
п .  я. к о н о п е л ь к о

К ПАТОГЕНЕЗУ АНЕМИИ ПРИ Д-ВИТАМИННОЙ
НЕДОСТАТОЧНОСТИ У ПОРОСЯТ

У растущих поросят на почве Д-витаминной недо­
статочности (рахита) развивается различной степени 
малокровие. Сочетание анемии с рахитом считается фак­
том известным давно (Уранов, 1929; Сараев, 1932; Му­
хин, -1934; Спасский, 1949 и др.), однако патогенез ане­
мии до сего времени не выяснен. Между тем клиници­
стам совершенно очевидно, что изучение сущности 
анемии при рахите поросят имеет немаловажное теоре­
тическое и практическое значение, так как от решения 
данного вопроса зависит и правильность выбора те­
рапии.

В специальной ветеринарной литературе мы не на­
шли работ, посвященных исследованию костномозгового 
кровотворения при Д-гиповитаминозе поросят, в то вре­
мя как медицина располагает рядом работ отечествен­
ных исследователей (Акчурина, Кревер, 1935; Лаго, 
1949, 1953; Мирзамухамедов, 1949; Осетринкина, 1953; 
Скрябина, 1953; Рикман, 1958 и др.)- В связи с этим 
мы поставили своей целью изучить функциональное со­
стояние кровотворных органов при рахите у поросят. 
Была исследована периферическая кровь и костномоз­
говые пунктаты с учетом клинической картины заболе­
вания.

Материалом для исследований служили 42 больных 
Д-гиповитаминозом поросенка в возрасте трех-семи ме­
сяцев крупной белой породы или их помеси, принадле­
жащие хозяйствам Витебской области. Диагноз уста­
навливался на основании анамнеза, клинической карти­
ны, исследования крови, костномозгового пунктата и 
рентгенографии костей предплечья и голени,
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• У заболевших животных отмечались ухудшение или 
извращение аппетита, отставание в росте, нарушение 
статических функций, искривление конечностей и по­
звоночника, расширение суставов и др. В начальный 
период заболевания у некоторых поросят двух-четырех- 
месячного возраста наблюдались приступы тетанически- 
клонических судорог или явления удушья (ларинго- 
спазм). На рентгеновских снимках обеднение костей 
минеральными солями проявлялось в остеопорозе и ма- 
локонтрастности рентгеновского изображения, истонче­
нии кортикального слоя, расширении дистальных эпи­
физов предплечья, большой берцовой кости и др..

Периферическую кровь брали из вен наружной по­
верхности уха или кончика хвоста. В ней определяли 
количество гемоглобина (в единицах Сали), эритроци­
тов, лейкоцитов, цветной показатель и выводили на ос­
новании подсчета 200 клеток лейкоцитарную формулу. 
В отдельных случаях определяли число ретикулоцитов 
в камере по методу С. А. и А. С. Хрусталевых (1941, 
1956). Костномозговой пунктат получали методом точ­
ного дозирования (0,1 мл) по С. И. Смирнову (1943, 
1954) путем пункции плечевой кости аналогично мето­
ду, предложенному И. Ф. Поповым (1954) для пенто- 
талового наркоза свиней. Из полученного пунктата при­
готовляли мазки, в которых подсчитывали 500 клеток 
миэло-эритробластического ряда для выведения миэло- 
грамм.

У некоторых животных периферическую кровь (16 го­
лов) и костномозговые пунктаты (9 голов) исследовали до 
и после антирахитической терапии, которая проводилась 
путем внутримышечного введения масляного концентрата 
витамина Д2 в дозе 75 000—150 000 инт. ед. с промежутка­
ми в два-три дня.

