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Вступ. Стабільність стану системи
гемостазу забезпечується динамічною рів-
новагоюміжпрокоагулянтною,антикоагу-
лянтною та фібринолітичною ланками
системигемостазу[1,2].Набутіпорушен-
ня системи гемостазу виявляються комп-
лексом динамічних біологічних реакцій,
якіпочинаютьсязмоментунадходженняв
кровообігабогенераціївньомупрокоагу-
лянтнихактиваторів.Надаліцядіяреалізу-
ється розвитком реальної гіперактивації
системи гемостазу з масивним внутріш-
ньосудиннимтромбоутворенням[3–5].

Розлади гемостазу спостерігаються
призахворюваннях,щосупроводжуються
зневодненням організму, тяжких формах
інфекційних захворювань, шоковому
стані, травматичних та хірургічних втру-
чаннях, онкологічних захворюваннях,
гострих алергічних реакціях [6–8].
Припускається,щозарозвиткутоксичної
формидиспепсіїуновонародженихтелят
відбуваються зміни регуляторної актив-
ності гомеостатичних механізмів, у тому
числі системи гемостазу, у відповідь на
суттєві розлади водно-електролітного
обміну,кислотно-лужногостанутареоло-

гічних властивостей крові, обумовлені
порушенням функціонального стану
шлунково-кишкового тракту, печінки й
нирок.

Метароботи–дослідитистансистеми
гемостазу за токсичної диспепсії телят у
період реабілітації та ефективність різ-
нихтерапевтичнихпідходів.

Матеріали і методи. Для проведення
експериментальних випробувань з телят
2-добовоговіку(початокрозвиткуентеро-
патології)булосформованотридослідні
групипо8голівукожній:Iгрупаслугувала
контролемівключалатварин,якізалиша-
лися клінічно здоровими впродовж пер-
шогомісяцяжиття;доIIгрупивіднесено
телят,уякихздругоїдобижиттяреєстру-
валирозвитокентеропатології(токсична
диспепсія)тапроводилилікуваннязатра-
диційною терапевтичною схемою; до III
групи входили хворі на токсичну диспе-
псіютелята,якимзастосовуваликомплек-
снелікування(традиційнатерапія+ліпо-
сомальна форма 1 % розчину БАД FLP-
MD)уперіодзахворювання,а увперіод
реабілітації продовжували застосовувати
біодобавку до 30-добового віку включно
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[9]. Ліпосомальна форма 1 % розчину
БАДFLP-MDвключаєрізнікласифоспо-
ліпідів, виділені з молока, ненасичені
жирні кислоти (олеїнова, лінолева, ліно-
ленова) та антиоксиданти (α-токоферол
таретинолуацетат)[10].

Підчасзахворюваннятелятнаентеро-
патологію та в період реабілітації (до
30-добовоговіку)ліпосомальнуформу1%
розчинуБАДFLP-MDвипоювализмоло-
ком,1разнадобу,вранці,зрозрахунку1
мл розчину біодобавки на 1 кг маси тіла
тварини за один прийом. Традиційна
схемалікуваннятваринвключалазастосу-
вання патогенетичної терапії: напівго-
лодної дієти на 6–12 год  і випоювання
теплого 1 % розчину натрію хлориду; у
разірізковиявленихявищтоксикозупід-
шкірневведеннярозчинівелектролітіву
дозі 400–500 мл, випоювання відварів
лікарськихрослин,введенняантибактері-
альнихпрепаратівтромексинуітіломіці-
нуВ,згіднозчиннимиінструкціямищодо
їх використання, та нутрілу Sе (вітамін-
но-амінокислотноїдобавкиізселеном).

Зразкикровідлядослідженняпоказни-
ків гемостазу відбирали в телят на 7–8
(відразупіслязникненняклінічнихсимп-
томів захворювання) і 25–30 доби життя
(черезтритижніпісляклінічногоодужан-
ня), що дало можливість простежити
швидкість їхнормалізаціїтаособливості
змінзалежновідсхемилікування.

Діагностику розладів динамічної рів-
новаги між прокоагулянтної, антикоагу-
лянтної та фібринолітичною ланками
системигемостазупроводилинапідставі
лабораторних досліджень [2, 3, 6]. Для
діагностики наявності цих розладів було
використано скринінгові та уточнюючі
тести [7]. При одержанні плазми крові
співвідношенняоб’ємівкровітастабіліза-
торастановило9:1.Вякостістабілізатора
використовували 3,8 % розчин натрію
цитрату. Кров центрифугували протягом
10хвпри1200–1400g.

