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Железо — эссенциальный микроэлемент, необходимый для осуществления многих про-
цессов в организме (регуляция обмена веществ, синтез ДНК и АТФ, перенос кислорода, тканевое 

дыхание, эритропоэз, иммунный ответ). У пушных зверей клеточного содержания железодефицит-
ная анемия приводит к значительным экономическим потерям вследствие снижения жизнеспособ-

ности и плодовитости, ухудшения качества получаемой пушнины. Поэтому изучение причин воз-
никновения этого микроэлементоза, разработка фармакологических средств и методических прие-
мов его профилактики и лечения остаются актуальными проблемами. В своем сообщении мы при-

водим данные, подтверждающие моделирование этой патологии на основе атравматичного под-
хода — с помощью предложенной нами диеты, которая доступна по стоимости и входящим в ее 

состав ингредиентам. В качестве модельного объекта использовали белых крыс, которые по фи-
зиологическим особенностям более схожи с пушными зверями, чем другие лабораторные животные. 
Целью исследования было экспериментальное моделирование железодефицитной анемии у лабо-

раторных крыс, чтобы в будущем экстраполировать полученные на этой модели результаты на 
пушных зверей. Из 4-месячных белых беспородных нелинейных лабораторных крыс массой 200 г 

сформировали две группы по 10 особей. Контрольные животные получали общепринятый сбалан-
сированный рацион (Дельта Фидс — корм для лабораторных крыс и мышей Р-22, АО «БиоПро», 
Россия), соответствующий нормам потребления для лабораторных крыс (белки — 4 г, жиры — 

2 г, углеводы — 25 г, клетчатка — 0,5-1,0 г); в опытной группе специально разработанный рацион 
4-кратно ограничивал поступление железа в организм, но соответствовал нормам кормления по 

содержанию питательных веществ, витаминов и минералов (исключая железо). После 45 сут у 
особей в опытной группе развивалась железодефицитная анемия: по сравнению с контролем (особи, 

получавшие бездефицитную по железу диета) в крови достоверно (р  0,05) уменьшалось содер-

жание гемоглобина на 37,5 г/л, гематокрита — на 21,35 %, числа эритроцитов — на 3,57½1012/л, 

концентрации сывороточного железа — на 18,44 мкмоль/л, среднего объема эритроцита — на 
14,02 фл, среднего содержания гемоглобина в эритроците — на 6,26 пг, в эритроцитарной 
массе — на 73,29 г/л, регистрировалась гипохромия и микроцитоз. С 17-х сут эксперимента у 

животных отмечали одышку и учащение сердцебиения, с 24-х сут регистрировали понижение тем-
пературы, что указывает на развитие анемического синдрома. До 14-х сут цвет кожных покровов 

и слизистых оболочек, а также общее состояние животных в обеих группах соответствовали норме, 
после 14-х сут у крыс, получавших экспериментальный рацион с ограниченным содержанием же-
леза, наблюдали анемичность кожного покрова и слизистых оболочек ротовой полости, а также 

вялость и угнетение общего состояния. Полученные нами результаты продемонстрировали возмож-
ность эффективно моделировать железодефицитную анемию лабораторных крыс, минимизируя 

стресс и исключая физическую и психическую травматизацию животных, риск их гибели, а также 
побочные эффекты. Модель успешно применена при оценке эффективности комплексного микро-
элементного препарата на основе полимальтозного комплекса гидроксида Fe3+. В дальнейшем мы 

планируем использовать модель железодефицитной анемии крыс для разработки приемов профи-
лактики и коррекции этой патологии у пушных зверей. 

 

Ключевые слова: пушное звероводство, железодефицитная анемия, препараты железа, 
моделирование анемии, лабораторные крысы. 

