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В условиях современного свиноводства кормление и 
технологические приемы, используемые на фермах и ком
плексах, по многим параметрам не соответствуют биоло
гическим потребностям животных, что негативно отража
ется на их физиологическом состоянии. На действие ан
тропогенных факторов одними из первых реагируют орга
ны кроветворения. В результате развиваются анемия и 
иммунодефицитное состояние, которые являются основ
ной причиной большинства заболеваний в неонатальный 
период жизни.

Анемия—заболевание или клинико-гематологический 
синдром, обусловленный снижением количества нормаль
ного гемоглобина и эритроцитов в единице объема кро
ви . В свиноводстве чаще регистрируют алиментарную ане
мию поросят-сосунов (болезнь молозивно-молочного пе
риода, характеризующаяся железодефицитным состояни
ем организма, расстройством кроветворения, уменьше
нием образования эритроцитов, низким содержанием ге
моглобина, нарушением обмена веществ, отставанием в 
росте и развитии, снижением устойчивости к другим за
болеваниям). Недостаток железа у поросят ведет не толь
ко к уменьшению количества гемоглобина, но и к сниже
нию активности железосодержащих ферментов, тесно 
связанных с синтезом белка и другими важными клеточ
ными функциями. У поросят, больных алиментарной ане
мией, нарушаются окислительные процессы и развивает
ся кислородное голодание тканей, которое приводит к 
тому, что в кровь поступают недоокисленные продукты 
межуточного обмена веществ, вызывая спазмы перифе
рических сосудов, тахикардию; снижается содержание 
белка, особенно гамма-глобулинов, фагоцитарная актив
ность лейкоцитов, иммунобиологическая реактивность [2]. 
С указанных позиций анемию нужно рассматривать как об
щепатологический процесс, сопровождающийся измене
нием деятельности многих органов и систем [7]. На фоне 
понижения иммунного статуса у поросят возникают вто
ричные болезни органов пищеварительной и дыхательной 
систем [3,8,10]. Поэтому ранняя диагностика и профилак
тика алиментарной анемии приобретает важное значение.

Наряду с показателями, характеризующими обмен же
леза в организме (уровень железа, трансферрина и фер- 
ритина, общая и латентная железосвязывающая способ
ность сыворотки), особую актуальность в современных

условиях приобретают способы диагностики, не требую
щие дорогостоящих реактивов и позволяющие с большой 
вероятностью диагностировать алиментарную анемию. 
Среди них следует обратить внимание на определение мор
фометрических показателей эритроцитов периферической 
крови.

В последнее время определение цветового показателя 
считается неактуальным и в большинстве стран не исполь
зуется, поскольку не указывает на величину эритроцита и 
концентрацию гемоглобина, а отражает относительное 
содержание гемоглобина в эритроцитах. На сегодня диаг
ностически значимыми эритроцитарными индексами счи
таются:

средний объем эритроцита (СОЭр), среднее содержа
ние гемоглобина в эритроците (ССНв), средняя концентра
ция гемоглобина в эритроците (СКНв), средний диаметр 
эритроцита (СДЭр), показатель анизоцитоза (ПА)[5].

Показатель СОЭр является наиболее информативным 
для исследования и диагностики анемий. Вычисляют его 
путем деления гематокритной величины 1 мм3 крови на 
число эритроцитов в 1 мм3.

Гематокрит 1 мм3
СОЭр=-------------------------------------------

Число эритроцитов в 1 мм3
СОЭр сейчас выражают в фемтолитрах (1fl = 1 мкм3).Он 

важен для определения различных форм малокровия: нор- 
мо-, микро- и макроцитарных.

ССНв устанавливается по формуле:
_ Гемоглобин (г/л)

Число эритроцитов (млн./мкл)
Результат выражают в пикограммах (пг). Этот показа

тель характеризует среднее содержание гемоглобина в от
дельном эритроците. На его основе анемии разделяют на 
нормо-, гипо- и гиперхромные.

СКНв вычисляется путем деления концентрации гемог
лобина в г/100 мл на гематокритную величину и умноже
ния на 100.

СКНв=
Гемоглобин (г/100 мл) 

Гематокрит (%)
х 100

Выражается этот индекс в г/дл. Он показывает концен
трацию гемоглобина в среднем эритроците, т.е. соотноше-



ние содержания гемоглобина к объему клетки, отражая 
насыщение эритроцита гемоглобином. В отличие от сред
него содержания гемоглобина в эритроците СКНв не за
висит от среднего клеточного объема и является чувстви
тельным тестом при нарушениях процессов гемоглоби- 
нообразования. Информативность СКНв при железодефи
цитных анемиях составляет 85 %.

