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Дефицит железа до сих пор является частым состоянием у новорожденных телят, отрицательно влияю-
щим у них на рост и развитие и негативно сказывающимся на активности гемостаза. В этой связи большое 
научное и практическое значение у новорожденных телят имеет поиск подходов к эффективной коррек-
ции гемостазиопатии при нехватке железа. Большое практическое значение имеет оценка степени влияния 
традиционно применяемого при дефиците железа ферроглюкина на показатели системы гемостаза у ново-
рожденных телят. В исследовании установлено, что для новорожденных телят, имеющих дефицит железа, 
свойственно понижение антиоксидантной защищенности плазмы крови, интенсификация в ней процессов 
перекисного окисления липидов, нарастание гемостатической активности тромбоцитов и свертывающей си-
стемы крови при ослаблении способности сосудистой стенки их ограничивать. Применением у новорожден-
ных телят с дефицитом железа ферроглюкина возможно добиться небольшого усиления антиоксидантной 
защищенности плазмы крови, невыраженного ослабления в ней процессов перекисного окисления липидов 
при слабом понижении активности тромбоцитарного и плазменного гемостаза и некотором усилении гемо-
статической способности сосудистой стенки.

Ключевые слова: новорожденные телята, дефицит железа, система гемостаза, ферроглюкин
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Iron defi ciency is still a frequent condition in newborn calves, adversely affecting their growth and development 
and adversely affecting the activity of hemostasis. In this connection the big scientifi c and practical signifi cance in 
newborn calves has search approaches to effective correction of hemostatic disorders if there is a shortage of iron. 
Great practical importance is the assessment of the degree of infl uence is traditionally used for iron defi ciency 
ferroglucin on the performance of the hemostatic system in newborn calves. The study found that for newborn calves 
with iron defi ciency, is lowering the antioxidant protection of blood plasma, the intensifi cation of processes of lipid 
peroxidation, increased hemostatic activity of platelets and coagulation in weakening the ability of the vascular wall 
to their limit. Application of the newborn calves with iron defi ciency ferroglucin may be a small increase antioxidant 
protection of blood plasma, undischarged weakening processes of lipid peroxidation in low platelet activity and 
lowered plasma hemostasis and a greater ability for hemostatic vascular wall.

Keywords: newborn calves, iron defi ciency, hemostasis system, ferroglucin

В отдельных хозяйствах России у ново-
рожденных телят до сих пор сохраняется 
достаточно высокая распространенность 
дефицита железа, отрицательно влияющего 
у них на процессы обмена веществ и в ко-
нечном итоге на их рост и развитие [5]. 
Выяснено, что при различных негативных 
состояниях организма возможно усиление 
активности гемостаза, приводящее к фор-
мированию тромбофилии [6]. Существую-
щая распространенность железодефицит-
ного состояния у новорожденных телят 
обусловливает высокую частоту встречае-
мости у них нарушений в системе гемоста-
за в целом [6,7] при недостаточной иссле-
дованности возможностей существующих 
походов по их устранению в плане влияния 
на гемостаз. 

В этой связи большое научное и практи-
ческое значение получает поиск подходов 
к эффективной коррекции гемостазиопатии 
при железодефицитном состоянии у ново-

рожденных телят. Представляет интерес 
оценка влияния традиционно применяемо-
го при дефиците железа ферроглюкина на 
показатели системы гемостаза.

В проведенном исследовании была на-
мечена цель – выяснить особенности воз-
действия применения ферроглюкина на ак-
тивность гемостаза у новорожденных телят 
с дефицитом железа. 

Материалы и методы исследования
Исследование выполнено на 38 новорож-

денных телятах с дефицитом железа, имеющих 
нарушения эритропоэза и признаки снижения 
уровня содержания железа в их организме (сыво-
роточное 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. 

Перекисное окисление липидов (ПОЛ) плазмы 
оценивали по количеству тиобарбитуровой кисло-
ты (ТБК)-активных продуктов набором «Агат-Мед», 
и ацилгидроперекисей (АГП) [4] с учетом величины 
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антиокислительного потенциала жидкой части крови 
[3]. Концентрация тромбоцитов в крови животных 
определялась при помощи камеры Горяева. Состоя-
ние агрегации тромбоцитов (АТ) выявлялось визу-
альным микрометодом [9] с рядом индукторов: АДФ 
(0,5∙10–4 М.), коллагеном (разведение 1:2 основной 
суспензии), тромбином (0,125 ед./мл), ристомицином 
(0,8 мг/мл), адреналином (5∙10–6 М) со стандартизи-
рованным количеством тромбоцитов в исследуемой 
плазме 200∙109 тр. 