Многие исследователи (Алексеев, 1953; Семенская, 
1954; Кассирский, Алексеев, 1955; Георгиев, 1957; Про­
гонная, 1957; De-Boelpaepe, 1955 и др.) придавали боль­
шое значение измерению диаметра эритроцитов при 
анемических состояниях. Для суждения о характере 
нарушения кровотворения при витаминно-минеральной 
недостаточности мы провели измерение диаметра эри­
троцитов у 31 животного. У 14 больных диаметр эритро­
цитов измерялся дважды (до и после антирахитической 
терапии). Диаметр эритроцитов определялся окуляр­
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микрометром. Последний калибрировался по объектив­
ному микрометру. В каждом сухом окрашенном мазке 
диаметр определялся у 100 эритроцитов.

Как показали исследования, в периферической кро­
ви рахитичных поросят отмечено снижение гемоглобина 
с максимальным падением до 32—42 единиц. У трех 
поросят количество гемоглобина было 20—22 единицы. 
В одном случае зарегистрировано уменьшение гемогло­
бина до 10 единиц с одновременной сильной гипохроми­
ей эритроцитов. Наблюдается следующая закономер­
ность: чем резче выражена степень анемии, тем силь­
нее в мазках периферической крови отмечалась 
гипохромия эритроцитов. Однако почти у половины 
больных (у 19 из 42) количество гемоглобина было 
в пределах нормы (60 единиц и выше).

Количество эритроцитов уменьшалось не так сильно, 
как содержание гемоглобина. У большинства животных 
(у 22 из 42) количество эритроцитов колебалось в пре­
делах 6—8 млн. в 1 мм3 крови. У остальных от 4 до
5,5 млн., т. е. было в пределах нижних границ нормы 
(Смирнов, 1936; Васильев, 1958), и только в трех слу­
чаях отмечено резкое падение количества эритроцитов 
(1,5—2 млн. в 1 мм3 крови). Следует подчеркнуть, что 
не всегда степень уменьшения количества эритроцитов 
и гемоглобина соответствовала тяжести рахитического 
процесса. В описываемом случае резкое снижение ко­
личества эритроцитов и гемоглобина наблюдалось у по­
росят с легкой формой заболевания. Часто в мазках 
крови была изменена форма эритроцитов (пойкилоци- 
тоз), в меньшей степени — величина (анизоцитоз). 
Редко наблюдалась полихромазия, причем была она 
тем больше, чем сильнее выражена анемия.

В периферической крови 20 животных подсчитывали 
и количество ретикулоцитов камерным методом. Их ко­
личество варьировало в пределах 2—15,1 на 1000 эри­
троцитов, т. е. не было выше пределов физиологических 
колебаний для этого вида животных. По А. В. Василь­
еву (1958), в норме у свиней 2,7—14,0 ретикулоцитов 
на 1000 эритроцитов.

Как правило, у больных со значительным умень­
шением эритроцитов и гемоглобина одновременно на­
блюдалось и наиболее резкое увеличение числа рети­
кулоцитов (34,5 ретикулоцита на 1000 эритроцитов),
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что, надо думать, указывало на интенсивно протека­
ющие процессы регенерации. Последние, по-видимому, 
и обусловливали небольшие колебания числа эритро­
цитов в периферической крови больных рахитом по­
росят.

Цветной показатель у большинства обследованных 
животных (26 из 42) был меньше единицы (с макси­
мальным падением до 0,42—0,44); у большей же части 
больных он равнялся 0,60—0,80. В семи случаях цвет-

а

4 5 6 1 6  9
Диаметр зритроцитоб 6микронах

Рис. 1. Изменение диаметра эритроцитов:
а — у трехмесячного поросенка, 
поросят (средние данные): -----

больного рахитом; б — у больных рахитом 
— до лечения; - —  после антирахитичес- 
кой терапии.

ной показатель равен единице, в девяти — был выше 
единицы.

