунов способствуют также нехватка 
в кормах витаминов В | 2 , В с , В,, В 6 , С, Е и липосвой 
кислоты, аминокислот лизина, метионина и гистиди-
на, глистная инвазия, длительное содержание свино-
логоловья в закрытых помещениях, где часто не со­
блюдаются зоогнгиенические нормативы [5]. 

Поступающее с кормом железо наиболее интенсив­
но всасывается в двенадцатилерстной и начальных от­
делах тощей кишок. Незначительная часть данного 
микроэлемента (1-2%) адсорбируется в желудке. Пус­
ковым механизмом адсорбции железа в желудочно-ки­
шечном тракте является снижение его концентрации 

Alimentary anaemia, appearing in piglets by 9-17'' day of life 
results in iron metabolism disorder, which is demonstrated by 
the decrease of iron content in the serum, the increase 
of general and latent iron-binding capacity- of the blood as well 
as transferrin content in the blood. At the same lime 
the saturation ratio of transferring is reduced The treatment of 
the piglets with ferroglucin-75 or a complex mineral compound 
(k.MP) normalizes iron metabolism and prevents the 
development of anaemia. 

в депо (печени, селезенке и костном мозге). Однако путь 
передачи информации оттканей к эпит елиоцнтам сли­
зистой оболочки желудочно-кишечного тракта еще не 
известен. Логично , что на роль таких передатчиков 
информации могут претендовать уровень концентра­
ции белков-носителей (лигантов): трансферрина. фер-
ритина и др . Большинство современных представле­
ний о процессах всасывания железа в кишечнике от­
водит центральную роль двум видам трансферрина 
мукозному и плазменному, между которыми имеются 
различия в нммунохимических свойствах и устойчи­
вости к протеолитическому действию трипсина. Веро­
ятнее всего мукозиый траисферрин синтезируется не 
энтер о п я т а м и , в которых не удалось обнаружить 
трансферриновую мРНК, а печенью, из которой п о т 
белок поступает в кишечник с желчью. В просвете ки­
шечника он нагружается железом, после чего прони­
кает в энтероцит. На батальной сторонеэнтероцита 
мукозньгіі траисферрин отдает железо своему плазмен­
ному аналогу. Кроме того, первоначальное поступле­
ние железа в эпителий слизистой оболочки может осу­
ществляться пассивно, т. е. без затрат энергии, так как 
мембрана энтероцита с исчерченной каемкой имеет 
участок, связывающий железо. Затем железо включа­
ется в систему внутриклеточного транспорта, перено­
сящую его в базальный отдел клетки и оттуда в плаз­
му крови. В цитозоле энтероцита некоторое количе­
ство железа включается в ферритин, большая часть 
его теряется при слущивании клеток СЛИЗИСТОЙ обо­
лочки, происходящем каждые 3-4 дня, и ЛИШЬ неболь­
шая часть переходите плазму. Гемовое железо, посту­
пившее в энтероцит, отщепляется от тема гемоксиге-
назой слизистой оболочки. Перед включением в фер­
ритин ИЛИ траисферрин двухвалентное железо превра­
щается в трехвалентное. Этот процесс осуществляет­
ся ксантиноксидазой слизистой оболочки [1]. 
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Усвоение железа из ішшечнйка зависит от возраста 
животного, степени обеспечения его железом, состоя­
ния пищеварительной системы, вила поступающего кор­
ма, состава рациона и присутствия других веществ и 
микроэлементов. Неорганическое железо всасывается 
лучше, чем органическое. Из корма быстрее усваива­
ется железо, входящее в состав гема и двухвалентное. 
Благодаря кислотности желудочного сока пищевое же­
лезо переходит в ионизированную двухвалентную фор­
му, что является наиболее благоприятным состоянием 
этого металла для всасывания в кишечнике [2]. Однако 
известно, что у новорожденных животных в первые 
часы жизни в желудке отсутствует свободная соляная 
кислота, а пищеварительные ферменты находятся в не­
активном состоянии [5]. Нарушают всасывание железа 
воспа.'штельно-деструктивные изменения в желудке и 
кишечшгке. Некоторые вещества (например аскорби­
новая, лимонная, яблочная и винная кислоты, фрукто­
за, витамины В,;,, В с , Е, кобальт, медь) ускоряют про­
цесс всасьтания железа, другие (растительные волок­
на, фосфаты, фнтаты, ташшны, кальции, цинк и кад­
мий) тормозят его [ 1 ]. 