 

Железо относится к эссенциальным микроэлементам со сложным 

метаболизмом, системой рециркуляции и контролем содержания, что поз-

воляет говорить о гомеостазе Fe в организме (1-4). Неорганическое железо, 

поступающее с пищей (5), в основном находится в трехвалентной форме 

Fe3+. Оно всасывается слизистой оболочкой 12-перстной кишки при уча-

стии бета-3-интегрина и мобилферрина — белка массой 56 кДа. В цитозоле 

поглощающей клетки железо связывается с комплексом, известным как па-

раферритин, который содержит интегрин, мобилферрин и флавинмоноок-

сигеназу. Этот комплекс служит ферриредуктазой и восстанавливает железо 

до двухвалентного состояния Fe2+, в котором оно доступно для образования 
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гемовых белков (6-8). В клетках слизистой оболочки кишечника железо в 

форме Fe3+ соединяется с белком апоферритином с образованием ферри-

тина — основной формы депонирования этого микроэлемента (4, 9) (в кост-

ном мозге, печени, селезенке). Предполагают, что количество поступаю-

щего в кровь железа зависит от содержания апоферритина в стенках кишеч-

ника (10). Транспорт железа из кишечника в кроветворные органы осу-

ществляется комплексом с белком плазмы крови трансферрином (8). В 

форме фумарата биодоступность железа повышается (11). 

В организме соединения железа участвуют в окислительных реак-

циях. Гемоглобин служит переносчиком кислорода, миоглобин (белок ске-

летных мышц и сердечной мышцы) связывает кислород и создает резерв 

для восполнения его дефицита. Парентеральное и энтеральное введение со-

лей железа повышает содержание гемоглобина в крови и железа — в сыво-

ротке крови (12-16). Железосодержащие ферменты цитохромы, цитохромок-

сидаза, каталаза, пероксидаза обеспечивают тканевое дыхание, железо нахо-

дится в простетической группе феррофлавопротеинов — ксантиноксидазы, 

сукцинатдегидрогеназы (17).  

Таким образом, железо необходимо для осуществления базовых про-

цессов в организме (регуляция обмена веществ, синтез ДНК и АТФ, пере-

нос кислорода, тканевое дыхание, эритропоэз) (17-19), оно влияет на им-

мунорезистентность (20). Недостаток железа может вызвать нарушение пре-

вращения протопорфирина IX в гем. В результате увеличивается содержа-

ние порфиринов в эритроцитах (21). При дефиците железа развивается ге-

матологический синдром, характеризующийся нарушением синтеза гемо-

глобина и проявляющийся эритроцитопенией и сидеропенией (пониженное 

содержание железа и железосодержащих ферментов) (22-24). 

Многообразием функций Fe определяются значительные физиоло-

гические отклонения, вызванные железодефицитной анемией (25-27). В 

животноводстве его этиология в большинстве случаев связана с неправиль-

ным кормлением и ненадлежащим уходом за животными (26). На железо-

дефицитную анемию приходится большая часть всех диагностируемых ане-

мий (16, 28). При этой патологии замедляется рост и развитие животных (29-

31), у пушных зверей в условиях промышленного разведения ухудшается 

состояние кожного и волосяного покровов, снижается качество пушнины 

(2, 32-34), включая ее физико-механические характеристики (35). 

Распространенностью железодефицитной анемии у млекопитаю-

щих, ее опасными последствиями и причиняемым ущербом определяется 

объем фундаментальных физиолого-биохимических (36-40) и генетических 

исследований при этой патологии (18, 25, 41), как и практических разрабо-

ток по компенсации железодефицитного состояния у человека (12, 42) и 

животных (13, 29-31, 43). Для этих целей в мировой практике широко ис-

пользуются железодефицитные диеты (18, 44-46), которые предложены для 

различных видов животных — грызунов, собак, кошек, кроликов, морских 

свинок, хорьков, свиней, овец, коз, коров, приматов и производятся в ком-

мерческих масштабах, что позволяет стандартизировать дизайн проводимых 

экспериментов. Примером могут служить продукты Teklad компании 

«Envigo», США (https://www.envigo.com/) и AIN (диеты, одобренные Amer-

ican Institute of Nutrition) (46-48), рецептуры которых продолжают совер-

шенствоваться. В подобных экспериментах также важен адекватный выбор 

биологической модели, позволяющий применить результаты, полученные 

на лабораторном животном, для решения практических задач (49). К наибо-

лее распространенным модельным животным, используемым в биомеди-

https://www.envigo.com/
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цинских исследованиях, относятся крысы, обычно самцы (18), что позво-

ляет исключить влияние изменений гормонального фона на результаты.  

В звероводческих хозяйствах железодефицитная анемия относится к 

распространенным патологиям (34, 50, 51) и приводит к значительным эко-

номическим потерям вследствие снижения жизнеспособности и плодови-

тости животных, ухудшения качества получаемой пушнины (26, 34, 52). 