Измерения 4500 эритроцитов в сухих окрашенных 
мазках крови показали, что 62,4% эритроцитов имеет 
диаметр 5—6 микрон, 32%—7, 3,5%—8, 1,1%—9 микрон. 
Эритроциты диаметром 10 микрон встречались очень 
редко (найдено только три макроцита). Если учесть, 
что в норме средний диаметр эритроцитов у свиньи, 
по С. И. Смирнову (1936), равен 6,5 микрона, то в на­
ших исследованиях средняя величина эритроцитов имела 
тенденцию к уменьшению, т. е. к микроцитозу.
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При изображении количественного соотношения эри­
троцитов различного диаметра графически получается 
эритроцитометрическая кривая (кривая Прайс-Джонса), 
вершина которой соответствует среднему размеру эри­
троцитов, преобладающих в мазке. На рис. 1 (а и б) 
видно, что вершина кривой сдвинута немного влево по 
сравнению с линией средней величины эритроцитов. 
Почти не изменялась величина эритроцитов и после 
антирахитической терапии. Направленность кровотворе- 
ния в сторону микроцитоза в сочетании с гипохромией 
эритроцитов свидетельствует о том, что при Д-гипови- 
таминозе имеет место недостаточность железа в орга­
низме поросят. Развивающуюся на этой почве анемию 
можно характеризовать как железодефицитную.

Следовательно, при Д-витаминной недостаточности 
у поросят в большинстве случав развивается картина 
нерезкой гипохромной анемии, степень выраженности 
которой далеко не всегда соответствует тяжести рахита. 
Наличие гипохромных эритроцитов, микроцитов, анизо- 
пойкилоцитов при нормальном количестве ретикулоци- 
тов в периферической крови нужно рассматривать как 
признак, указывающий на нарушение регенерации крас­
ных кровяных шариков (Тур, 1957; Тушинский, Ярошев- 
ский, 1959). С другой стороны, следует подчеркнуть, что 
даже при тяжелых формах Д-гиповитаминоза мы очень 
редко находили в мазках периферической крови не­
зрелые формы эритроцитов — нормобласты. Только 
в трех случаях из 42 нами отмечено выхождение в пе­
риферическую кровь единичных нормобластов. Это 
дает основание полагать, что барьерная функция кост­
ного мозга при Д-витаминной недостаточности не на­
рушается.

Довольно характерные изменения отмечены в кар­
тине белой крови. Количество лейкоцитов в 60% слу­
чаев увеличено, особенно значительно при осложнении 
рахита бронхопневмонией, гастроэнтеритом и др. В 38% 
случаев количество лейкоцитов находилось в пределах 
физиологических колебаний. В лейкоцитарной формуле 
преобладают нейтрофилы со сдвигом ядра влево до 
юных форм. Аналогичные данные получены И. М. Са- 
райкиным (1956). Процент лимфоцитов, как правило, 
уменьшен. Количество эозинофилов в большинстве слу­
чаев уменьшено или же они отсутствуют. Только в семи
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случаях зарегистрирована эозинофилия, которая, по-ви­
димому, связана с глистным заболеванием. Моноциты 
находятся в пределах нормы или же несколько выше 
(в 42,9% случаев). Редко встречаются клетки Тюрка. 
В мазках периферической крови Наблюдаются дегене­
ративные изменения нейтрофилов и лимфоцитов (лей- 
колиз, пикноз, вакуолизация и др.). Дегенеративные 
изменения ядер нейтрофилов у свиней отмечали также 
Г. А. Качанов и И. А. Эдельштейн (1936), В. В. Спас­
ский (1949).

Для суждения о состоянии крбвотворения при Д-ги- 
повитаминозе свиней были проведены исследования 
пунктатов костного мозга, так как функциональное 
состояние последнего является тонким показателем 
реактивности организма в целом.

Переходя к оценке эритропоэтической функции кост­
ного мозга, можно отметить, что; деятельность послед­
него в отношении эритропоэза не только не ослаблена, 
а, наоборот, даже усилена. Об этом свидетельствуют 
следующие данные. Содержание элементов эритробла- 
стического ряда повышено до 37,9% при довольно вы­
соком содержании процента родоначальных клеток

/ . . ~ лейкокрасного ряда (см. таблицу). Отношение э■  ̂ - из­
меняется в пользу ядросодержащих форм красного 
ряда. Если у здоровых свиней, по С. И. Смирнову 
(1943, 1954), это отношение равняется 2,7 : 1 (у чело­
века 3 :1 ) , то при развитии анемии на почве Д-вита-

0 лейкоминнои недостаточности соотношение -----  равнялось
1,3:1, т. е. изменялось за счет усиления эритропоэза. 
У некоторых больных это соотношение составляло 1 : 1,2.