Трансферрин доставляет железо тканям, имеющим 
специфические рецепторы. Количество железа, посту­
пающего в клетку, прямо пропорционально числу мем­
бранных рецепторов. Наибольшее количество таких 
рецепторов несутпормобласты иретикулоцитыкост­
ного мозга. Трансферрин, связанный рецептором, по­
ступает внутрь клетки путем эндопитоза, где он обна­
руживается в лизосомной фракции. В клетке происхо­
дит высвобождение железа из трансферрииа, чему спо­
собствует, по-видимому, кислая среда. Затем апотран-
сферрии возвращается в щ-фкуляшпо. Распад трансфер­
рин а происходит в печени после его десмалнрования и 
связывания галактозоконцевыми рецепторами гепато-
щггов. Железо, высвободившееся из трансферрина, свя­
зывается специфическим белком или ферритином, кото­
рые доставляют его в митохондрии, где оно включает­
ся в состав гема с участием феррохелатазы. Трансфер­
рин — это основной ендерофилин, главная функция ко­
торых транспорт всосавшегося железа в его депо, 
рстикулоциты и их предшественники в костном мозге. 
Важная роль ендерофплпнов — ограничение доступно­
сти железа для бактерии и опухолевых тканей, в связи с 
чем они представляют собой самостоятельную систему 
иммунитета. Другой ендерофилин лактоферрин присут­
ствует в молоке и большинстве других секретов, явля­
ется главным белковым компонентом сегментоядерных 
цейтрофилов. Лактоферрин способен связывать избы­
ток железа в пищеварительном тракте, поэтому у сви­
ней, которые в CIUP . быстрого роста нуждаются в повы­
шенном количестве железа, лактоферрина в молоке 
мало [1]. В небольшом количестве железо может связы­
ваться альбуминами, альфа-1, альфа-2и гамма-глобу­
линами [8]. 

Ферритин в большом количестве откладывается 
в печени [10]. В последние годы ферритин рассматрива­
ется как полифункщюнальныи белок. Так, показана его 
супрессорная роль в процессах клеточной пролифера­

ции, в связи с чем уровень сывороточного ферритина 
повышается при различных опухолях. Рост уровня сы­
вороточного ферритина выявлен и при воспалении, по­
этому ферритин рассматривают как белок острой фазы 
[7]. Кроме ферритина запасной фонд железа в организме 
представлен и гемосидерином — производным феррити­
на с более высокой концентрацией этого элемента. 
Он обнаруживается в макрофагах костного мозга, селе­
зенки, купферовых клетках печени [4]. 

Гемоглобин, поступаюішпі в плазму крови при рас­
паде эритроцитов, специфически связывается гаптог-
лобином, что предлтфсждает его фильтрацию через поч­
ки. Гем из этого комплекса отщепляется в печени, после 
чего бета-цепь гаптоглобина осуществляет протеолиз 
глобиновой части молекулы. Свободный гем транспор­
тируется в плазме другим белком — гемопексином. 
После распада порфирина железо снова связывается 
трансферрином и вступает в новый цикл. Некоторая 
часть железа, освободившегося при распаде гемогло­
бина, депонируется в печени и селезенке в виде ферри­
тина и гемосидерина. Запасы железа в печени находят­
ся в клетках ретикулошетоцитарнон системы, но часть 
его содержится и в паренхиматозных клетках. Это же­
лезо обменивается медленно [4]. 

В развитии железодефицитного состояния при али­
ментарной анемии р а з л и ч а ю т две стадии: скрытого 
(латентного) дефицита железа и железодефицитной 
анемии. При первой происходит уменьшение запас­
ного, т р а н с п о р т н о г о , иногда и ткан ев о го железа, 
в то время как количество гемоглобинового железа 
не изменяется. Во вторую стадию в организме умень­
шаются все метаболические фонды железа [7]. Пер­
воначально уменьшаются запасы железа в печени, се­
лезенке и костном мозге. Параллельно в организме 
происходит уменьшение концентрации сывороточно­
го ферритина, который, по современным представле­
ниям, отражает состояние общих запасов железа в орга­
низме. При снижении запасных фондов железа в орга­
низме отмечается понижение его концентрации И ком­
пенсаторное повышение синтеза трансферрина, что 
направлено на ускорение обмена железа, а также на 
усиление адсорбішй его в желудочно-кишечном трак­
те. При этом гемоглобиновый фонд железа не умень­
шается, а отмечается тенденция к снижению концент­
рации гемоглобина в пределах колебаний нормаль­
ных величин — сидеропения без анемии. Дальнейшее 
уменьшение содержания железа приводит к наруше­
нию синтеза тема и вторично — глобина, в результа­
те чего страдает синтез гемоглобин. В сердце и ске­
летной мускулатуре уменьшается концентрация ми-
оглобина. Вследствие нарушения дыхательной фун­
кции крови развивается кислородное голодание тка­
ней. Потребность в кислороде в некоторой степени 
компенсируется рефлекторным усилением дыхания , 
учащением сокращений сердца, ускорением кровото­
ка, спазмом периферических сосудов, выходом депони­
рованной крови, повышением проницаемости стенкика-
пилляров и оболочки эритроцитов для газов крови [3]. 
В результате развивается анемический синдром, про­
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являющийся мышечной слабостью, бледностью СЛИЗИС­
ТЫХ оболочек и кожи, тахикардией, полипноэ. 