Чаще всего железодефицитная анемия встречается у норок (2), в частности 

потому, что в их рацион входит морская рыба (34, 53), содержащая в боль-

шом количестве триметиламиноксид (ТМАО, или триокс), который связы-

вает железо и переводит его из двухвалентного в не усвояемое трехвалент-

ное. При регулярном потреблении такой рыбы у зверей, особенно у расту-

щего молодняка, возникает дефицит железа (34, 53).  

До настоящего времени в России в открытом доступе не было опи-

саний способа получения экспериментальных моделей железодефицитной 

анемии, которые были бы аналогичны известным, но малозатратны, до-

ступны, атравматичны и при этом достаточны для подбора средств фарма-

кологической профилактики и лечения этого микроэлементоза и схем их 

применения в практике пушного звероводства. В своем сообщении мы при-

водим данные, подтверждающие возможность такого моделирования на 

крысах с помощью представленной в работе разработанной нами ориги-

нальной диеты. 

Целью нашего исследования было подтверждение развития экспе-

риментальной железодефицитной анемии у лабораторных крыс при исполь-

зовании рациона с ограниченным содержанием железа.  

Методика. В эксперименте использовали физиологически здоровых 

самок белых беспородных лабораторных крыс (n = 20, возраст 4 мес, живая 

масса 200 г). По принципу пар-аналогов были сформированы две группы 

по 10 крыс в каждой. Условия содержания животных соответствовали Меж-

дународным рекомендациям по проведению медико-биологических иссле-

дований с использованием животных (54). Крысы обеих групп находились 

в типовых клетках с соблюдением ветеринарных и зоотехнических требова-

ний согласно рекомендациям для биологических моделей (55). В качестве 

основного (контрольная I группа) использовали сбалансированный рацион 

(Дельта Фидс — корм для лабораторных крыс и мышей Р-22, АО «БиоПро», 

Россия), соответствующий нормам потребления для лабораторных крыс 

(белки — 4 г, жиры — 2 г, углеводы — 25 г, клетчатка — 0,5-1,0 г), вода 

вволю. Во II группе (опыт) крысы получали специально разработанный ра-

цион (26 г индивидуально каждому животному 1 раз в сутки), который соот-

ветствовал возрастным нормам для животных этого вида по содержанию пи-

тательных, минеральных веществ и витаминов при снижении содержания Fe 

в корме (9,12 мг/кг против 35,00 мг/кг в контроле). В обеих группах доступ 

к воде не ограничивали. Продолжительность эксперимента — 45 сут.  

В течение всего периода наблюдений у животных каждую неделю 

измеряли температуру тела, частоту сердечных сокращений (ЧСС), частоту 

дыхательных движений (ЧДД). Использовали регистратор PowerLab® 8/30, 

(«ADInstruments Pty Ltd.», Австралия) и пьезокерамический датчик для ре-

гистрации ЧДД с разъемом типа BNC для подключения к регистратору, 

эластичную манжету для фиксации датчика (разных типоразмеров в зави-

симости от вида животного). Также оценивали общее состояние крыс. 

По окончании эксперимента (на 45-е сут) провели гематологический 

анализ периферической крови, взятой у каждой лабораторной крысы из 

хвостовой вены с помощью иглы в пробирку с антикоагулянтом. Опреде-

ляли число эритроцитов и количество гемоглобина (56), гематокрит (57), 
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средний объем эритроцитов, среднее содержание гемоглобина в эритро-

ците и в эритроцитарной массе, а также содержание железа в сыворотке 

крови (58).  

Из крыс с железодефицитной анемией, смоделированной по пред-

ложенной нами методике (n = 10), сформировали две группы (по n = 5) для 

изучения эффективности нового комплексного микроэлементного препа-

рата на основе полимальтозного комплекса гидроксида Fe3+ (ООО «А-БИО», 

г. Москва). Животные в I группе служили контролем — крысы продолжали 

получать разработанный нами рацион, во II группе его дополняли ком-

плексным микроэлементным препаратом в дозе 0,1 мл каждому животному. 

Через 30 сут проводили гематологическое исследование периферической 

крови, как описано выше. 

Статистический анализ полученных данных выполняли в программе 

Microsoft Excel. Определяли среднее арифметическое значения измеряемого 

показателя (М) и стандартную ошибку среднего (±SEM). Для оценки до-

стоверности различий между сравниваемыми средними использовали t-кри-

терий Стьюдента (p  0,05). 