При железодефицитных состояниях наблюдается сни
жение всех трех вышеперечисленных индексов, причем 
уменьшение ССНв более значительно, чем СОЭр. Поэтому 
СКНв субнормальна [9].

СДЭр может быть определен путем прямого измерения 
отдельных клеток с помощью окуляр-микрометра. На ос
нове измерения 200 эритроцитов можно вычислить сред
ний диаметр одного эритроцита. Более детальные пред
ставления о размерах эритроцитов можно полу
чить при построении эритроцитарной гистограм
мы распределения эритроцитов по диаметру [9].

Показатель анизоцитоза (ПА) выражается в 
процентах, характеризует степень неоднородно
сти эритроцитов по диаметру и может быть вычис
лен как отношение стандартного отношения СДЭр 
к величине СДЭр, умноженное на 100.

ПА- S LC* 3P) хЮО

крови для морфологических исследований и стабилизиро
вали гепарином. В крови определяли содержание гемог
лобина (НЬ), эритроцитов, гематокритную величину (Ht), 
СОЭр, ССНв, СКНв. После измерения диаметра 200 эрит
роцитов с помощью окуляра-микрометра в мазках крови, 
окрашенных по Паппенгейму, выводили СДЭр, показатель 
анизоцитоза, гистограммы распределения эритроцитов по 
диаметру.

Установлено, что у поросят третьей группы развивалась 
алиментарная анемия, сопровождающаяся снижением на 
9—11-й день жизни количества гемоглобина и эритроци
тов, гематокритной величины (табл.1).

Таблица 1
Морфологические показатели крови поросят 

(М ± т , р)

СДЭр
При железодефицитных анемиях показатель 

анизоцитоза увеличивается [4]. Поданным Г.И.
Козинца, В.А. Макарова (1997), в начальной ста
дии эритроцитарная гистограмма (кривая Прайс-Джонса) 
имеет обычную форму и лишь смещается влево, сопровож
дается незначительным уменьшением СОЭр. По мере даль
нейшего нарушения процессов гемоглобинообразования 
происходит еще большее снижение ССНв, СКНв, СОЭр, уве
личение показателя анизоцитоза. Эритроцитарная гистог
рамма приобретает вид одиночного широкого пика, зна
чительно сдвинутого влево.

Наиболее легко и точно выводить вышеперечисленные 
показатели с использованием современных автоматичес
ких аппаратов [I]. Кондуктометрические счетчики Культе- 
ра моделей S-Plus II, S-Plus IV приспособлены для точного 
подсчета эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, гема- 
токрита, ССНв, СКНв, СОЭр. В последние годы получили 
распространение приборы, позволяющие одновременно 
анализировать до 18 параметров крови. Это гематологи
ческие счетчики: Cobas Micros 18 (Roch), MD-I118 (Coulter), 
Cell-Dyn 1600 (Abbott), System 9000/9020 (Serono), К-450/ 
K-1000 (Sysmex). Объем образца может составлять на 
отдельных приборах до 12 мкл, а производительность до 
80 анализов в час. Данные фиксируются в памяти прибора 
и могут быть распечатаны на принтере. Кроме того, реги
стрируются 3 гистограммы распределения клеток по объе
му (эритроциты, лейкоциты и тромбоциты) [9]. Анализато
ры серии "Technicon" (Н-1, Н-2, Н-3), работающие по 
оптическому принципу на основе проточной цитомет
рии, непосредственно измеряют концентрацию гемог
лобина в каждом отдельном эритроците и строят ги
стограммы распределения клеток не только по объе
му, но и по концентрации гемоглобина [6].

Целью нашей работы явилось изучение морфомет
рических показателей эритроцитов периферической 
крови поросят при алиментарной анемии и их коррек
ция ферроглюкином-75 и комплексным минеральным 
препаратом (КМП). Препарат КМП разработан сотруд
никами БелНИИЭВ, включает железо, йод, селен и ме
тионин.