Наибольшее диагностическое значение в распозна­
вании анемии имеет определение количества гемогло­
бина, эритроцитов в крови, однако для ранней и точной 
диагностики железодсфинитного состояния необходи­
мо выявлять показатели, характеризующие обмен же­
леза в организме поросят. К таким тестам, доступным в 
современных условиях, относят: Концентрация железа, 
трансферрина в сыворотке крови, общая и латентная 
железосвязывающие способности сыворотки крови, 
коэффициент насыщения трансферрина железом, коли­
чество сидероцитов крови. 

Наиболее чувствительным тестом на алиментар­
ную анемию является содержание железа в сыворот­
ке [9]. Сывороточное железо (СЖ) —- это величина, 
характеризующая количество железа, связанное 
траисферрином [7]. По этому показателю можно выя­
вить заболевание в начальной стадии, когда содер­
жание гемоглобина и уровень гематокрита находят­
ся в пределах нормы. 

При железодефицитном состоянии организма ком­
пенсаторно увеличивается содержание трансферрина 
(ТФ) в крови, что приводит к повышению общей желе-
зосвязывающей способности (ОЖСС), резкому увели­
чению латентной железосвязывающей способности 
(ЛЖСС). ОЖСС показывает сколько железа может был, 
связано траисферрином, т.е. это мера трансферрина. 
ЛЖСС представляет собой разницу-' между ОЖСС и СЖ 
[7]. Коэффициент насыщения трансферрина железом 
(КНТ), указывающий какая часть трансферрина (%) 
насыщена железом, уменьшается. 

Количество сидероцитов — эритроцитов, в кото­
рых железо находится в видеферритина и гемосидери-
на — резко снижается (вплоть до нуля), что является 
следствием уменьшения запасов железа в организме. 
Наиболее точным и достоверным методом для оценки 

депонированного организмом железа является пока­
затель сывороточного ферритина (СФ), однако дан­
ный тест д о р о г о с т о я щ и й и в большинстве случаев 
недоступен ветеринарным специалистам в современ­
ных условиях. 

Целью нашей работы явилось выяснение изменений 
показателей обмена железа при алиментарной анемии 
поросят, влияние на них ферроглюкина-75 и комплекс­
ного минерального препарата (КМП), предложенного 
сотрудниками БелНИИЭВ, содержащего железо, маг­
ний, йод и селен. 

Для опыта использовали поросят с 2-4 до 30-32-
дневного возраста , которых по принципу условных 
аналогов разделили на три іругаты. Животным пер­
вой п о д о п ы т н о й группы внутримышечно вводили 
феррог.люкин-75, в дозе 1,5 мл на голову, двукратно 
с интервалом 7 дней в 2-4 и 9-1 1-суточном возрасте . 
Поросятам второй подопытной группы применяли 
комплексный минеральный препарал ( К М П ) , в дозе 
0,5 мл на 1 кг массы тела в те же сроки. Третья группа 
служила контролем, указанные препараты им не при­
менялись. 

От 12 п о р о с я т каждой группы в возрасте 2-4, 9-
1 1, 16-18, 24-26 и 30-32 дней отбирали пробы крови 
для морфологических и биохимических исследова­
ний. В цельной крови определяли количество гемог­
лобина, эритроцитов и сидероцитов, гематокритную 
величину, в сыворотке — С Ж , О Ж С С , Л Ж С С , ТФ, 
вычисляли К Н Т . 