Результати експериментальних дослі-
дженьоброблялизазагальноприйнятими
методамиваріаційноїстатистики[11].

Результати дослідження. У попе-
редніхроботахвжепоказанопозитивний
вплив фосфоліпідів молока у формі БАД
FLP-MDщодовідновленняпротеїнсинте-
зувальної функції гепатоцитів та пост-
трансляційного γ-карбоксилювання віта-
мін К-залежних протеїнів: факторів сис-
темизсіданнякровіІІ,VII,X,IX,протеїн
С [5, 8, 12]. Порушення посттрансляцій-
ного γ-карбоксилювання вітамін
К-залежних факторів призводить до зни-
женняпотенціалусистемизсіданнякрові
та порушення функціонування гемостазу
вцілому[8].Узв’язкузцим,дляхаракте-
ристики системи гемостазу, перш за все,
досліджено час зсідання плазми крові у
тестах активований частковий тромбоп-
ластиновий час та протромбіновий час,
щохарактеризуютьвнутрішнійтазовніш-
нійшляхизсіданнякрові(табл.1,2).

Урезультатіпроведенихдослідженьв
плазмі крові тварин ІІ та ІІІ груп на 7–8
добу життя виявлено подовження часу
зсідання плазми крові в тесті протромбі-
новийчас,щоможебутипов’язанезпору-
шенням рівноваги між прокоагулянтами
таантикоагулянтами,якеспостерігається
принакопиченні«патологічних»інгібіто-
рів зсідання, характерних для запальних
процесів.

Час зсідання плазми крові в тесті
активований частковий тромбопласти-
новий час та показники фізіологічних
інгібіторів зсідання крові (рівень актив-
ностіпротеїнуСтаантитромбінІІІ)від-
повідали контрольним значенням, що
вказує на достатню зрілість механізмів
підтримання стабільності системи зсі-
даннякрові[13].

Крімтоговідомо,щоувідповідьнароз-
витокзапальногопроцесузначнозростає
рівеньфібриногену[3].УтелятIIіIIIгруп,
які хворіли на токсичну форму диспепсії,
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виявленопідвищеннявмістуфібриногену
вплазмікровівідповіднона16і19%порів-
няно з тваринами контрольної групи від-
повідного віку (на 7–8 добу життя), що
доводить наявність запального процесу в
їхньомуорганізміуперіодзникненняклі-
нічнихсимптомівзахворювання.Порядз
цим,середпротеїнівплазмисамефібрино-
генберенайактивнішуучастьустабілізації
величини рН крові, що підтверджує існу-
вання в крові фібриногенової буферної
системи [14]. Тому стабілізація величини

рН плазми крові при розладах кислот-
но-лужного стану пояснюється зв’язуван-
ням частини протонів фібриногеном.
Таким чином, вірогідно високий рівень
цьогопротеїнувплазмікровітелятIIіIII
груп,щодоводилосьнаперіодклінічного
одужання, може бути проявом компен-
саторнихмеханізмівувідповідьнаперебу-
вання їх у стані ацидозу, описаного нами
раніше[15].

Проактиваціюсистемизсіданнякровіта
ймовірну загрозу розвитку тромбофілії у

Таблиця 1. Показники стану системи гемостазу в плазмі крові телят дослідних 
груп на 7–8-у добу життя (M ± m, n = 8)

Показник I група
(контроль)

II група III група

Фібриноген,г/л 5,12±0,22 5,94±0,34 6,10±0,41*
Протромбіновийіндекс,% 100 78,5±3,5 79,2±4,8*

Активованийчастковийпротромбі-
новийчас,с

62,3±5,4 62,0±2,0 68,1±3,4

Розчинніфібрин-мономернікомп-
лекси,мкг/мл

0,01±0,001 0,015±0,0 0,025±0,003*

ПротеїнС,% 100 103,3±4,4 103,0±7,1
АнтитромбінІІІ,% 100 89,0±2,0* 98,5±3,1

Тканиннийактиваторплазміногену,
IU/мл

0,31±0,01 0,44±0,02* 0,28±0,03

Аномальніформипротромбіну,
мкг/мл

0 2,4±0,0* 3,0±0,41*

*–Р<0,05,результативірогідні,порівнянозізначеннямиутваринI(контрольної)групи.