Антиагрегационную активность стенки сосуда 
выясняли в пробе с временной венозной окклюзией 
[1] на основе визуального микрометода регистрации 
АТ [9] со всеми примененными индукторами путем 
расчета индекса антиагрегационной активности со-
судистой стенки (ИААСС) при делении времени АТ 
на фоне венозного застоя на время возникновения 
АТ без него. Индекс антикоагуляционной активно-
сти стенки сосуда (ИАКАСС) у наблюдаемых телят 
определяли путем деления активности антитромби-
на III (АТ III) [2] после венозной окклюзии на его ве-
личину до нее [1]. Состояние сосудистого контроля 
над фибринолитической активностью крови выяс-
няли путем расчета индекса фибринолитической ак-
тивности сосудистой стенки (ИФАСС) при делении 
времени эуглобулинового лизиса [2] до окклюзии на 
время лизиса после неё [1].

Определена длительность активированного пар-
циального тромбопластинового времени (АПТВ), 
протромбинового и тромбинового времени [2]. Для 
коррекции железодефицитного состояния у новорож-
денных телят применен ферроглюкин по 75 мг (1 мл) 
внутримышечно, однократно, из расчета 15 мг железа 
на 1 кг массы тела. Оценка состояния здоровых жи-
вотных проводилась однократно, имевших дефицит 
железа двоекратно – в исходе и через 6 суток после 
коррекции. Статистическая обработка полученных 
данных осуществлялась t-критерием Стьюдента. 

Результаты исследования 
и их обсуждение

У наблюдаемых новорожденных телят 
с дефицитом железа отмечены слабость, 
вялость, отсутствие интереса к окружаю-
щему, бледность носового зеркала и сли-
зистых.

У телят с дефицитом железа выявлена 
высокая активность ПОЛ в жидкой части 
крови (АГП 3,44 ± 0,25 Д233/1 мл, ТБК-
активные продукты 5,20 ± 0,19 мкмоль/л 
при величине АОА 22,1 ± 0,27 %). Анало-
гичные показатели в контроле составили 
1,44 ± 0,09 Д233/1 мл, 3,46 ± 0,14 мкмоль/л 
и 33,7 ± 0,14 %, соответственно. 

Количество тромбоцитов в крови ново-
рожденных телят с дефицитом железа со-
ответствовало норме. При этом АТ у них 
оказалась ускоренной. Наиболее рано 
АТ возникала под действием коллагена 
(19,8 ± 0,15 с), несколько позднее на АДФ 
и ристомицин, еще позднее на тромбин 
(37,5 ± 0,07 с). Наиболее отсрочено у телят 
с дефицитом железа АТ наступала под вли-
янием адреналина. 

У наблюдаемых телят с дефицитом же-
леза было зарегистрировано понижение 
ИААСС со всеми примененными индукто-
рами (таблица). Наиболее низким оказался 
ИААСС с коллагеном, несколько более вы-
сокий был ИААСС с адреналином и тром-
бином, еще выше были ИААСС с АДФ 
и ристомицином. 

У наблюдаемых новорожденных телят 
с дефицитом железа отмечено понижение 
на 6,1 % антикоагулянтных возможностей 
сосудистой стенки, оценивающихся по ве-
личине ИАКАСС. Фибринолитическая 
активность сосудов у этих животных ока-
залась также ослабленной (ИФАСС был 
снижен на 13,7 %).

Для телят с дефицитом железа оказалось 
свойственно ускорение времени свертыва-
ния по внешнему (на 29,9 %) и внутреннему 
пути (на 27,5 %) и интенсификация фибри-
нообразования (на 3,5 %). 

Проведенная коррекция обеспечила 
у анемизированных телят улучшение об-
щего состояния, выраженное повышение 
уровня железа и небольшую позитивную 
динамику учитываемых гемостатических 
показателей.

На фоне ферроглюкина у телят отме-
чено некоторое уменьшение содержания 
в плазме АГП (2,45 ± 0,21 Д233/1 мл) и ТБК-
активных продуктов (4,39 ± 0,16 мкмоль/л) 
при слабом повышении АОА (26,9 ± 0,08 %). 

