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Становление плазменного гемостаза и механизмов его ограничивающих в фазу новорожденности у телят 
является одним из важнейших физиологических элементов формирования всего гемостаза в постнатальном 
периоде. В работе подчеркнута актуальность изучения динамики функционального состояния коагуляционно-
го гемостаза у новорожденных телят с железодефицитной анемией на фоне применения ферроглюкина и гли-
копина. В исследование включено 45 новорожденных животных с железодефицитным состоянием. У всех 
телят определялись перекисное окисление липидов, активность ряда факторов свертывания (I, II, V, VII, VIII, 
IX, X, XI, XII), длительность активированного парциального тромбопластинового времени, протромбиновое 
и тромбиновое время, а также показатели противосвертывания и фибринолиза. Статистическая обработка ре-
зультатов проведена t-критерием Стьюдента. У новорожденных телят с железодефицитной анемией отмечено 
увеличение активности плазменного гемостаза при ослаблении контроля над ним со стороны противосверты-
вания и фибринолиза. В результате применения ферроглюкина и гликопина у наблюдаемых животных достиг-
нута полная нормализация антиоксидантной защищенности, перекисного окисления липидов плазмы крови, 
активности плазменного гемостаза, системы антикоагуляции и фибринолиза.
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Formation of plasma hemostasis and its mechanisms limit the newborn piglets phase is one of the most 
important physiological elements of hemostasis in the postnatal total. The work emphasized the relevance of study 
of dynamics of the functional State of coagulation hemostasis in newborn piglets with iron defi ciency anemia with 
the use of ferroglucin and glikopin. The study included 45 newborn of animals with irondefi ciency conditions. 
All calves are defi ned the peroxide oxidation of lipids, coagulation factors activity of some (I, II, V, VII, VIII, 
IX, X, XI, XII), the duration of activated partial thromboplastin time, prothrombin and thrombin time, as well as 
indicators of anticoagulation and fi brinolysis. Aggregate results held the Student’s t-test. Newborn calves with iron 
defi ciency anemia observed increased activity of plasma hemostasis in weakening the control of anticoagulation and 
fi brinolysis. As a result of the use of ferroglucin and glikopin have observed animals had been full normalization of 
the antioxidant protection of lipid peroxidation, blood plasma, plasma hemostasis system activity, anti-coagulation 
and fi brinolysis.
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Не вызывает сомнения, что фаза ново-
рожденности является одним из важней-
ших этапов онтогенеза, облигатно требу-
ющих для нормального его протекания 
уравновешенного состояния физиологиче-
ских процессов во всем организме, в т.ч. 
в системе гемостаза [7, 8, 9]. Не смотря на 
успехи биологической и ветеринарной на-
уки у новорожденных телят по-прежнему 
достаточно часто встречается железодефи-
цитная анемия, негативно сказывающаяся 
на процессах роста и развития животных, 
ослабляющая их устойчивость к факторам 
внешней среды [5, 6]. Одним из важных 
механизмов ухудшения состояния живот-
ных в этих условиях являются нарушения 
в системе гемостаза с неизбежным форми-
рованием тромбофиллии [8]. В этой связи 
большое научное и практическое значение 
имеет решение проблемы устранения коа-
гулопатии у новорожденных телят с желе-

зодефицитным состоянием. Представляется 
перспективной оценка влияния одного из 
современных мощных стимуляторов жиз-
недеятельности и резистентности расту-
щего организма – гликопина (глюкозами-
нилмурамилдипептида) [1]. Вместе с тем, 
остается не исследовано влияние сочетания 
данного препарата с железосодержащим 
средством на возникающие у новорожден-
ных телят с дефицитом железа дисфункции 
в системе свертывания крови. 

В работе поставлена цель – определить 
динамику функционального состояния коа-
гуляционного гемостаза у новорожденных 
телят с железодефицитной анемией на фоне 
применения ферроглюкина и гликопина. 

Материалы и методы исследования
Работа выполнена на 45 новорожденных телятах 

с железодефицитной анемией, имеющих нарушения 
эритропоэза и снижение уровня железа в их орга-
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низме (сывороточное железо 12,2 ± 0,24 мкмоль/л, 
сидероциты 1,8 ± 0,19 %, гемогло бин 94,9 ± 0,31 г/л, 
эритроциты 4,4 ± 0,16∙1012/л). Контроль составили 
29 здоровых новорожденных телят. 