Наши исследования показали, что наиболее низкий 
процент ядросодержащих элементов красного ряда па­
дал на родоначальные клетки — проэритробласты— 
0,7%, в большем количестве встречались базофильные 
эритробласты — 4,0% (табл. 1). В половине случаев 
наблюдалось уменьшение и реже отсутствие полихро- 
матофильных эритробластов при низком проценте их 
в костномозговом пунктате (2,4). Значительно более 
низкое содержание оксифильных (ортохромных) эри-
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Миэлограммы клинически здоровых и больных рахитом свиней

Показатели миэлограммы

Больные рахитом Клинически
здоровые

ми
ни

му
м

ср
ед

не
е

ма
кс

им
ум

по
 С

. 
И

. 
См

ир
­

но
ву

по
 А

. 
С.

 К
ал

и­
ни

ну

М
иэ

ло
бл

ас
ти

че
ск

ий
 

ря
д

Миэлобласты 0,2 0,8 2,2 0,6 0,4

Н
ей

тр
оф

ил
ы

Промиэлоциты
Миэлоциты
Метамиэлоциты
Палочкоядерные
Сегментоядерные

0,2
0,2
0,8

12,4
2,8

0,6
0,5
3,5

28,6
15,0

2,4
1,6
8,2

50,4
44,6

U
4,0
7,4

32,7
6,6

0,6
7,8

13.2
16.2 
8,0

В с е г о  нейтрофилов 48,2 51,8 45,8

Эо
зи

но
фи

лы

Миэлоциты
Метамиэлоциты
Палочкоядерные
Сегментоядерные

0,2
0,2
0,4
0,2

0,8 
0,3 
1,7 
0,7 '

3,0 
1,2 
3,2 

• 4,6

0,7
2,2
2,2
0,4

0,6
1,6
1,8
0,8

В с е г о  эозинофилов 3,5 5,5 4,8

Базофилы 0 0,1 1,2 0,2 0,6

В с е г о  по миэлобластическому 
ряду 52,6 58,5 51,6

Эр
ит

ро
бл

ас
ти

че
ск

ий
 р

яд Проэритробласты 0,2 0,7 2,0 и 0,4

Эр
ит

ро
-

бл
ас

ты

•
Базофильные
Полихроматофильные
Оксифильные

0,6
0,2
0

4,0
2,4
0,4

14,6
17,2
2,4

6,2
35,2

1,8
6,4
8,6

Нормобласты 4,0 30,4 61,8 57,5 5,4

В с е г о  по эритробластиче- 
скому ряду 37,9 21,5и 22,6
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Продолжение таблицы

Показатели миэлограммы

Больные рахитом Клинически 
здоровые *

ми
ни

му
м

* ср
ед

не
е

ма
кс

им
ум

по
 С

. 
И

. 
См

ир
­

н о
ву

по
 А

. 
С.

 К
ал

и­
н и

ну

Лимфоциты 0,4 5,0— 25,6 17,7 20,8

п Моноциты 0 ,2 - 2,5 10,6 0,9 3,0
(Т)
Си Плазматические клетки 0,2 0,5 1,4 0,7 0,8
К Клетки РЭС 0,4 1,5 7,8 0,7 1,2
н<V
Ж И т о г о  по группе РЭС 4,4 2,3 5,0

тробластов, причем в 18 случаях (43%) в пунктатах они 
отсутствовали.

Низкое содержание оксифильных эритробластов 
в пунктатах костного мозга при небольшой эритропении 
в периферической крови нужно рассматривать как след­
ствие торможения эритропоэза на фазе гемоглобиниза- 
ции эритробластов, т. е. на фазе созревания полихрома- 
тофильных и особенно оксифильных эритробластов.