Проведение коррекции сопровожда-
лось у животных с дефицитом железа 
небольшим торможением АТ. При этом 
наиболее активно тромбоциты живот-
ных реагировали на коллаген, ристоми-
цин и АДФ, менее активно ‒ на тромбин 
и адреналин (таблица). 

У наблюдаемых телят на фоне кор-
рекции было отмечено отсутствие значи-
мой динамики величин ИААСС со всеми 
примененными индукторами (таблица). 
Наименьшим был ИААСС с коллагеном, 
остальные ИААСС были несколько выше, 
находясь на сходном уровне. У новорож-
денных телят с дефицитом железа, полу-
чавших препарат железа, выявлено уси-
ление величины ИАКАСС всего на 0,8 %, 
а значения ИФАСС ‒ на 1,6 %.

В результате проведенного воздействия 
установлено торможение АПТВ на 4,5 % 
с одновременным замедлением протромби-
нового времени на 2,3 %. При этом тромби-
новое время, определяющее интенсивность 
перехода фибриногена в фибрин, у полу-
чавших ферроглюкин телят увеличилось 
всего на 0,5 %.

Оптимальное течение раннего онтоге-
неза сопряжено с невысокой активностью 
компонентов системы гемостаза [8]. Дефи-
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цит железа, как правило, сопровождается 
у животных нарушениями функциониро-
вания многих органов и систем [5], в том 
числе системы гемостаза [6]. Депрессия 
антиоксидантной защиты плазмы новорож-
денных телят с дефицитом железа способ-
ствует активации ПОЛ в плазме, повреждая 
структуры кровяных пластинок и сосудов, 
обусловливая нарушение их функций [7]. 
Найденное повышение у новорожденных 
телят с дефицитом железа АТ указывает 

на увеличение их чувствительности к сти-
мулирующим влияниям извне. Нарастание 
АТ с ристомицином у телят с дефицитом 
железа свидетельствует об увеличении их 
чувствительности к фактору Виллебран-
да. Ускорение АТ с АДФ у этих животных 
косвенно свидетельствует об усилении в их 
кровяных пластинках интенсивности обме-
на арахидоновой кислоты с повышением 
генерации в них мощного тромбоцитарного 
стимулятора агрегации – тромбоксана. 

Гемостатическая активность у новорожденных телят 
с дефицитом железа, получавших ферроглюкин 

Регистрируемые показатели
Ферроглюкин, n = 38, M ± m Контроль, 

n = 29, M ± mисход после коррекции
Агрегация с АДФ, с 25,6 ± 0,11 28,6 ± 0,05

р1 < 0,05
40,2 ± 0,08
р < 0,01

Агрегация с коллагеном, с 19,8 ± 0,15 21,8 ± 0,07
р1 < 0,05

31,4 ± 0,08
р < 0,01

Агрегация с тромбином, с 37,5 ± 0,07 39,1 ± 0,12 53,8 ± 0,07
р < 0,01

Агрегация с ристомицином, с 23,0 ± 0,12 25,3 ± 0,10
р1 < 0,05

48,0 ± 0,12
р < 0,01

Агрегация с адреналином, с 70,6 ± 0,14 78,8 ± 0,14
р1 < 0,05

97,6 ± 0,06
р < 0,01

ИААСС с АДФ 1,45 ± 0,12 1,45 ± 0,07 1,67 ± 0,12
р < 0,01

ИААСС с коллагеном 1,36 ± 0,05 1,35 ± 0,05 1,58 ± 0,02
р < 0,01

ИААСС с тромбином 1,40 ± 0,08 1,45 ± 0,05 1,52 ± 0,05
р < 0,01

ИААСС с ристомицином 1,45 ± 0,06 1,45 ± 0,05 1,51 ± 0,04
р < 0,05

ИААСС с адреналином 1,42 ± 0,08 1,44 ± 0,03 1,64 ± 0,07
р < 0,01

Индекс антикоагулянтной активности сосудистой 
стенки

1,23 ± 0,02 1,24 ± 0,03 1,31 ± 0,03
р < 0,01

Индекс фибринолитической активности сосуди-
стой стенки

1,20 ± 0,08 1,22 ± 0,03 1,39 ± 0,10
р < 0,01

АПТВ, с 27,8 ± 0,25 29,1 ± 0,34 39,7 ± 0,34 
р < 0,01

Протромбиновое время, с 12,6 ± 0,18 12,9 ± 0,24 17,4 ± 0,23
р < 0,01

Тромбиновое время, с 16,6 ± 0,28 16,7 ± 0,16 17,2 ± 0,21 
р < 0,01

Ус л о в н ы е  о б о з н а ч е н и я :  р – достоверность различий показателей между контролем 
и исходным состоянием телят, р1 – достоверность динамики учитываемых показателей на фоне кор-
рекции. 