Установлено, что у поросят контрольной группы 
к 9-1 I -му ДНЮ жизни развивалась алиментарная ане­
мия, сопровождающаяся снижением количества ге­
моглобина до 64,8 г/л, э р и т р о ц и т о в до 4,36х 10 , : / л , 
г ематокрптной величины до 0,26 л/л и сидероцитов 
до 1,1°оо (табл. 1). По мере роста данные показатели 
несколько стабилизировались, но не достигали уровня 
нормы. У поросят, обработанных железосодержащими 

Таблица 1. Морфологические показатели крови поросят ( М + т ) 

Показатели Гоуппы 
Возраст, дней 

Показатели Гоуппы 
2-4 9-7 7 16-18 24-28 30-32 

1 86,30+2.89 106,60+3,11 109,30+2,89 107,90+2,62 109,30+3,07 
Гемоглобин, г/л 7 80,60+1 :88 84,00+1,78 93,10+2,35 91,50+3,18 91,20+2,64 

J 84.20+2.71 64.80+2.24 71,60+2,41 72,60+3,41 74,10+3,08 
1 4,60+0,09 4,96+0.12 5,21±0,11 5,31+0,12 5,29+0.15 

Эритроциты, 10 "/л 2 4,26+ОДІ 4,86+0,24 5,61+0,18 5,82+0,21 5,89+0,16 
4,64±0 :08 4.36+0.09 4.33+0.13 4.45+0.16 4.55+0.19 

1 0,30+0.005 0,38+0,008 0,45+0,010 0,44+0,009 0,41+0,008 
Гематокрит, л/л 2 0,30+0,009 0,37+0,009 0,43+0,009 0,44+0,009 0,44+0,009 

J 0.31+0.008 0.30+0.004 0.26+0.005 0.27+0.006 0.28+0.008 
1 ЗЛ1+032 5,31+0,42 5,46+0,40 7,42+0,49 6,62+0,53 

Сидсроциты, %о 2 3,26+0,23 5.13+0,37 6,03+0,45 8,63+0,56 6,17+0,50 
3 3.17+0.30 1.60+0.18 1,10+0,18 2.13+0.24 2,47+0,22 

Примечание. 1 — поросята , о б р а б о т а н н ы е ф е р р о і л ю к й н о м - 7 5 ; 
2 - поросята, о б р а б о т а н н ы е К М П : 
3 — поросята, к о т о р ы м препараты не применялись 
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препаратами, морфологические показатели крови 
были достоверно выше, чем в контрольной группе 
(р<0,01). У них отмечалась тенденция к увеличению 
содержания гемоглобина, эритроцитов п спдерошп ов. 
Уровень гемоглобина сильнее повышался у животных, 
которым применяли (|)еррогліокші-75, — д о 109.3 г/л 
К 16-18-мудню жизни, оставаясь стабильным на всем 
протяжении опыта. Количество эритроцитов ярче 
увеличивалось у поросят, о б р а б о т а н н ы х КМ П. 
до 5 ,6МО'7 . 1 к 16-18-му п 5 ,89х10 , 2 /л к 30-32-му 
дням жизни. Гематокрптная величина у животных 
первых двух групп оставалась на высоком уровне, 
особенно сильно повышаясь к 16-18-му и 24-26-му 
дням жизни - до 0,43-0,45 л/л, в то время как в кон­
трольной группе данный показатель был достовер­
но ниже. После обработки железосодержащими пре­
паратами у поросят заметно увеличивалось число 
епдероцитов в крови, причем наиболее выражение 
во второй группе — до 8,63%о, что связано с повы­
шением в организме количества запасных форм же­
леза — ферритина п гемосидернна. 

Существенные изменения у больных анемией по­
росят наблюдались в показателях обмена железа 
(табл. 2). Так, у этих животных к 9-11-му дню жизни 
отмечалось резкое уменьшение С Ж (12,9 мкмоль/л), 
что приводило к к о м п е н с а т о р н о м у п о в ы ш е н и ю 
ОЖСС (75,3 мкмоль/л), Л Ж С С (62,4 мкмоль/л) и Т Ф 
(9,98 г/л). В результате отмечалось сильное сниже­
ние КНТ (0,17). У поросят, которым применяли же­
лезосодержащие препараты, данные показатели до­
стоверно отличались от таковых в контрольной груп­
пе (р<0,01). 

Содержание сывороточного железа наиболее ярко 
повышалось у поросят, обработанных ферроглюки-

ном-75 (до 41,4 мкмоль/л к 16-18-дневному возрас­
ту), однако в дальнейшем происходило резкое сни­
жение этого показателя (до 25.7 мкмоль/л к 30-32-му 
дню жизни). У животных, которым вводили КМП, на­
блюдалось постепенное, но стойкое увеличение дан­
ного показателя. Так, у этих поросят количество же­
леза и с ы в о р о т к е ПОВЫСИЛОСЬ К 9-11-му ДНЮ до 
31,7 мкмоль/л, к 16-18-м\ до 36,5 мкмоль/л и оста­
валось в дальнейшем на высоком уровне. 