Состояние перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) плазмы оценивали по концентрации тиобарби-
туровой кислоты (ТБК)-активных продуктов набором 
«Агат-Мед» и ацилгидроперекисей (АГП) [4] с уче-
том величины антиокислительной активности (АОА) 
жидкой части крови [3]. 

Для оценки коагуляционной способности плаз-
мы крови у каждого взятого под наблюдение теленка 
проведено определение активности ряда факторов 
свертывания (I, II, V, VII, VIII, IX, X, XI, XII), дли-
тельности активированного парциального тромбо-
пластинового времени (АПТВ), протромбинового 
и тромбинового времени [2]. Состояние противо-
свертывающей системы плазмы крови оценивалось 
по активности антитромбина III (АТ III) и протеи-
на С в плазме [2]. Для выяснения функциональных 
возможностей фибринолитической системы плазмы 
крови у телят использованы методы определения 
времени спонтанного эуглобулинового лизиса, уров-
ня плазминогена, α2 антиплазмина и содержания 
продуктов деградации фибрина фенантролиновым 
методом [2]. Для коррекции железодефицитной ане-
мии у всех 45 наблюдаемых новорожденных телят 
применены ферроглюкин по 75 мг (1 мл) внутримы-
шечно, однократно, из расчета 15 мг железа на 1 кг 
массы тела и гликопин по 6 мг/сутки утром, вклю-
ченный в схему выпаивания на 6 суток, начиная 
одновременно с инъекцией ферроглюкина. Стати-
стическая обработка полученных данных осущест-
влялась с использованием t-критерия Стьюдента. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

У наблюдаемых новорожденных телят 
с дефицитом железа выявлены характер-
ные для анемии нарушения общего состоя-
ния: слабость, вялость, отсутствие интереса 
к окружающему, бледность носового зерка-
ла и видимых слизистых.

У животных с дефицитом железа от-
мечена активация свободнорадикального 
окисления липидов в жидкой части крови 
(АГП 3,38 ± 0,17 Д233/1 мл, ТБК-активные 
продукты 5,16 ± 0,31 мкмоль/л) при пони-
жении величины АОА (22,4 ± 0,19 %). Ана-
логичные значения в контроле составили 
1,44 ± 0,09 Д233/1 мл, 3,46 ± 0,14 мкмоль/л 
и 33,7 ± 0,14 %, соответственно. 

Для телят с дефицитом железа оказалось 
характерна высокая активность I, II, V, VIII 
и IX факторов свертывания крови, что неиз-
бежно приводило к ускорению у животных 
времени свертывания по внешнему пути 
(протромбиновое время 12,4 ± 0,24 с), вну-
треннему пути (АПТВ 28,2 ± 0,38 с) и ин-
тенсификации перехода фибриногена в фи-
брин (тромбиновое время 16,0 ± 0,15 с). 

В крови новорожденных телят с ане-
мией выявлено понижение уровня анти-
тромбина III до 83,9 ± 0,23 %, сочетающе-

еся с депрессией активности протеина С 
против такового в контроле – 50,4 ± 0,26 
и 64,3 ± 0,23 %, соответственно. Кроме 
того, у новорожденных телят с дефицитом 
железа отмечено понижение уровня плаз-
миногена с достоверным увеличением ак-
тивности его ингибитора α2-антиплазмина 
на 18,9 %, что обеспечивало замедление 
времени спонтанного эуглобулинового ли-
зиса при нормальном уровне в их крови 
продуктов деградации фибрина.

Проведенная коррекция обеспечила 
у анемизированных животных нормализа-
цию общего состояния, уровня железа в их 
организме и выход на уровень контроля 
всех учитываемых характеристик системы 
гемостаза.

Так, на фоне применения ферроглюкина 
и гликопина удалось нормализовать содержа-
ние в плазме АГП (1,45 ± 0,18 Д233/1 мл), ТБК-
активных продуктов (3,43 ± 0,21 мкмоль/л) 
и величины АОА (33,5 ± 0,11 %). 