Исследования проводили на поросятах с рождения 
до месячного возраста, которых по принципу услов
ных аналогов разбили на три группы. Животным пер
вой подопытной группы внутримышечно вводили фер- 
роглюкин-75 в дозе 1,5 мл на поросенка, двукратно с 
интервалом 7 дней в 2 -4 - и 9—11 -суточном возрас
те. Поросятам второй группы применяли КМП внутри
мышечно дважды с интервалом 7 дней в дозе 0,5 мл/ 
кг массы тела. Третья группа животных служила контролем, 
указанные препараты им не применялись.

От 10 поросят каждой группы на 2—4-й, 9—11-й, 
16—18-й, 24—26-й и 30—32-й дни жизни отбирали пробы

П о к а з а т е л и Г р у п п ы В о з р а с т ,  д н е й

2 — 4 9— 11 16— 18 24— 26 30 — 32

Г е м о г л о б и н  (Н Ь),  г /л

1 8 9 , 8 ± 3 , 5 5 1 0 3 , 6 * 3 , 0 2 1 0 4 , 7 * 3 , 1 4 * 1 0 5 , 4 * 2 , 7 3 1 0 , 4 * 4 , 4 2

2 8 0 , 6 * 1 , 8 8 8 4 , 0 * 1 , 7 8 * 9 3 , 1 * 2 , 3 5 * 9 1 , 5 * 3 , 1 8 * * 9 1 , 2 * 2 , 6 4 * *

3 8 4 , 2 ± 2 , 7 1 6 4 , 8 * 2 , 2 4 7 1 , 6 * 2 , 4 1 7 8 , 6 * 3 , 5 2 8 0 , 1 * 3 , 1 8

Э р и т р о ц и т ы , 1 0 12/л

1 4 , 5 8 * 0 , 1 2 4 , 8 3 * 0 , 1 1 * 5 , 1 0 * 0 , 1 4 * 5 , 1 2 * 0 , 1 2 5 , 0 7 * 0 , 1 1 *

2 4 , 2 6 * 0 , 2 1 4 , 8 6 * 0 , 2 4 * 5 , 6 1 * 0 , 1 8 * 5 , 8 2 * 0 , 2 1 * 5 , 8 9 * 0 , 1 6 *

3 4 , 6 4 * 0 , 0 8 4 , 3 6 * 0 , 0 9 4 , 5 3 * 0 , 1 3 4 , 5 0 * 0 , 1 3 4 , 5 5 * 0 , 1 8

Г е м а т о к р и т ( Ж ) ,  л /л

1 0 , 3 0 * 0 , 0 2 0 , 3 9 * 0 , 0 3 0 , 4 5 * 0 , 0 2 0 , 4 4 * 0 , 0 3 0 , 4 2 * 0 , 0 2

2 0 , 2 9 * 0 , 0 1 0 , 3 7 * 0 , 0 2 * 0 , 4 3 * 0 , 0 3 * 0  4 4 * 0 , 0 4 ‘ 0 , 4 4 * 0 , 0 3 *

3 3 1 , 3 * 0 , 0 2 0 , 3 0 * 0 , 0 4 0 , 2 6 * 0 , 0 3 0 , 2 7 * 0 , 0 4 0 , 3 3 * 0 , 0 3

Примечание:
1 -я группа — поросята, обработанные ферроглюкином-75;
2- я группа — поросята, обработанные КМП;
3- я группа—поросята, которым препараты не применялись; 
* — р<0,01 по сравнению с поросятами контрольной группы; 
** — р<0,05 по сравнению с поросятами контрольной группы.

У поросят первой и второй групп в процессе роста и 
развития данные показатели не выходили за пределы 
нормы и были достоверно выше, чем в контрольной группе 
(р<0,01). У них наблюдалось увеличение содержания в 
крови гемоглобина, эритроцитов и гематокритной величи
ны. Наиболее сильно количество гемоглобина увеличива
лось у поросят, которым применяли ферроглюкин-75 (до 
105,4 г/л), в то время как содержание эритроцитов интен
сивнее увеличивалось у животных, обработанных КМП (до 
5,89x1012/л).

У поросят, обработанных железосодержащими препа
ратами, средний объем эритроцитов был выше на всем 
протяжении опыта по сравнению с поросятами контрольной 
группы (р<0,01) (табл.2).