У поросят первых двух групп на достоверно низ­
ком уровне оставалось количество трансферрина п, 
как следствие, О Ж С С и Л Ж С С сыворотки. Наимень­
ших значений данные показатели достигали у живот­
ных первой группы на 16-18-й день жизни. Так, у этих 
жнвоз пых О Ж С С составила 48,7 мкмоль/л, Л Ж С С — 
7,3 мкмоль/л, Т Ф — 5,97 г/л. В дальнейшем они были 
ниже у поросят второй группы. 

Вследствие высоких концентраций железа в сы­
воротке и н и з к о й О Ж С С у поросят, о б р а б о т а н н ы х 
железосодержащими препаратами, был достоверно 
выше К Н Т по сравнению с животными, которым пре­
п а ра ты железа не применяли. В первые три недели 
жизни существенных различий по данному показа­
телю между поросятами первых двух групп обнару­
жено не б ы л о , однако к 24-26-му и 30-32-му дням 
ЖИЗНИ наибольших значений КНТ достигал у живот­
ных, которым применяли К М П , и составил соответ­
ственно 0,71 и 0,67. 

В ы в о д ы 
1. В к р о в и больных анемией поросят к 9-18-му 

дням жизни резко снижается количество гемоглоби­
на — до 64,8 г/л, э р и т р о ц и т о в — д о 4,33х 10 9 /л, еп­
дероцитов — до 1,10%о и гематокрптная величина — 

Таблица 2. Показатели обмена железа в организме поросят ( М + т ) 

Показатели Группы 
Возраст, дней 

Показатели Группы 
2-4 9-11 16-18 24-28 30-32 

1 18,90+2,09 35,80+1,04 41,40+2,18 27,10+2,52 25,70+1,83 
СЖ, мкмоль/л 2 17,30+1,88 31,70+1,70 36,50+1,90 33,50+2,13 30,10±2,03 

3 18.90+1,12 12,90+1,31 14,90+1,21 15,20+1,84 16,50+1.22 
1 50,20+2,35 50,30+1,64 48,70±1,83 46,20+1,49 54,50+1,86 

ОЖСС, мкмоль/л 2 46,70+2,00 44,20±1,97 44,70+1,81 47,30±1,63 45,10±2,11 
3 51,50+2,58 75,30±2,74 72,70±2,68 67,20±2,06 64,50+2,67 
1 31,30+2,20 14,50+0,95 7,30+0,42 19,10+1,14 28,80+1,31 

ЛЖСС, мкмоль/л 2 29,40±1,75 12 :50±1,27 8,20+0,73 13,80+1,20 15,00+1,11 
3 32,60±1,95 62,40+2,51 57,80±2,14 52,00+2,19 48,00+2,17 
1 6,91+0,34 7,28+0,42 5,97+0,39 7,03+0,42 7,50+0,45 

ТФ, г/л 2 6,54+0,30 6,58+0,37 6,02+0,33 6,11+0,37 7,00+0,38 
3 6,96+0,33 9,98+0,53 9,91+0,48 9,62+0,48 9,04+0,42 
1 0,37+0,05 0,71+0,07 0,85+0,09 0,59+0,07 0,47+0,06 

КНТ 2 0,37+0,06 0,72+0,09 0,82+0,12 0,71+0,10 0,67+0,09 
3 0,37+0,05 0,17+0,03 0,20+0,03 0,23±0,04 0,26+0,04 

Примечание. 1— поросята , о б р а б о т а н н ы е ф е р р о г л ю к и н о м - 7 5 ; 
2 — поросята, о б р а б о т а н н ы е К М П ; 
3 — поросята, к о т о р ы м препараты не применялись 
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до 0,26 л/л. Одновременно снижается содержание сы­
вороточного железа до 12,9 мкмоль/л, повышается 
ОЖСС до 75.3 мкмоль/л, Л Ж С С до 62.4 мкмоль/л, ко­
личество трансферрина до 9.98 г/л, что обусловлива­
ет снижение коэффициента насыщения трансферрина 
железом до 0,1 7. 

2. Обработка поросят железосодержащими препара­
тами феррог.покпном-75 в дозе 1,5 мл на голову, дву-
іфатно с интервалом 7 дней в 2-4 и 9-11-суточном возра­
сте п:ш комплексным минеральным препаратом в дозе 
0,5 мл на I кг массы тела в те же сроки нормализует у них 
обмен железа, предупреждая развитие анемии. 
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