Основное же количество ядросодержащих элементов 
красного ряда составляли нормобласты (30,4%). Почти 
во всех пунктатах наблюдалось митотическое деление 
эритробластов. Индекс созревания эритробластов со­
ставлял 0,81 при норме 0,62, по А. С. Калинину (1963), 
и 0,76,— по И. А. Кассирскому и Г. А. Алексееву (1948).

Сопоставляя данные исследования пунктата костного 
мозга и периферической крови, можно сделать вывод 
о том, что у рахитичных поросят развивается гипохром­
ная микроцитарная анемия в сочетании с анизопойки- 
лоцитозом и нормобластическим типом эритропоэза. 
Костный мозг в отношении образования эритробластов 
можно охарактеризовать как активный. В то же время
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регенераторное состояние эритропоэза сопровождалось 
нарушением эритроидной функции, так как последняя 
не обеспечивала нормального содержания гемоглобина 
и эритроцитов в периферической крови. Следовательно, 
при Д-гиповитаминозе поросят развитие анемии явилось 
не результатом общего угнетения кровотворной функ­
ции костного мозга, а следствием торможения эритро­
поэза на фазе созревания эритробластов.

Анализ качественного состава клеток миэлобласти- 
ческого ряда при рахите поросят показывает, что левая 
часть нейтрофильных элементов миэлограммы (промиэ- 
лоциты, миэлоциты, метамиэлоциты) явно уменьшена 
по сравнению с правой, куда относятся палочкоядерные 
и сегментоядерные нейтрофилы. В среднем левая часть 
миэлограммы составляла 4,5% (с колебаниями от 2,2 
до 8%). Правая же часть миэлограммы у всех под­
опытных животных преобладала над левой, составляя 
в среднем 43,6% (с колебаниями от 26,4 до 66,2%) 
В связи с этим костномозговой индекс нейтрофилов
/------------------- 1------ j------- --------------------  понизился до\ палочкоядерные +  сегментоядерные ]
0,1 (при норме у человека 0,6—0,8). Общее же коли­
чество нейтрофилов в пунктатах костного мозга колеба­
лось в пределах нормы (48,2%). Следует отметить, что 
изменения гранулопоэза в большинстве случаев соот­
ветствуют тяжести рахитического процесса.

Уменьшение костномозгового индекса нейтрофилов 
при общем нормальном проценте этих клеток в миэло- 
граммах, лейкоцитозе и нейтрофилии в периферической 
крови свидетельствует о повышении функциональной 
деятельности костного мозга в отношении нейтрофиль- 
ного гранулопоэза.

Несмотря на явное снижение процента незрелых 
элементов нейтрофильного ряда в пунктатах костного 
мозга, у большинства больных животных мы находили 
увеличение числа родоначальных клеток миэлоидного 
ряда — миэлобластов, содержание которых колебалось 
от 0,2 до 2,2% при среднем количестве 0,8%. Только 
у двух больных в пунктатах костного мозга миэлобла- 
сты отсутствовали. Наличие повышенного процента миэ­
лобластов указывает также на то, что при Д-гиповита­
минозе имеет место раздражение миэлопоэза. Отмечено
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небольшое повышение процента ретикуло-эндотелиаль- 
ных клеток нормальной морфологии.

Что касается эозинофилов, то при рахите поросят их 
содержание в костном мозгу понижено. Количество 
лимфоцитов снижено против нормы в три-четыре раза 
при низком (5,0%) среднем их содержании в миэло- 
грамме. Мегакариоциты у большинства больных отсут­
ствовали и только у некоторых встречались в единичных 
экземплярах. У некоторых животных отмечались деге­
неративные изменения костномозговых нейтрофильных 
гранулоцитов и лимфоцитов в виде лейколиза, вакуоли­
зации ядра и протоплазмы и др.