Таблиця 2. Показники стану системи гемостазу у телят дослідних груп  
на 28–30-у добу життя (M ± m, n = 8)

Показник I група II група III група
Фібриноген,г/л 2,65±0,16 2,99±0,01* 2,70±0,27

Протромбіновийіндекс,% 100 100,6±9,8 96,0±6,6
Активованийчастковийпротромбіно-

вийчас,с
45,5±1,4 42,0±7,5 45,6±2,8

Розчинніфібрин-мономернікомплекси,
мкг/мл

0,008±0,0003 0,025±0,0 0,042±0,01*

ПротеїнС,% 100 141,0±4,5* 145,7±8,1*
АнтитромбінІІІ,% 100 95,3±1,8 94,0±2,0

Тканиннийактиваторплазміногену,
IU/мл

0,41±0,07 0,42±0,08 0,62±0,09*

*–Р<0,05,результативірогідні,порівнянозізначеннямиутваринI(контрольної)групи.
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телят ІІ та ІІІ груп свідчить поява в плазмі
кровірозчиннихфібрин-мономернихкомп-
лексів та функціонально неактивних форм
протромбінуна7–8добужиття.Подальший
аналізстанусистемизсіданнякровіпоказав,
що навіть на 30 добу зберігається високий
рівень розчинних фібрин-мономерних
комплексів, що свідчить про необхідність
лабораторного контролю зазначеного
показниканавсіхетапахлікування.

Висновки
Показникисистемигемостазуновона-

роджених телят, які перехворіли на
токсичну форму диспепсії, свідчать про
наявністьістотнихзмінуфункціонуванні
цієї гомеостатичної системи та значне
напруження коагуляційних, антикоагуля-
ційних та фібринолітичних процесів

незалежно від схем лікування. Зазначені
процесиєврівноваженимиутелятзаріз-
нихтерапевтичнихпідходів,щохаракте-
ризує достатню зрілість механізмів під-
триманнясталостіфункціонуваннясисте-
ми гемостазу в ранній постнатальний
періоджиттяжуйнихтварин.

Уперехворілихтелятактивуєтьсясисте-
ма зсідання крові, ступінь якої необхідно
контролюватинавсіхетапахлікуваннядля
запобіганнярозвиткутромботичнихусклад-
нень,незалежновідсхемлікування.

ВпливБАДнаосновіфосфоліпідівмоло-
каєнейтральним,щодозволяєрекоменду-
вати цю біодобавку в якості засобу віднов-
лювальної терапії у разі ушкодження тка-
ниніорганівтарозвиткудегідратаціїорга-
нізмузанеонатальноїентеропатології.
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Грищенко В.А.  Состояние системы гемос-
таза при энтеропатологии телят //
Биоресурсы и природопользование. – 2016. – 8, 
№1–2. – С.78–82.

Проведено комплексное исследование пока-
зателей гемостаза у телят, которые переболе-
ли токсической формой диспепсии. В период 
клинического выздоровления животных обна-
ружены изменения показателей коагуляцион-
ных и фибринолитических процессов, которые 
имеют компенсаторный характер, направ-
ленный на восстановление равновесия в систе-
ме. Показано, что индикатором степени 
активации системы свёртывания крови при 
энтеропатологии новорожденных телят явля-
ется содержание растворимых фибрин-моно-
мерных комплексов, которые рекомендуется 
определять на всех этапах лечения.

АННОТАЦИЯ

V. Hryshchenko. State of the homeostasis system 
in calves under the enteropathology // Biological 
Resources and Nature Managment. – 2016. – 8, 
№1–2. – P.78–82.

The conducted comprehensive study of the 
results of the hemostasis parameters in the calves, 
which have been recovered from the toxic forms of 
dyspepsia are done. However, changes in the 
parameters of coagulation and fibrinolytic pro-
cesses, found during the clinical recovery of ani-
mals, are compensatory in nature and aimed at 
the recovery of the equilibrium in the system. In 
addition an indicator of the activation degree of 
the coagulation system in the newborn calves 
attached to the entropathology is the content of 
soluble fibrin monomer complexes, which are rec-
ommended to be monitored throughout all stages 
of therapy.

SUMMARY