Результаты. Изучение эффективности и безопасности фармаколо-

гически активных соединений на экспериментальных моделях — необходи-

мый предварительный этап поиска средств для лечения и профилактики 

микроэлементозов пушных зверей.  

Известны разные схемы моделирования железодефицитной анемии 

животных. Например, у свиней (59) и крыс (60) этот микроэлементоз ин-

дуцировали кровопусканием (blood-removing induced anemia). В российские 

исследователи предлагали подкожно вводить препарат Дефероксамин (по 

0,5 г/кг дважды с интервалом 3 сут, Патент RU 2553344 C1, опубл. 10.06.2015, 

Бюл. № 16) (61). Существенный недостаток предложенного способа — мно-

жественные негативные побочные эффекты. Еще одна методика предпола-

гает введение препарата Десферала® (также комплексообразующее соеди-

нение, дозировка и кратность введения авторами не указаны) (60, 61). Од-

нако эти приемы травматичны (вплоть до риска гибели животных) и вызы-

вают сильный стресс у подопытных животных (61), что искажает результаты 

эксперимента. В мировой практике используют стандартизированные желе-

зодефицитные диеты (18, 44-46). В России сообщалось о применении раци-

она с содержанием железа 27 мг/кг для индукции экспериментальной желе-

зодефицитной анемии у крыс, но состав рациона автором не указан (61). 

 1. Рацион для моделирования железодефицитной анемии у белых лабораторных 
крыс  

Ингредиент Суточная доза для животного, г  
Хлористый натрий 0,3  

Магний сернокислый 7-водный 0,01 

Фосфат натрия 0,4 

Кальция глюконат 0,55 

Хлористый калий 0,02 

Микрокристаллическая целлюлоза 0,25 

Чайный порошок 0,08 

Витаминная смесь 0,003 

Масло подсолнечное 2,0 

Абиопептид сухой 2,0 

Манная крупа 20,0 

Кукурузный крахмал 0,67 

П р и м е ч а н и е. По составу витаминная смесь рациона специально подобрана и содержит следующие 

компоненты (одна суточная доза): ацетат -токоферола (0,24 мг), аскорбиновая кислота (1,8 мг), пантотенат 

кальция (0,072 мг), никотинамид (0,48 мг), гидрохлорид пиридоксина (0,072 мг), пальмитат ретинола 

(0,044 мг), рибофлавин (0,048 мг), рутозид (0,24 мг), гидрохлорид тиамина (0,048 мг), фолиевая кислота 

(1,68 мкг), цианокобаламин (0,048 мкг). Каждая крыса получала индивидуально 26 г смеси в сутки. 
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Для индукции железодефицитной анемии нами предложен и испы-

тан рацион, состав которого представлен в таблице 1.  

При разработке экспериментальной модели важен адекватный вы-

бор животного (44, 49). Чаще всего биологическими моделями служат мыши 

(43, 62) и крысы (15, 18, 25, 39, 44). В нашем опыте модельными животными 

были крысы, которые более схожи с пушными зверями, и в частности с 

норками, по физиолого-биохимическим особенностям. Важное преимуще-

ство крыс как лабораторных животных заключается и в том, что они до-

вольно устойчивы к инфекционным заболеваниям. Обычно используют сам-

цов (18), а также самок в возрасте 3-5 мес (до 6-месячного возраста к раз-

множению приступают только около 1 % особей) (54, 55). Мы использовали 

4-месячных самок белых беспородных лабораторных крыс, исходя из того, 

что, в частности, у норок именно железодефицитная анемия самок пред-

ставляет серьезную проблему. Страдающие анемией взрослые племенные 

самцы большей частью стерильны, а у самок снижается живая масса, отме-

чается высокий процент бесплодия, каннибализм, утрата материнского ин-

стинкта (52). Их щенки имеют сниженную массу при рождении, часто стра-

дают от нарушения пищеварения, плохо растут, часто погибают в раннем 

возрасте, а выжившие остаются мелкими и даже карликовыми (52).  

