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Організм поросят має біологічні особливості, які зумовлюють їх схильність до захворювання на ферумдефі-
цитну анемію. Це пояснюється тим, що гемоцитопоетичні процеси в їх організмі не забезпечують в достатній 
мірі продукування еритроцитів та синтез гемоглобіну. Поряд із застосуванням ферумвмісних препаратів для 
профілактики ферумдефіцитного стану зростає ризик активації перекисного окислення ліпідів. Тому за вивчення 
фармако-токсикологічних властивостей нових протианемічних лікарських засобів з діючою речовиною Ферум 
потребує дослідження прояв їх прооксидантних властивостей в організмі тварини. 

Для виконання поставленої мети було сформовано 2 групи новонароджених поросят-аналогів у період їх утримання 
зі свиноматками на підсосі – контрольна та дослідна, по 15 тварин у кожній. Дослід тривав 30 діб. Поросята дослідної 
групи були відібрані від свиноматок, яким в період вагітності двічі внутрішньом’язово вводили по 10 мл 10 % розчину 
клатрохелату Феруму(IV) та розчин ціанокобаламіну. Поросятам контрольної групи згідно традиційної схеми профілак-
тики ферумдефіцитної анемії вводили ферумдекстрановий препарат (з розрахунку 200 мг Феруму(III) на одне введення).

Результати досліджень засвідчують, що упродовж найбільш критичного для розвитку ферумдефіцитної ане-
мії періоду, на 9, 12 та 30 доби життя поросят дослідної та контрольної груп, не було виявлено відмінностей 
у динаміці змін вмісту церулоплазміну у сироватці крові.

Запропонована схема профілактики ферумдефіцитної анемії на основі внутрішньом’язового паралельного вве-
дення розчинів клатрохелату Феруму(IV) та ціанокобаламіну вагітним свиноматкам за 14 та 7 діб до очікуваного 
опоросу виявилась ефективною, причому за відсутності народження мертвих плодів та клінічних ознак анемії.
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Вступ. Ферум є одним з найбільш важливих мікро-
елементів для організму тварини, беручи участь у різних 
життєвонеобхідних біохімічних процесах. Близько 60 % 
його знаходиться у крові, біля 20 % − у печінці, селезінці, 
кістковому мозку, решта витрачається на синтез клітин-
них ензимів. Ферум є необхідною складовою ферумвміс-
них та ферумзалежних ензимів, що забезпечують функ-
ціонування клітин, оптимальний рівень ліпоперекисів, 
антиоксидантний захист й уцілому фізіологічний статус 

організму (Bonkovsky&Herbert, 1991; Karput'&Nikoladze, 
2003; M. G. Ganz, T. 2013).

Майже весь Ферум в організмі тварини знаходиться 
у формі органічних сполук, які поділяють на дві групи: 
сполуки, які містять Ферум у складі гему (гемопротеїни) 
та негемінові сполуки (трансферин, феритин, гемоси-
дерин). Феритин є основним білком, який концентрує 
і нагромаджує у своєму складі Ферум, проте його кон-
центрація у сироватці крові новонароджених поросят 
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низька (лише 0,57 мг/л) (Антоняк, та ін., 2006; Bahramov, 
et al., 2014). Зі збільшенням вмісту Феруму у клітинах 
значна його частка відкладається у складі гемосидерину. 
Найбільша кількість останнього знаходиться у клітинах 
ретикулоендотеліальної системи (Wilkinson, 2006).

Хоча наслідками надлишку Феруму в організмі тварин 
і людини є важкі патологічні стани, у тому числі й онко-
логічного характеру, до питання його дефіциту в усьому 
світі постійно прикута увага як науковців, так і власників 
тварин чи тваринницьких господарств.

Особливе значення дефіцит Феруму має для ново-
народжених поросят. Це пояснюється тим, що за народ-
ження із всіх сільськогосподарських тварин поросята 
є найбільш незрілими. Їх інтенсивний ріст значно випе-
реджає формування органів еритроцитопоезу і доско-
налість їх функціональної діяльності. Гемоцитопоетичні 
процеси не забезпечують в достатній мірі продуку-
вання еритроцитів та синтез гемоглобіну. У цей період 
відбувається гальмування еритроцитопоезу у селе-
зінці та печінці, проте активізується процес перебудови 
еритроцитопоетичної здатності кісткового мозку. Ця 
біологічна особливість поросят є суттєвим фактором, 
що зумовлює їх схильність до захворювання на ане-
мію (Karput', & Nikoladze, 2001; Svoboda&Drabek, 2005; 
Sidorkin, et al., 2007; Gasanov, et al., 2020). 