К концу проведенной коррекции у те-
лят было отмечено понижение активности 
до уровня нормы всех исходно усиленных 
факторов свертывания (I, II, V, VIII и IX) 
при сохранении на нормальном уровне не-
нарушенных факторов. Это сопровожда-
лось нормализацией у наблюдаемых телят 
всех оцениваемых коагуляционных тестов 
(таблица). Так, в результате проведенного 
воздействия достигнуто торможение АПТВ 
на 39,7 %, замедление протромбинового 
времени на 38,7 %. При этом тромбиновое 
время, отражающее интенсивность пере-
хода фибриногена в фибрин, у телят, по-
лучавших ферроглюкин и гликопин, уве-
личилось на 6,9 % также достигло уровня 
контроля. В крови анемизированных телят 
на фоне коррекции установлено достовер-
ное повышение уровня антитромбина III 
до 99,7 ± 0,16 %, сочетающееся с выра-
женным нарастанием уровня протеина С 
с 50,4 ± 0,26 до 63,2 ± 0,19 %. При этом 
у этих телят отмечено достоверное повы-
шение уровня плазминогена и значимое 
снижение ингибитора его активной фор-
мы – α2-антиплазмина на 18,8 %. Это обе-
спечивало выраженное ускорение времени 
спонтанного эуглобулинового лизиса при 
сохранении на нормальном уровне количе-
ства продуктов деградации фибрина в кро-
ви этих телят. 

В настоящее время не вызывает сомне-
ний, что система гемостаза является одной 
из важнейших интегративных систем, обе-
спечивающих нормальное функционирова-
ние всего организма [9]. При этом возникно-
вение железодефицитной анемии неизбежно 
сопровождается нарушениями функциони-
рования многих органов и систем [6], в том 



557

ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ    №9, 2012

БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИ

числе системы гемостаза [8]. Развивающе-
еся ослабление антиоксидантной защиты 
плазмы новорожденных телят с анемией 

ведет к активации ПОЛ в плазме, повреждая 
структуры печени и сосудов и обуславливая 
нарушение их функций [5, 8]. 

Коагуляционный гемостаз у телят с железодефицитной анемией, получавших 
ферроглюкин и гликопин

Регистрируемые показатели Ферроглюкин и гликопин, n = 45, M ± m Контроль, 
n = 29, M ± mисход после коррекции

I, г/л 2,2 ± 0,08 1,8 ± 0,11
р1 < 0,01

1,9 ± 0,10 
р < 0,01

II, % 77,4 ± 0,19 72,5 ± 0,24
р1 < 0,01

73,9 ± 0,29 
р < 0,05

V, % 126,4 ± 0,32 87,5 ± 0,19
р1 < 0,01

87,7 ± 0,24 
р < 0,01

VII, % 71,9 ± 0,20 71,9 ± 0,18 71,5 ± 0,12
VIII, % 135,5 ± 0,27 92,8 ± 0,23

р1 < 0,01
92,9 ± 0,17 
р < 0,01

IX, % 96,9 ± 0,33 86,4 ± 0,28
р1 < 0,01

86,7 ± 0,28 
р < 0,01

X, % 61,9 ± 0,24 61,2 ± 0,26 61,3 ± 0,15
XI, % 93,8 ± 0,38 92,3 ± 0,18 92,5 ± 0,19
XII, % 91,2 ± 0,32 90,3 ± 0,24 90,1 ± 0,17
АПТВ, с 28,2 ± 0,38 39,4 ± 0,42