В нашем эксперименте у лабораторных крыс из группы, получавшей 

экспериментальный рацион, в сравнении с контролем в крови достоверно 

(р  0,05) снижалось содержание гемоглобина, гематокрит, число эритро-

цитов и концентрация сывороточного железа также уменьшались (соответ-

ственно на 37,5 г/л, 21,35 %, 3,57½1012/л и 18,44 мкмоль/л), регистрирова-

лась гипохромия и микроцитоз (табл. 2), что служит характерными призна-

ками железодефицитной анемии.   

2. Гематологические показатели у белых лабораторных крыс, характеризующие 
состояние железодефицитной анемии (M±SEM) 

Показатель I (контрольная) группа (n = 10) II группа (n = 10) 
Эритроциты, ½1012/л 7,82±0,43 4,25±0,37* 

Гемоглобин, г/л 121,1±6,2 83,6±0,4* 

Гематокрит, % 44,58±3,55 23,23±2,18* 

Средний объем эритроцита, фл 62,26±6,17 51,24±3,16* 

Среднее содержание гемоглобина  

в эритроците, пг 22,64±2,32 16,38±1,13* 

Среднее содержание гемоглобина  

в эритроцитарной массе, г/л 348,45±20,11 275,16±28,12* 

Концентрация сывороточного железа, мкмоль/л 45,68±2,74 27,24±3,82* 

П р и м е ч а н и е. Группы сформированы из 4-месячных крыс, продолжительность эксперимента 45 сут.  

* Различия с контролем статистически значимы при р  0,05.  

 

Выявленные нами достоверные гематологические изменения анало-

гичны описанным у животных других видов, где эти показатели — умень-

шение содержания гемоглобина (40), снижение гематокрита (63), эритро-

цитопения, уменьшение концентрации сывороточного железа, а также ги-

похромия и микроцитоз (64) — характеризуют состояние железодефицит-

ной анемии.  

3. Динамика показателей физиологического состояния белых лабораторных крыс 

при экспериментальной железодефицитной анемии (M±SEM) 

Время, сут 
Группа животных 

(n = 10) 

Показатель 

ЧДД ЧСС Т 
За 1 сут до начала эксперимента I 99±7 398±20 37,3±0,2 

II  98±10 402±15 37,4±0,3 

3-и I 101±11 411±21 37,5±0,3 

II 106±9 409±19 37,3±0,2 
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Продолжение таблицы 3 

10-е I 102±8 387±18 37,4±0,3 

II 112±11 406±21 37,5±0,4 

17-е I 109±8 395±12 37,6±0,4 

II 129±9* 428±10* 37,4±0,4 

24-е I 112±11 403±16 37,4±0,3 

II 132±8* 429±17 36,4±0,4* 

31-е I 99±7 409±15 37,3±0,3 

II 133±8* 439±14* 36,5±0,4* 

38-е I 110±9 413±16 37,5±0,2 

II 138±10* 448±15* 36,8±0,4* 

45-е I 104±6 404±18 37,4±0,3 

II 137±8* 453±21* 36,9±0,4 

П р и м е ч а н и е. Группы сформированы из 4-месячных крыс. ЧДД — частота дыхательных движений, 

ЧСС — частоты сердечных сокращений, Т— температура тела. 

* Различия с контролем статистически значимы при р  0,05. 

 

Железодефицитная анемия, индуцированная у крыс из II группы, по-

влияла на физиологическое состояние животных — частоту дыхательных 

движений, частоту сердечных сокращений и температуру тела (табл. 3). Сле-

довательно, организм лабораторных крыс из опытной группы в целом реа-

гировал на развитие болезни, при этом с 17-х сут начались значительные 

изменения, когда у животных отмечали одышку и учащение сердцебиения, 

а с 24-х сут регистрировали понижение температуры, что указывает на раз-

витие анемического синдрома.  

В течение опыта мы также оценивали цвет кожных покровов и сли-

зистых оболочек и общее состояние животных. До 14-х сут эти показатели 

у лабораторных крыс из опытной и контрольной групп соответствовали 

норме. Через 2 нед у крыс, получавших экспериментальный рацион с огра-

ниченным содержанием железа, наблюдали анемичность кожного покрова 

и слизистых оболочек ротовой полости, а также вялость и угнетение общего 

состояния.  