Важливу роль в обміні Феруму відіграє купрумуміс-
ний білок крові церулоплазмін (або фероксидаза), який 
за хімічною структурою належить до α2-глобулінів. Він 
бере участь у метаболізмі Феруму та в багатьох окис-
но-відновних реакціях. Подібність у структурі оксидаз-
ного центру церулоплазміну з ктивними центрами інших 
купрумвмісних оксидаз забезпечує його фероксидазну 
й антиоксидазну активність (Chen, et al., 2003). Голов-
ним джерелом синтезу церулоплазміну в організмі 
є печінка, а переважна його кількість міститься у плазмі 
крові й становить 300–580 мг/л. Також він знаходиться 
у синовіальній рідині та в м’язових тканинах. Рецеп-
тори до церулоплазміну виявлені на купферівських 
клітинах, фібробластах, астроцитах, еритроцитах, лей-
коцитах і моноцитах, мембранах клітин аорти і кардіо-
міоцитів. У свою чергу, така поширеність рецепторів 
вказує на важливу роль церулоплазміну в організмі 
(Vashhenko&Vashhenko, 2008; Hrytsulia, 2020).

У цьому разі слід зазначити про вагому функцію 
Купруму в організмі, зокрема його участь разом з Феру-
мом у процесах кровотворення. Не входячи у склад 
молекули гемоглобіну, Купрум каталізує включення 
Феруму у структуру гема і тому є незамінним активато-
ром утворення гемоглобіну (Dorozhkin, 1996). 

Церулоплазмін зв'язує майже весь Купрум, який над-
ходить в організм з кормом, транспортує його до тка-
нин, де він вивільняється. Без церулоплазміну рівень 
Купруму в крові знижується, але зростає у сечі та спо-
лучній тканині. За такого стану посилюється всмокту-
вання Купруму у кишечнику, що призводить до його над-
мірного накопичення і негативного впливу на організм. 
Також церулоплазмін є білком гострої фази запалення. 
Його рівень зростає під впливом стресів, за вагітності, 
інфекційних й аутоімунних хворобах. Одним з пока-

зань до визначення рівня церулоплазміну є і анемія 
(Michael&Johnny, 2015). 

Застосування у медицині даної сполуки все більше 
розширюється. Так, включення церулоплазміну як пре-
парату супроводу в комплексну терапію онкологічно 
хворих зменшує ступінь вираженості проявів синдрому 
ендогенної інтоксикації та анемії, безпосередньо покра-
щує результати лікування (Lytvynenko, et al., 2005). 

Останнім часом вчені застосовують показник рівня 
церулоплазміну для визначення прооксидантних власти-
востей досліджуваних речовин. Це пояснюється тим, що 
церулоплазмін − основний зовнішньоклітинний антиокси-
дант плазми. Цей білок має високу стабільність до токсич-
ної дії активних метаболітів Оксигену. Таким чином, збіль-
шення активності церулоплазміну у плазмі крові сприяє 
переходу прооксидної форми Феруму в транспортну 
у складі трансферину і зменшенню пула низькомолеку-
лярного токсичного Феруму у плазмі (Roxana, et al. 1998). 
Було встановлено, що антиоксидантний ефект церу-
лоплазміну обумовлений його електрон-акцепторними 
властивостями (Connor&  Bencovic, 1992).

Токарчуком Т. С. (2018) виявлено, що без засто-
сування препаратів вітаміну Е і цитратів Цинку, Феруму 
та Германію у період відлучення і в перші 7–8 діб після 
відлучення у тварин підвищується вміст церулоплазміну 
у сироватці крові, як реакція на стреси і підвищення 
окисних процесів в організмі поросят. Тенденція змен-
шення вмісту церулоплазміну у сироватці крові поросят 
із дослідних груп відносно контролю є підтвердженням 
ефективної антиоксидантної дії препарату, який містить 
вітамін Е та комплекс цитратів Цинку, Феруму та Герма-
нію (Tokarchuk, 2018).