Таблица 2
Морфометрические показатели эритроцитов 

крови поросят (М ± т , р)

П о к а з а т е л и Г р у п п ы В о з р а с т ,  д н е й

2— 4 9— 11 16— 18 24— 26 30— 32

1 6 5 ,9 4 + 1 ,6 7 7 9 , 7 1 * 1 , 7 4 * 8 9 , 0 2 * 1 , 8 2 * 8 6 , 1 3 * 1 , 7 9 * 8 1 , 8 5 * 1 , 7 4 *

С О Э р ,  fl 2 6 9 ,7 2 * 1 , 7 1 7 5 , 1 0 * 1 , 7 6 * 7 6 , 1 1 * 1 , 7 7 * 7 4 , 7 4 * 1 , 7 2 * 7 4 , 7 0 * 1 , 6 9 * *

3 6 7 , 4 6 * 1 , 6 2 6 8 , 3 5 * 1 , 7 3 5 6 , 2 9 * 1 , 6 8 6 0 , 0 0 * 1 , 6 5 7 2 , 7 5 * 1 , 6 3

1 1 9 , 6 1 * 0 , 6 3 2 1 , 4 5 * 0 , 6 9 2 0 , 5 3 * 0 , 6 9 * 2 0 , 5 9 * 0 , 7 3 * 2 0 , 5 9 * 0 , 7 4 *

ССНв,  пг 2 1 8 , 9 2 * 0 , 6 1 1 7 , 2 8 * 0 , 6 0 * 1 6 , 6 0 * 0 , 5 7 * * 1 5 , 7 2 * 0 , 5 5 1 5 , 4 8 * 0 , 5 8

3 1 8 , 1 5 * 0 , 6 5 1 4 , 8 6 * 0 , 5 6 * 1 5 , 8 1 * 0 , 5 9 1 7 , 4 7 * 0 , 6 4 1 7 ,6 0 * 0 ,6 1

1 2 9 , 7 4 * 0 , 9 2 2 6 , 9 1 * 0 , 9 1 2 3 , 0 6 * 0 , 8 4 2 3 , 9 0 * 0 , 8 5 2 5 , 1 6 * 0 , 8 3

СКН в,  г /дл 2 2 7 , 1 4 * 0 , 8 6 2 3 , 0 1 * 0 , 8 2 * * 2 1 , 8 0 * 0 , 7 7 2 1 , 0 3 * 0 , 8 0 2 0 , 7 3 * 0 , 7 6

3 2 6 , 9 0 * 0 , 8 3 2 1 , 7 4 * 0 , 7 9 2 8 , 0 8 * 0 , 8 9 2 9 , 1 1 * 0 , 9 0 2 4 , 2 0 * 0 , 8 1

1 5 , 9 8 * 0 , 0 4 6 , 5 0 * 0 , 1 3 * 6 , 4 9 + 0 , 1 4 * 6 , 4 5 * 0 , 1 1 * 6 , 3 8 * 0 , 0 9

СДЭр,  м к м 2 5 , 9 2 * 0 , 1 0 6 , 3 0 * 0 , 0 7 * 6 , 3 1 * 0 , 0 7 * 6 , 1 4 * 0 , 0 7 6 , 1 3 * 0 , 0 6

3 6 , 0 1 + 0 , 0 6 5 ,6 7 * 0 , 1 6 5 , 9 2 * 0 , 1 7 6 , 1 3 * 0 , 0 9 6 , 2 2 * 0 , 0 8

П о к а з а т е л ь 1 2 , 2 1 * 0 , 0 4 6 , 1 5 * 0 , 1 3 * 6 , 6 8 * 0 , 1 4 * 5 , 1 8 * 0 , 1 1 4 , 3 8 * 0 , 0 9

а н и з о ц и т о з а ,  % 2 5 , 6 0 * 0 , 1 0 3 , 3 1 * 0 , 0 7 * 3 , 3 3 * 0 , 0 7 * 3 , 7 6 * 0 , 0 7 * * 3 , 3 2 + 0 ,0 6 * *

3 3 , 2 1 * 0 , 0 6 8 , 8 7 * 0 , 1 6 8 , 9 3 * 0 , 1 7 4 , 5 3 * 0 , 0 9 3 , 8 8 * 0 , 0 8

Примечание:
1- я группа — поросята, обработанные ферроглюкином-75;
2- я группа — поросята, обработанные КМП;
3- я группа—поросята, которым препараты не применялись;
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* — р<0,01 по сравнению с поросятами контрольной группы; 
** — р<0,05 по сравнению с поросятами контрольной группы.