Лабораторных крыс с железодефицитной анемией, смоделирован-

ной по нашей методике, далее использовали для изучения эффективности 

нового комплексного микроэлементного препарата на основе полимальтоз-

ного комплекса гидроксида Fe3+ (табл. 4). Исследуемый препарат в 1 мл 

содержит в качестве действующих веществ Fe(III) — 50 мг, Cu — 0,1 мг, 

Со — 0,2 мг, Se — 0,07 мг, Mn — 0,6-0,7 мг, Zn — 0,6-0,7 мг. В качестве 

вспомогательных веществ в препарате присутствуют метилгидроксибен-

зоат — 1,5 г, пропилгидроксибензоат — 0,15 г, сахароза — 100 г, сорбит — 

140 г (вода питьевая — до 1,0 л). По внешнему виду препарат представляет 

собой непрозрачную жидкость красно-бурого цвета без запаха. 

4. Гематологические показатели у белых лабораторных крыс с эксперименталь-

ной железодефицитной анемией в опыте по изучению действия комплексного 

микроэлементного препарата на основе полимальтозного комплекса гидрок-

сида Fe3+ (M±SEM) 

Показатель I (контрольная) группа (n = 5) II группа (n = 5) 
В  н а ч а л е  э к с п е р и м е н т а  

Эритроциты, ½1012/л 4,42±1,63 4,35±0,31 

Гемоглобин, г/л 81,8±0,4 82,3±0,8 

Гематокрит, % 23,34±1,82 22,27±2,32 

Средний объем эритроцита, фл 61,21±1,19 58,45±3,63* 

Среднее содержание гемоглобина  

в эритроците, пг 16,45±3,56 15,91±2,17 

Среднее содержание гемоглобина  

в эритроцитарной массе, г/л 278,65±15,41 271,92±21,78 

Концентрация сывороточного железа, мкмоль/л 24,91±3,93 26,85±3,14* 

В  к о н ц е  э к с п е р и м е н т а  

Эритроциты, ½1012/л 5,14±0,24* 7,71±0,39* 

Гемоглобин, г/л 85,3±5,2* 118,7±4,8* 
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Продолжение таблицы 4 

Гематокрит, % 36,41±3,82* 44,12±2,74* 

Средний объем эритроцита, фл 58,92±7,46 57,44±5,31 

Среднее содержание гемоглобина  

в эритроците, пг 15,35±3,19* 23,54±2,71* 

Среднее содержание гемоглобина  

в эритроцитарной массе, г/л 288,56±19,53* 353,27±16,25* 

Концентрация сывороточного железа, мкмоль/л 27,65±2,71* 46,32±1,68* 

П р и м е ч а н и е. Продолжительность эксперимента 30 сут. Производитель препарата — ООО «А-БИО», 

(г. Москва). 

* Различия с контролем статистически значимы при р  0,05. 

 

В конце эксперимента (через 30 сут) у крыс из I (контрольной) 

группы гематологические показатели (эритроциты, гемоглобин, гематокрит, 

среднее содержание гемоглобина в эритроците, среднее содержание гемо-

глобина в эритроцитарной массе и концентрация сывороточного железа) 

все еще были снижены — соответственно на 2,57 ½1012/л, 33,4 г/л, 7,71 %, 

8,19 пг, 64,71 г/л и 14,67 мкмоль/л. У крыс из II (опытной) группы гемато-

логические показатели нормализовались, что свидетельствовало об устране-

нии железодефицитной анемии. Таким образом, получен положительный 

опыт использования разработанной модели экспериментальной железоде-

фицитной анемии при оценке эффективности схем ее коррекции. Пока-

зано, что применение комплексного микроэлементного препарата микро-

элементного препарата на основе полимальтозного комплекса гидроксида 

Fe3+ позволило нормализовать гематологические показатели (эритроциты, 

гемоглобин, гематокрит, среднее содержание гемоглобина в эритроците, 

среднее содержание гемоглобина в эритроцитарной массе и концентрация 

сывороточного железа) у лабораторных крыс после моделирования железо-

дефицитной анемии. 

По результатам проведенных экспериментов можно утверждать, что 

нами предложена модель железодефицитной анемии у лабораторных крыс, 

которая эффективна, атравматична, малозатратна, доступна и достаточна 

для решения задач практического звероводства при оценке эффективности 

разрабатываемых приемов коррекции этой патологии (13, 15, 32, 42) и без-

опасности применяемых средств, принимая во внимание патофизиологи-

ческое действие избытка железа (65-68).  