Ряд вчених доводять, що введення ферумдекстрано-
вих препаратів ініціює процеси перекисного окислення 
ліпідів (ПОЛ). З іншого боку, у новонароджених поросят 
активація ПОЛ за впливу активних метаболітів Оксигену 
супроводжується розвитком анемічного стану.

У живому організмі антиоксидантна система регулює 
інтенсивність утворення радикалів та знешкодження 
продуктів пероксидації. Її основним завданням є під-
тримання рівноваги між інтенсивністю утворення ради-
калів та потребами організму у фізіолого-біохімічних 
аспектах дії радикалів Оксигену та їх похідних, а саме 
синтезу біологічно-активних речовин, регуляції проник-
ності мембран. Дана система поділяється на фермен-
тативну (супероксиддисмутаза, каталаза, глутатіонре-
дуктаза, глутатіонтрансфераза, глутатіонпероксидаза) 
та неферментативну (вітаміни, флавоноїди, меланіни, 
похідні індоламіну, гормони). Дослідження багатьох вче-
них доводять про активацію перекисного окиснення ліпі-
дів за різних патологій. Інтенсифікація даного процесу 
спричиняє дезорганізацію структури біологічних мемб-
ран, пригнічення активності життєво важливих ензи-
мів, пошкодження ДНК, РНК, хроматину ядра. У свою 
чергу, гальмування активності ПОЛ може призводити до 
порушення синтезу деяких біологічно активних речовин 
та є свідченням зниження фагоцитозу (Buchko, et al., 
1998; Snitynskyi, et al., 1998; Danchuk, 2013). Атипов О. 
(2013) доводить, що за ферумдефіцитної анемії у поросят  
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зростає генерація активних форм Оксигену та інтенсив-
ність вільнорадикального окислення з достовірним зрос-
танням у плазмі крові рівня вторинних продуктів ліпопе-
роксидації за незначного зниження антиокислювальної 
здатності сироватки крові.

Отже, виснаження ендогенної антиоксидантної сис-
теми, активація процесу вільнорадикального окиснення 
та тканинна гіпоксія спостерігаються за розвитку ферум-
дефіцитної анемії (Kogan, et al., 1991; Droge, 2001). 
З іншого боку, застосування ін’єкційних ферумдекстра-
нових препаратів поросятам призводить до пригнічення 
антиоксидантних систем оганізму через надлишкове 
надходження іонів Феруму (Антоняк, та ін., 2006). Це 
можна вважати одним з вагомих недоліків сучасних про-
тианемічних лікарських засобів. 

Нині з даної фармакологічної групи найбільш поши-
реними у ветеринарній медицині є комплексні препарати 
на основі Феруму(III) та декстрану для парентерального 
введення. Вони також можуть містити вітаміни, а іноді 
антибіотики та мікроелементи, такі як Кобальт, Купрум, 
Цинк тощо. Їх ефективність може відрізнятися, оскільки 
вміст Феруму у даних лікарських засобах коливається 
у межах від 50 до 200 мг в 1 мл, а також за рахунок 
особливостей полісахаридних основ можливі різні фізи-
ко-хімічні властивості препарату. Зазвичай, це в’язкий 
темно-коричневого кольору колоїдний розчин, який 
рекомендують вводити поросятам на 2–4 добу життя 
однократно (за потреби двократно) внутрішньом’язево. 
В організмі тварин препарат через лімфатичну систему 
надходить у кровотік і захоплюється макрофагами, все-
редині яких відбувається вивільнення Феруму. Близько 
30 % введеного розчину затримується у місці введення, 
причому особливо за утворення інфільтрату. Після 
вивільнення з комплексу невелика кількість Феруму 
з’єднується з трансферином і швидко надходить у кіст-
ковий мозок. Швидкість дисоціації даного комплексу 
є непостійною, але утилізується весь Ферум. Вважа-
ють, що перевагою ферумдекстранових препаратів над 
солями Феруму у тому, що одна внутрішньом’язева ін’єк-
ція препарату не лише попереджує розвиток анемії, а 
й створює депо Феруму на довгий період (Gurevichev, 
et al., 2007), проте лікарські засоби з даної фармаколо-
гічної групи мають і ряд недоліків (Delcov&Gurevichev, 
2007; Delcov&Antipov, 2013; Gasanov, et al., 2020). Роз-
робка нових протианемічних засобів з усуненням побіч-
ної негативної дії не втрачає актуальності.