Наиболее выраженно данный показатель увеличивал- 
сяу поросят, которым применяли ферроглюкин-75 (до 89,02 
fl к 16—18-му дню жизни). Снижение объема эритроцитов 
до 56,29 fl к 16—18-му дню на фоне уменьшения количе
ства гемоглобина у поросят, не обработанных железосо
держащими препаратами, говорит о развитии у них мик
роцитарной анемии. Причем количество гемоглобина в 
крови снижается раньше (к 9—11 -му дню жизни), чем про
исходит уменьшение среднего объема эритроцитов.

Развитие алиментарной анемии у поросят, не обрабо
танных железодекстрановыми препаратами, сопровожда
лось уменьшением среднего содержания гемоглобина в 
эритроцитах до 14,86 пг к 9—11-му дню жизни, что свиде
тельствует о гипохромном характере анемии (табл. 2). У 
животных, которым применяли КМП, происходило незна
чительное уменьшение среднего содержания гемоглоби
на в эритроците, но этот процесс обусловлен не уменьше
нием количества гемоглобина, а усилением образования 
эритроцитов. Вследствие более резкого повышения содер
жания гемоглобина, чем эритроцитов в крови поросят, 
обработанных ферроглюкином-75, происходило увеличе
ние ССНв до 21,45 пг к 9—11-дневному возрасту.

На 9—11 -й день у поросят всех трех групп происходило 
снижение средней концентрации гемоглобина в эритроци
те. Однако данный показатель у животных, которым при
меняли препараты железа, был достоверно выше таково
го в контрольной группе (р<0,01). Некоторое уменьшение 
этого показателя у поросят первых двух групп объясняет
ся увеличением у них гематокритной величины. В конт
рольной группе средняя концентрация гемоглобина в эрит
роците понижалась на фоне уменьшения как гематокрит
ной величины, так и количества гемоглобина в крови, что 
свидетельствует о нарушениях процессов гемоглобинооб- 
разования.

Средний диаметр эритроцитов увеличивался после 
применения железосодержащих препаратов у поросят 
первых двух групп и уменьшался при развитии признаков 
анемии у животных контрольной группы (до 5,67 мкм), что 
наряду со снижением среднего объема эритроцитов явля
ется признаком микроцитоза. На этом фоне в контрольной 
группе происходило резкое увеличение показателя анизо- 
цитоза (до 8,87 % к 9—11 -дневному возрасту), что обуслов
лено неоднородностью популяции эритроцитов по разме
рам. У животных, обработанных препаратами железа, дан
ный показатель был достоверно ниже (р<0,01), особенно 
у поросят, которым применяли КМП.

Вследствие снижения среднего диаметра эритроцитов 
и усиления анизоцитоза у больных анемией поросят к 9— 
11 -му дню жизни гистограмма распределения эритроци
тов по диаметру смещалась влево и несколько уплощалась 
(рис. 1). По мере увеличения размеров эритроцитов и 
снижения уровня анизоцитоза у поросят контрольной груп
пы гистограмма распределения эритроцитов по диаметру 
смещалась правее и увеличивалась, но не достигала уровня 
поросят, обработанных железосодержащими препарата
ми (рис 2).

Рис. 1. Гистограмма распределения эритроцитов 
по диаметру у поросят 9—11-дневного возраста

Рис. 2. Гистограмма распределения эритроцитов 
по диаметру у поросят 30—32-дневного возраста

1. У поросят-сосунов вследствие развития анемии к 9— 
11 -му дню жизни происходило уменьшение в крови коли
чества гемоглобина до 64,8 г/л, эритроцитов до 4,36x1012/  
л, гематокритной величины до 25,5%. Одновременно на
блюдалось снижение у них среднего объема эритроцитов 
до 56,29 fl, среднего содержания гемоглобина в эритроци
те до 14,86 пг, средней концентрации гемоглобина в эрит
роците до 21,74 г/дл, среднего диаметра эритроцитов до 
5,67 мкм, повышение показателя анизоцитоза до 8,93%.

2. Двукратная внутримышечная обработка поросят 
железосодержащими препаратами ферроглюкином-75 в 
дозе 1,5 мл на животное или комплексным минеральным 
препаратом (КМП) в дозе 0,5 мл/кг массы предупреждает 
развитие анемии, нормализуя содержание гемоглобина и 
эритроцитов, гематокритную величину, морфометрические 
показатели эритроцитов.
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