R.M. Kaufman и P. Simeon (44) изучали влияние железодефицитной 

диеты на адсорбцию железа у крыс массой 200-350 г. Общее содержание 

железа в использованной в работе диете составляло 3,90 мкг/г (суточное 

потребление корма 10 г); в стандартном коммерческом корме содержание 

железа составляло 186 мкг/г (суточное потребление корма — 10-15 г). Ав-

торы пришли к выводу, что всасывание железа контролируется истощением 

его запасов из иного пула, чем в печени и эритроцитах. Основанием послу-

жили данные, что при недостатке железа в пище его всасывание у крыс 

усиливалось (после не менее чем 5 сут ограниченного потребления железа), 

недостаток железа в корме не влиял на эритропоэз, и до 14-х сут содержание 

сывороточного железа у животных в опытной группе не отличалось от нор-

мального (44). Время наблюдений в зависимости от варианта эксперимента 

при этом составляло от 2 до 30 сут (44). Эти и другие имеющиеся данные 

указывают на то, что адаптивные реакции организма и гомеостаз железа (4, 

36, 44, 67) необходимо учитывать при разработке модели железодефицит-

ной анемии. В предложенной нами модели суточное потребление корма 

составило 26 г, содержании железа в предлагаемом рационе — 9,12 мг/кг 

против 35,00 мг/кг в контроле, то есть разница была примерно 4-кратной 

против 48-кратной в сообщении R.M. Kaufman и P. Simeon (44). Наш опыт 



 

 

725 

длился 45 сут, при этом у лабораторных крыс количество гемоглобина, гема-

токрит, число эритроцитов, концентрация сывороточного железа, средний 

объем эритроцита, среднее содержание гемоглобина в эритроците и среднее 

содержание гемоглобина в эритроцитарной массе достоверно уменьшались. 

Дополнительные наблюдения подтвердили, что с 17-х сут общее состояние 

и физиологические показатели животных изменялись и развивался анемиче-

ский синдром.  

Итак, полученные нами результаты продемонстрировали возмож-

ность эффективно моделировать железодефицитную анемию лабораторных 

крыс, минимизируя стресс и исключая физическую и психическую травма-

тизацию животных, риск их гибели и недостоверность полученных резуль-

татов, с помощью предложенной нами доступной диеты. Железодефицит-

ное состояние животных при этом характеризовалось следующими гемато-

логическими показателями: снижением (р  0,05) содержания гемоглобина 

на 37,5 г/л, гематокрита — на 21,35 %, числа эритроцитов — на 3,57½1012/л, 

концентрации сывороточного железа — на 18,44 мкмоль/л, среднего объема 

эритроцита — на 14,02 фл, среднего содержания гемоглобина в эритро-

ците — на 6,26 пг, в эритроцитарной массе — на 73,29 г/л по сравнению с 

контролем (бездефицитная по железу диета). С 17-х сут эксперимента у жи-

вотных отмечали одышку и учащенное сердцебиение, с 24-х сут у них сни-

жалась температура тела, что указывает на развитие анемического син-

дрома. До 14-х сут цвет кожных покровов и слизистых оболочек, а также 

общее состояние животных в обеих группах соответствовали норме, но по-

сле 14-х сут у крыс, получавших корм с ограниченным содержанием железа, 

наблюдали анемичность кожного покрова и слизистых оболочек ротовой 

полости, а также вялость и угнетение общего состояния. Предложенная 

модель была успешно применена для изучения действия комплексного 

микроэлементного препарата на основе полимальтозного комплекса гид-

роксида Fe3+. В дальнейшем мы планируем использовать модель железо-

дефицитной анемии крыс при разработке приемов профилактики и кор-

рекции железодефицитной анемии у других животных, в том числе у пуш-

ных зверей, которые по своим биологическим особенностям и физиологии 

схожи с крысами.  
 