Раніше нами повідомлялося про ряд доклінічних 
досліджень гострої та хронічної токсичності, кумуля-
тивних властивостей та клінічних досліджень нової уні-
кальної клатрохелатної форми Феруму високій валент-
ності IV (Духницький, та ін., 2018, 2019, 2020, 2021). 
Було встановлено протианемічну дію даної сполуки за 
її внутрішньом’язевого введення новонародженим поро-
сятам. Встановлено, що клатрохелат Феруму(IV), роз-
чинений у воді для ін’єкцій та реополіглюкіні, мав вищу 
протианемічну активність порівняно з контролем, про 
що засвідчила динаміка вірогідних змін кількості ери-
троцитів, вмісту гемоглобіну та величини гематокриту, 
вмісту Феруму у сироватці крові та його масової частки 

у крові, печінці та селезінці поросят. Ефективність дії 
клатрохелату Феруму(IV) можна пояснити повноцінним 
забезпеченням організму поросят Ферумом та його 
вищою біологічною доступністю. Наступним етапом 
наших досліджень стало вивчення його прооксидантних 
властивостей. 

Зважаючи на те, що останнім часом повідомляється 
про нові комплексні препарати, у яких Ферум(ІІІ) ком-
бінується з ціанокобаламіном чи фолієвою кислотою, 
нами паралельно з ін’єкціями розчину клатрохелату 
Феруму(IV) застосовувалися ін’єкції розчину ціанокоба-
ламіну як антианемічного вітаміну, необхідного для кро-
вотворення. У формі кобамаміду він сприяє дозріванню 
еритроцитів, бере участь у синтезі та накопиченні в них 
сполук, які містять сульфгідрильні групи, що збільшує 
їх толерантність до гемолізу; має метаболічну функцію 
та позитивно впливає на функцію печінки та нервової 
системи.

Мета роботи – вивчити вплив на антиоксидантний 
статус організму поросят нової схеми профілактики 
ферумдефіцитної анемії поросят на основі застосування 
клатрохелату Феруму(IV) поросним свиноматкам.

Матеріал та методи дослідження
Для виконання поставленої мети було сформовано 

2 групи новонароджених поросят-аналогів (гібриди порід 
ландрас та велика біла) у період їх утримання зі свино-
матками на підсосі – контрольна та дослідна, по 15 тва-
рин у кожній. 

У дослідну групу були відібрані поросята від 5-ти сви-
номаток (по 3 від кожної), яким в період вагітності двічі 
(за 14 та 7 діб до очікуваного опоросу) внутрішньом’язово 
вводили по 10 мл 10 % розчин клатрохелату Феруму(IV) 
та розчину ціанокобаламіну (у дозі для свиноматок, 
рекомендованій офіційними інструкціями, – з розрахунку 
по 500 мкг діючої речовини на одне введення). 

Поросятам контрольної групи за традиційною схемою 
профілактики ферумдефіцитної анемії на другу добу 
життя вводили ферумдекстрановий препарат юніферон 
у дозі 1 мл для тварини (200 мг на одне введення).

Діючою речовиною препарату, що застосовували сви-
номаткам, є Ферум у рідкісній валентності IV та у формі 
клатрохелату – це макробіциклічний комплекс, у якому 
іон металу «упакований» у нанокапсулу, яка пере-
шкоджає взаємодії з переважною більшістю реагентів, 
зокрема, біолігандами, а також екранує метал від інших 
факторів навколишнього середовища. Вперше про син-
тез унікальних клатрохелатних сполук Феруму(IV) було 
повідомлено Tomyn et al. (2017). Ми провели ряд доклі-
нічних досліджень їх гострої та хронічної токсичності, 
кумулятивних властивостей та клінічних досліджень 
(Духницький, та ін., 2018, 2019, 2020, 2021). 

Використаний нами розчинник реополіглюкін є плаз-
мозамінним колоїдним розчином декстрану (полімеру 
глюкози), містить, окрім декстрану, натрію хлорид та воду 
для ін’єкцій. 