р1 < 0,01
39,7 ± 0,34 
р < 0,01

Протромбиновое время, с 12,4 ± 0,24 17,2 ± 0,36
р1 < 0,01

17,4 ± 0,23
р < 0,01

Тромбиновое время, с 16,0 ± 0,15 17,1 ± 0,19
р1 < 0,01

17,2 ± 0,21 
р < 0,01

Активность АТ-III в плазме, % 83,9 ± 0,23 99,7 ± 0,16
р1 < 0,01

99,3 ± 0,16 
р < 0,01

Протеин С, % 50,4 ± 0,26 63,2 ± 0,19
р1 < 0,01

64,3 ± 0,23 
р < 0,01

Время спонтанного эуглобули-
нового лизиса, мин

239,2 ± 0,26 182,6 ± 0,39
р1 < 0,01

182,0 ± 0,39 
р < 0,01

Плазминоген, % 89,6 ± 0,17 116,9 ± 0,45
р1 < 0,01

117,2 ± 0,19 
р < 0,01

α2 -антиплазмин, % 135,8 ± 0,32 114,3 ± 0,26
р1 < 0,01

114,2 ± 0,27 
р < 0,01

Ус л о в н ы е  о б о з н а ч е н и я :  р – достоверность различий между исходным состо-
янием животных с анемией и контролем, р1 – достоверность динамики учитываемых по-
казателей на фоне коррекции.

Выявленное у анемизированных телят 
повышение активности ряда факторов свер-
тывания стало возможным вследствие нару-
шения обменных и синтетических процес-
сов в печени, свойственных для дефицита 
железа. Ускорение у животных протромби-
нового времени отражало интенсификацию 
механизмов активации плазменного гемо-
стаза по внешнему пути и было во многом 
связано с усилением образования у них вы-
сокоактивного тромбопластина. Сокращение 
длительности АПТВ отражало повышение 
функционирования свертывания крови по 
внутреннему пути с одновременным ускоре-

нием конечного этапа гемокоагуляции, оце-
ниваемого тромбиновым временем. 

Гемокоагуляционные дисфункции усу-
гублялись выявленной депрессией антикоа-
гуляционной и фибринолитической систем 
в организме анемизированных телят. Нор-
мальный уровень продуктов деградации фи-
брина указывал на пока еще сохраняющуюся 
компенсацию гемостатических нарушений. 

Применение ферроглюкина и гликопина 
вызвало у новорожденных животных насы-
щение организма железом, восстановление 
показателей красной крови и нормализа-
цию их общего состояния.
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У анемизированных телят отмечена 
нормализация уровня ПОЛ и антиоксидант-
ной защиты плазмы. На фоне коррекции 
у них отмечена нормализация активности 
в крови всех исходно усиленных факторов 
свертывания. Это стало возможным вслед-
ствие устранения у них нарушений обмен-
ных и синтетических процессов в печени, 
свойственных для дефицита железа. Замед-
ление до уровня контроля протромбинового 
времени отражало нормализацию механиз-
мов активации плазменного гемостаза по 
внешнему пути и было во многом связано 
с сокращением генерации запускающего 
процесс свертывания тромбопластина.

Выявленное торможение до контрольно-
го уровня на фоне коррекции исходно уско-
ренного АПТВ отражало понижение актив-
ности внутреннего пути свертывания при 
нормализации конечного этапа гемокоагуля-
ции, оцениваемого тромбиновым временем. 
Это сопровождалось усилением активности 
противосвертывания и фибринолиза, что, 
несомненно, позволяло телятам адекватно 
адаптироваться к условиям среды, обеспе-
чивая нормальное реологическое состояние 
крови и, тем самым, адекватный приток 
питательных веществ и кислорода к разви-
вающимся тканям организма. В результате 
коррекции достоверно усилилась актив-
ность ингибиторов коагуляции и уровень 
фибринолитиков: возросли АТ-III, протеин 
С и плазминоген, понижалась активность 
ингибитора фибринолиза – α2-антиплазмина. Учитывая, что уровень общий ингибитор 
контактной активации плазменных проте-
аз плазминоген постепенно нарастал при 
сохранении в крови концентрации продук-
тов деградации фибрина, можно говорить, 
что проведенная коррекция способствовала 
оптимальному функционированию меха-
низмов адаптации гемостаза без признаков 
гипокоагуляции при нормальной перфузии 
внутренних органов, необходимой для опти-
мального роста и развития животного.

Выводы
1. У новорожденных телят с железоде-

фицитной анемией отмечается увеличение 
активности плазменного гемостаза при ос-
лаблении контроля над ним со стороны про-
тивосвертывания и фибринолиза.

2. В результате применения у новорож-
денных телят с железодефицитной анемией 
ферроглюкина и гликопина возможна опти-
мизация антиоксидантной защищенности 
и ПОЛ плазмы крови при полной нормали-
зации активности плазменного гемостаза 
и механизмов его ограничивающих.
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