Под воздействием витамина Д2 (без применения спе­
циального противоанемического лечения) убывали не 
только клинические симптомы рахита, но и одновре­
менно улучшались показатели крови, костного мозга 
и рентгенограммы костей конечностей. В периферической 
крови снижался лейкоцитоз, нормализовалась лейкоци­
тарная формула; в мазках крови уменьшалось количе­
ство дегенеративных форм белой крови. В костномозго­
вых пунктатах наступало успокоение миэлопоэза. Правая 
часть миэлограммы уменьшалась, немного повышался 
костномозговой индекс нейтрофилов. Меньше встреча­
лось дегенеративных форм.

В красной крови изменения менее заметные. Не­
смотря на значительное улучшение клинических симп­
томов рахита, количество гемоглобина в периферической 
крови не только не увеличилось, а, наоборот, у многих 
больных имело тенденцию к дальнейшему снижению. 
Количество эритроцитов с улучшением клинического 
статуса больных в большинстве случаев увеличивалось. 
В пунктатах костного мозга наблюдалось небольшое 
снижение полихроматофильных и в меньшей степени ок- 
сифильных эритробластов и повышение процента иормо- 
бластов, т. е. под влиянием антирахитического лечения 
наступало дальнейшее торможение созревания эритро­
бластов.

Из наших опытов по лечению рахита витамином Д 2 
следует, что, несмотря на нормализацию лейкопоэза 
и некоторое повышение количества эритроцитов, содер­
жание гемоглобина несколько снижалось или же оста­
валось прежним. Не нормализовался и эритропоэз без 
применения специального противоанемического лечения.
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Эти данные, по-видимому, свидетельствуют о том, что 
усиление роста и обмена веществ под влиянием вита­
мина Д увеличивало еще в большей степени дефицит 
материала, идущего на построение гемоглобина, что 
и проявлялось торможением созревания эритробластов 
на фазе их гемоглобинизации. Кроме того, полученные 
данные указывают на необходимость назначения специ­
ального противоанемического лечения при этом заболе­
вании (Конопелько, 1960).

Таким образом, при Д-витаминной недостаточности 
происходит нарушение функционального состояния кро- 
вотворения. В картине гемопоэза наблюдается, с одной 
стороны, торможение этого процесса, а с другой,— па­
тологическое раздражение костномозговых элементов 
с признаками отчетливо выраженной дегенерации.

В заключение можно сказать, что анемия, развива­
ющаяся при Д-гиповитаминозе поросят, является не 
только результатом нарушения костномозгового крово- 
творения, но и обусловлена, по нашим наблюдениям 
(1961), тяжелым патологическим состоянием организма 
в целом.

. выводы
1. При Д-гиповитаминозе поросят развивается 

гипохромная микроцитарная анемия в сочетании с ани- 
зопойкилоцитозом, лейкоцитозом и нейтрофилией со 
сдвигом ядра влево до юных форм.

2. Эритропоэз при рахите поросят совершается по 
нормобластическому типу. Развитие анемии явилось не 
результатом общего угнетения кровотворной функции 
костного мозга, а следствием торможения созревания 
элементов красного ряда на фазе их гемоглобинизации. 
Костный мозг в отношении образования эритробластов 
можно охарактеризовать как активный.

3. В лейкобластичёском ряду миэлограммы отмеча­
ется сдвиг нейтрофильных гранулоцитов вправо, умень­
шение костномозгового индекса и увеличение процента 
родоначальных клеток миэлоидного ряда. В сочетании 
с лейкоцитозом и нейтрофилией периферической крови 
эти данные, на наш взгляд, свидетельствуют о повышен­
ной 'функциональной деятельности костного мозга в от­
ношении нейтрофильного гранулопоэза. В пунктатах 
костного мозга отмечено снижение процента лимфоци­
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тов и эозинофилов и небольшое увеличение ретикуло- 
эидотелиальных клеток.

4. Степень выраженности анемии не находится в пря­
мой зависимости от тяжести рахитического процесса.
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