Протягом одного місяця за поросятами вели спосте-
реження, для визначення церулоплазміну у сироватці 
крові поросят відбирали зразки крові на 9, 12 та 30 доби 
життя.
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Результати досліджень та їх обговорення.
Як і в попередніх, проведених нами, клінічних дослі-

дженнях клатрохелату Феруму(IV), не відмічалося 
народження мертвих поросят та не спостерігалося будь-
яких клінічних ознак анемії, таких як блідості слизових 
оболонок, скуйовдженості щетини, сухості чи зморщення 
шкіри поросят, а також прискорення пульсу чи ритму 
дихання у них, відставання у рості, розладів травлення, 
малорухливості. 

Причому поросята активно ссали свиноматок, при-
родньо займаючи соски з більшим рівнем лактації, що 
відповідно впливало на підвищення їх продуктивності. 
Тварини дослідної групи були більш активними, ніж 
поросята контрольної групи. 

Особливу увагу під час проведеного досліду, який 
тривав 30 діб, було зосереджено на динаміці біохі-
мічних показників сироватки крові поросят дослідної 
групи порівняно з контролем у ймовірний період прояву 
ферумдефіцитної анемії. 

Як відомо, визначення вмісту церулоплазміну в сиро-
ватці крові може слугувати маркером прооксидантної 
активності досліджуваної сполуки. За вивчення власти-
востей клатрохелату Феруму(IV) даний показник ми 
визначали, починаючи з 9 доби життя поросят (табл.).

Таблиця
Уміст церулоплазміну у сироватці крові поросят за 

впливу різних ферумвмісних препаратів, г/л (М±m, n=15)
Вік 

поросят, 
діб

Група поросят 
І контрольна ІІ дослідна

9 0,6 ± 0,00 0,6 ± 0,00
12 0,7 ±0,00 0,7 ±0,00
30 0,7±0,00 0,7±0,00

Примітка: ступінь вірогідності − *** − p<0,001; порівняно 
з показником у поросят контрольної групи

На 9, 12 та 30 доби життя у сироватці крові поросят 
дослідної групи вміст церулоплазміну не відрізнявся від 
вмісту церулоплазміну у сироватці крові поросят кон-
трольної групи. Слід зауважити, що динаміку змін умісту 
церулоплазміну визначали за відсутності у поросят про-
яву клінічних ознак ферумдефіцитної анемії у період, 
який вважається критичним для розвитку даної патології.

Вплив препаратів Феруму на процес перекисного 
окислення даного мікроелемента в організмі тварини, 
яким вони вводяться, донині залишається дискусійним 
питанням та потребує більш глибокого вивчення. Резуль-
тати досліджень деяких вчених вказують, що у процесі 
біотрансформації лікарські засоби з діючою речовиною 
Ферумом не потребують окиснення та, відповідно, не 
володіючи прооксидантними властивостями, не викли-
кають утворення вільних радикалів (Latour, et al., 1992). 
Проте є твердження, що виділення іонів Феруму з таких 
сполук можливе (Belousova, et al., 2009). 

Відомо також, що за гіпоксії наслідком процесу від-
новлення іонів Феруму(III) до Феруму(II) є перенесення 
електронів від іонів Феруму(II) до пероксиду Гідроводню 
(Ganz, 2013). Вважається, що навіть незначне підви-

щення концентрації в організмі вільних іонів металів, 
яким властиві перехідні валентності, спричиняє небажані 
реакції, пов’язані з молекулярним Оксигеном. У свою 
чергу, це засвідчує наявність патогенетичного фактора 
за хвороб, пов’язаних з так званим «окисним стресом». 
До того ж Ферум як один з найбільш поширених в орга-
нізмі мікроелемент має найбільший вплив на інтенсив-
ність перебігу реакцій вільно радикального окиснення, 
беручи участь у реакціях, відомих як реакції Фентона, 
Хабера-Вайса та Осипова (Антипов, 2011; Danchuk, 
2013). Активація змін, пов’язаних з надлишком Феруму, 
має токсичний вплив на функцію печінки, серцево-судин-
ної системи, гормональний статус, викликає дисфункцію 
імунної системи (Kang, 2001; Антипов, 2013). Отже, за 
вивчення фармако-токсикологічних властивостей нових 
ферумвмісних препаратів дослідження його проокси-
дантних властивостей є досить актуальним.