Ослабление сосудистого гемостаза вы-
явлено по ослаблению у животных с дефи-
цитом железа антиагрегационных свойств 
сосудов, что связано с уменьшением вы-
работки в их стенках простациклина и ок-
сида азота. Кроме того, видная роль в воз-

никновении вазопатии у этих животных 
принадлежит ослаблению антикоагулянт-
ных и фибринолитических свойств эндоте-
лия сосудов за счет ослабления выработки 
в нем антикоагулянта – АТ- III и тканевых 
активаторов плазминогена. 
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Найденное ускорение протромбинового 
времени у животных с дефицитом железа 
отражало у них интенсификацию механиз-
мов активации плазменного гемостаза по 
внешнему пути и было во многом связано 
с усилением образования в их крови вы-
сокоактивного тромбопластина. Стреми-
тельность АПТВ указывала на повышение 
функционирования внутреннего пути свер-
тывания, а на ускорение конечного этапа ге-
мокоагуляции указывало укорочение тром-
бинового времени. 

Применение ферроглюкина вызвало 
у новорожденных телят насыщение их ор-
ганизма железом с улучшением показате-
лей красной крови и общего состояния жи-
вотных.

Ферроглюкин несколько понижал у те-
лят с дефицитом железа интенсивность 
процесса ПОЛ в жидкой части крови, ос-
лабляя его стимулирующее влияние на 
поверхностные структуры тромбоцитов. 
Невыраженное торможение АТ у телят 
с железодефицитным состоянием в резуль-
тате применения ферроглюкина во многом 
является следствием слабости позитив-
ного воздействия проведенной коррекции 
на ПОЛ, рецепторные и пострецепторные 
механизмы функционирования тромбо-
цитов. Невыраженное удлинение времени 
возникновения АТ под действием ристо-
мицина указывало на возможность легко-
го понижения в крови телят, получавших 
ферроглюкин, кофактора адгезии – фактора 
Виллебранда. 

В результате примененного воздействия 
у животных с дефицитом железа несколько 
усилились антиагрегационные, антикоагу-
лянтные и фибринолитические способно-
сти сосудистой стенки. Это было связано 
с небольшой интенсификацией выработки 
в эндотелии у этих животных простацикли-
на, оксида азота, АТ- III и тканевого актива-
тора плазминогена. 

Найденное у телят на фоне коррекции 
замедление протромбинового времени от-
ражало позитивную динамику механизмов 
активации плазменного гемостаза по внеш-
нему пути и было во многом связано с осла-
блением у телят активности, запускающе-
го процесс свертывания тромбопластина. 
Выявленное на фоне коррекции некоторое 
торможение исходно ускоренного АПТВ 
указывало на понижение активности вну-
треннего пути свертывания. Это сочеталось 
с торможением конечного этапа гемокоагу-
ляции, оцениваемого по величине тромби-
нового времени. 

Таким образом, у новорожденных те-
лят с железодефицитным состоянием от-
мечается увеличение гемостатических 

способностей тромбоцитов и плазменного 
гемостаза при ослаблении контроля над 
ними со стороны сосудистой стенки. При-
менение у них ферроглюкина способно 
вызвать небольшую позитивную динамику 
гемостаза.

Выводы
1. Для новорожденных телят с дефици-

том железа свойственно понижение анти-
оксидантной защищенности плазмы крови 
и интенсификация в ней процессов ПОЛ 
при нарастании гемостатической активно-
сти тромбоцитов и свертывающей системы 
крови при ослаблении способности сосуди-
стой стенки их ограничивать.

2. У новорожденных телят с дефицитом 
железа, получавших ферроглюкин, возмож-
но небольшое усиление антиоксидантной 
защищенности плазмы крови, ослабление 
в ней процессов ПОЛ при небольшом ос-
лаблении активности тромбоцитарного 
и плазменного гемостаза и некотором уси-
лении гемостатической способности сосу-
дистой стенки.
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