ФГБОУ ВО Московская государственная академия  

ветеринарной медицины и биотехнологии  

им. К.И. Скрябина,  
109472 Россия, г. Москва, ул. Академика Скрябина, 23,  

e-mail: Balakirev@mgavm, deltsov-81@mail.ru , rector@mgavm, 

dr.maximov@gmail.com  

Поступила в редакцию 

16 марта 2022 года 

 
Sel’skokhozyaistvennaya biologiya [Agricultural Biology], 2022, V. 57, ¹ 4, pp. 718-729 

 

IRON DEFICIENCY ANEMIA IN LABORATORY RATS  

TO BE USED AS AN EXPERIMENTAL MODEL FOR FARMED  

FUR-BEARING ANIMALS  
 

N.A. Balakirev, A.A. Deltsov, S.V. Pozyabin, V.I. Maximov 

 

Skryabin Moscow State Academy of Veterinary Medicine and Biotechnology, 23, ul. Akademika K.I. Skryabina, Mos-

cow, 109472 Russia, e-mail Balakirev@mgavm, deltsov-81@mail.ru ( corresponding author), rector@mgavm, 

dr.maximov@gmail.com 

ORCID: 

Balakirev N.A. orcid.org/0000-0001-8980-263X Pozyabin S.V. orcid.org/0000-0002-3825-6082 

Deltsov A.A. orcid.org/000-002-0385-0321 Maximov V.I. orcid.org/0000-0002-5305-0218 

The authors declare no conflict of interests 

Acknowledgements: 

Supported financially by the grant from the Russian Foundation for Basic Research (Agreement No. 20-016-00105/20 

mailto:dr.maximov@gmail.com


726 

dated 03/20/2020) 

Received March 16, 2022 doi: 10.15389/agrobiology.2022.4.718eng 
 

A b s t r a c t  
 

Iron is an essential trace element necessary for the implementation of many processes in the 

body (metabolism regulation, DNA and ATP synthesis, oxygen transfer, tissue respiration, erythropoi-

esis, immune response). In caged fur animals, iron deficiency anemia leads to significant economic 

losses due to a decrease in viability and fertility, and a deterioration in the fur quality. Therefore, the 

study of the causes of this microelementosis, the development of pharmacological agents and tech-

niques for its prevention and treatment remain a topical issue. In our report, we present data confirming 

the modeling of this pathology using an atraumatic approach, i.e., the diet we proposed, which is low 

in cost and simple in its ingredients. As a model object, white rats were used, which, in terms of 

physiological parameters, are more similar to fur-bearing animals than other laboratory animals. The 

aim of the study was experimental modeling of iron deficiency anemia in laboratory rats in order to 

extrapolate the results obtained on this model to fur animals in the future. From 4-month-old white 

outbred laboratory rats weighing 200 g, two groups of 10 individuals were formed. Control animals 

received a generally accepted balanced diet which corresponded to the consumption norms for labor-

atory rats and was 4 g proteins, 2 g fats, 25 g carbohydrates, and 0.5-1.0 g fiber. In the experimental 

group a specially developed diet was applied which was 4 times less in the iron content, but corre-

sponded to the feeding norms in terms of the nutrients, vitamins and minerals (excluding iron). After 

45 days, the rats in the experimental group developed iron deficiency anemia. As compared to the 

control rats, receiving a diet not deficient in iron, there was a significant (p  0.05) decrease in hemo-

globin (by 37.5 g/l), hematocrit (by 18.35 %), the number of erythrocytes (by 3.57½1012/l), the con-

centration of serum iron (by 18.44 µmol/l), the average volume of erythrocyte (by 14.02 fl), the average 

content of hemoglobin per erythrocyte (by 6.26 pg) and per erythrocyte mass (by 73.29 g/l). The 

anemia of the animals was hypochromi and macrocytic. From day 17 of the experiment, shortness of 

breath and increased heart rate occurred, from day 24, the body temperature decreased which indicates 

the development of an anemic syndrome in the rats. Up to day 14, the color of the skin and mucous 

membranes, as well as the general condition of the rats in both groups corresponded to the norm. After 

day 14, anemic skin and mucous membranes of the oral cavity were observed in rats receiving an 

experimental diet with a limited iron content. In addition, lethargy and general depression occurred. 

Our results demonstrated the ability to effectively simulate iron deficiency anemia in laboratory rats, 

minimizing stress and eliminating physical and mental traumatization of animals, the risk of their 

death, and side effects. The model has been successfully applied in evaluating the effectiveness of a 

complex microelement preparation based on a polymaltose complex of Fe3+ hydroxide. In the future, 

we plan to use the model of iron deficiency anemia in rats to develop methods for the prevention and 

correction of this pathology in farmed fur-bearing animals. 
 

Keywords: fur farming, iron deficiency anemia, iron preparations, anemia modeling, labor-

atory rats. 
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