Нами вперше досліджувався вплив на перекисне 
окиснення ліпідів Феруму у формі клатрохелату та в рід-
кісній валентності – IV. Результати проведених раніше 
доклінічніх досліджень клатрохелату Феруму(IV) дали 
підстави провести його клінічні дослідження на продук-
тивних тваринах як протианемічного лікарського засобу. 
Такі попередні досліди, проведені на поросятах-сисунах, 
показали високу протианемічну активність порівняно 
з контролем, де діючою речовиною був Ферум(III). Це 
можна пояснити повноцінним забезпеченням Ферумом 
організму поросят-сисунів та його вищою біологічною 
доступністю. 

Особливістю наступних досліджень було те, що пре-
парат на основі клатрохелату Феруму вводився не ново-
народженим поросятам згідно традиційних інструкцій до 
ферумдекстранових препаратів, а свиноматкам у період 
вагітності двічі (за 14 та 7 діб до очікуваного опоросу) – 
внутрішньом’язово по 10 мл 10 % розчин клатрохелату 
Феруму(IV) та розчину ціанокобаламіну (у дозі для свино-
маток, рекомендованій офіційними інструкціями, – з роз-
рахунку по 500 мкг діючої речовини на одне введення). 
Отримані нами результати вмісту церулоплазміну 
у сироватці крові поросят, народжених від таких свино-
маток, засвідчили про високий антиоксидантний статус 
організму поросят та відсутність негативного впливу 
на організм поросят-сисунів нової схеми профілактики 
ферумдефіцитної анемії поросят на основі застосування 
клатрохелату Феруму(IV) поросним свиноматкам.

Висновки. Поряд з іншими показниками, які харак-
теризують інтенсивність вільнорадикального окис-
нення, такими як уміст дієнових кон’югантів, малонового 
діальдегіду, індексу утворення шиффових основ тощо, 
оцінку системи антиоксидантного захисту проводять і за 
величиною церулоплазміну у сироватці крові.

Згідно результатів проведених нами досліджень, 
упродовж найбільш критичного для розвитку ферумдефі-
цитної анемії періоду, на 9, 12 та 30 доби життя поросят 
дослідної та контрольної груп, не було виялено відмін-
ностей у динаміці змін вмісту церулоплазміну у сиро-
ватці крові. Це можна пояснити тим, що виснаження 
ендогенної антиоксидантної системи, активації процесу 
вільнорадикального окиснення, що спостерігається  
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за розвитку ферумдефіцитної анемії та ін’єкціях ферум-
декстрановими препаратами, нами не відмічено.

Запропонована схема профілактики ферумдефіцитної 
анемії на основі внутрішньом’язового паралельного вве-

дення розчинів клатрохелату Феруму(IV) та ціанокобаламіну 
вагітним свиноматкам за 14 та 7 діб до очікуваного опоросу 
виявилась ефективною, причому за відсутності народження 
мертвих плодів та клінічних ознак анемії у поросят.
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Effect of iron(iv) clatrochelate on ceruloplasmin content in blood serum of piglets
The body of piglets has biological features that determine their susceptibility to iron deficiency anemia. This is due to 

the fact that hemocytopoietic processes in their body do not provide sufficient production of erythrocytes and hemoglobin 
synthesis. Along with the use of iron-containing drugs for the prevention of iron deficiency, the risk of activation of lipid 
peroxidation increases.

To achieve this goal, 2 groups of newborn piglets-analogues were formed during their retention with suckling sows − 
control and experimental, 15 animals in each. The experiment lasted 30 days. The piglets in the experimental group were 
selected from sows given 10 ml of 10% iron (IV) clatrochelate solution and cyanocobalamin solution twice intramuscularly 
during pregnancy. The piglets of the control group according to the traditional scheme of prevention of iron deficiency 
anemia on the second day of life were administered iron dextran drug (at the rate of 200 mg of iron (III) per injection).

The results show that during the most critical period for the development of iron deficiency anemia, оn the 9, 12 and 30 
days of life of piglets in the experimental and control groups the differences in the dynamics of changes in the content 
of ceruloplasmin in the serum were not detected.

The proposed scheme for the prevention of iron deficiency anemia based on intramuscular parallel administration 
of solutions of iron(IV) clatrochelate and cyanocobalamin to pregnant sows on the 14 and 7 days before the expected 
farrowing was effective, and in the absence of stillbirths and the clinical signs of anemia.

Key words: anemia, iron, hexahydrazide clatrochelate, ceruloplasmin, piglets, sows.


