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АГРЕГАЦИОННАЯ АКТИВНОСТЬ ТРОМБОЦИТОВ 
У НОВОРОЖДЕННЫХ ТЕЛЯТ С ДИСПЕПСИЕЙ

И.Н. МЕДВЕДЕВ, И.А. ГОРЯЙНОВА, М.М. НАУМОВ, М.Н. ПАВЛОВ*

У новорожденных телят с диспепсией выявлено повышение агрегационной 
функций тромбоцитов. В основе этих нарушений лежат глубокие сдвиги липид
ного состава мембран тромбоцитов, повышение содержания в плазме и кровяных 
пластинках уровня средних молекул, активация перекисного окисления липидов 
в них, усиление синтеза в стенке сосудов фактора Виллебранда и интенсифика
ция тромбоксанообразования в кровяных пластинках. Активация тромбопласти- 
нообразования является ведущей причиной повышения свертывания крови у но
ворожденных телят с диспепсией. Коррекция нарушений тромбоцитарного звена 
гемостаза должна включать в себя патогенетически обусловленный комплекс, 
способный снижать уровень средних молекул в организме и лечить диспепсию.

Исследование нарушений агрега
ции тромбоцитов у новорожденных 
телят с диспепсией имеет важное 
практическое значение, так как 
именно активация первичного зве
на гемостаза играет ведущую роль 
в активизации гемостаза в целом, 
повышении вязкости и ухудшении 
реологии крови с наклонностью к 
внутрисосудистому тромбообразо- 
ванию. Вместе с тем до сих пор очень 
слабо изучены нарушения агрега
ционной способности тромбоцитов у 
новорожденных телят с диспепси
ей. Не определена степень нару
шенное™ при дисфункции тромбо
цитов у новорожденных телят с 
диспепсией липидного состава их 
мембран, уровня пероксидации и 
антиоксидантной защиты тромбоци
тов, а также уровня обмена в них 
арахидоновой кислоты. В литерату
ре имеются отрывочные сведения о 
том, что диспепсия сопровождает
ся у новорожденных телят повы
шением уровня в плазме средних 
молекул (СМ) [6], способных нару

шать многие функции организма. Не 
выяснена степень увеличения СМ 
в тромбоцитах, способствующих во 
многом формированию тромбоцито- 
патии.

Цель работы — исследовать осо
бенности нарушения агрегации тром
боцитов у новорожденных телят с 
диспепсией.

Материалы и методы

В основу статьи положены ма
териалы 3-летних исследований в 
хозяйствах Курской обл. Под наблю
дением находились 153 новорожден
ных теленка с диспепсией сроком 
1-3 дня от здоровых коров 1-2-го 
отела. Кормление и содержание осу
ществлялось в стандартных усло
виях телятника. Группу контроля 
составили 267 здоровых новорож
денных телет. Взятие крови прово
дилось в утренние часы. Обследо
вание включало определение сле
дующих показателей. Уровень сред
них молекул (СМ) в плазме и отмы
тых и ресуспендированных тромбо-
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цитах определяли по [1]. Актив
ность перекисного окисления липи
дов (ПОЛ) плазмы определяли по 
содержанию ТБК-активных продук
тов набором фирмы ООО «Агат- 
Мед», ацилгидроперекисей (АГП) [2], 
а внутритромбоцитарное ПОЛ — по 
концентрации базального уровня 
малонового диальдегида (МДА) в 
реакции восстановления тиобарби- 
туровой кислотой [11], в модифи
кации [8] и АГП [2]. Внутритромбо- 
цитарную антиоксидантную систе
му характеризовала активность ка- 
талазы и супероксиддисмутазы (СОД) 
по [9].

В отмытых и ресуспендирован- 
ных тромбоцитах определяли со
держание холестерина энзимати
ческим колориметрическим методом 
набором фирмы «Витал Диагности- 
кум» и фосфолипидов по фосфору 
[7]. Исследовали также активность 
и время образования эндогенного 
тромбопластина [10]. Для косвенной 
оценки обмена арахидоновой кисло
ты в тромбоцитах, а также актив
ности в них циклооксигеназы и 
тромбоксансинтетазы использованы
3 пробы переноса по методу [4] с 
регистрацией агрегации тромбоци
тов (АТ) на ФЭКе [5]. Производили 
подсчет количества тромбоцитов в 
капиллярной крови в камере Горя
ева. Агрегационную способность 
тромбоцитов исследовали визуаль
ным микрометодом [3] с использо
ванием в качестве индукторов АДФ 
(0,5x10"4 М), коллагена (разведение 
1:2 основной суспензии), тромбина 
(0,125 ед/мл), ристомицина (0,8 мг/мл) 
(НПО «Ренам»), адреналина (5х10_6 М, 
завод Гедеон Рихтер А.О.). Для моде
лирования реальных условий крово
тока применены сочетания индук
торов АДФ+адреналин, АДФ+кол- 
лаген и адреналин+коллаген. Ста
тистическая обработка полученных 
результатов проведена с использо

ванием t-критерия Стьюдента. Ре
зультаты представлены в виде М±т.

Результаты и их обсуждение

У телят с диспепсией отмеча
лось повышение ПОЛ плазмы. Так, 
концентрация ТБК-активных про
дуктов в плазме составила 5,10± 
±0,02 мкмоль/л, в контроле — 3,92± 
±0,06 мкмоль/л. Уровень МДА в 
тромбоцитах больных животных 
также был повышен, что свиде
тельствовало об активации в них 
свободнорадикального окисления 
(СРО) в связи с ослаблением внут- 
ритромбоцитарной антиокислитель- 
ной активности. Содержание АГП в 
плазме больных телят составляло
3,50±0,01 Д2зз /1 мл (в контроле 
1,92±0,02 Д233 /1 мл). В тромбоци
тах больных АГП (3,49±0,01 Д2зз / 
109 тр.) также существенно превы
шали контрольные значения.

Активация СРО в тромбоцитах 
у больных телят стала возможной 
в результате существенного ослаб
ления антиокислительных фермен
тов кровяных пластинок — СОД и 
каталазы. Уровень СМ в плазме при 
280 нм. составлял 0,49±0,01 уел. ед., 
при 254 нм. — 0,32±0,02 против кон
троля 0,32 ±0,002 и 0,24±0,03 уел. ед. 
соответственно. В тромбоцитах те
лят с диспепсией уров ни СМ при 
280 и 254 нм были достоверно выше 
контроля (табл. 1).

Исследование липидного состава 
мембран тромбоцитов у больных те
лят выявило снижение содержания в 
них ОФЛ до 0,38±0,001 мкмоль/109 тр. 
и увеличение уровня ОХС до 0,82± 
±0,001 мкмоль/109 тр. В контроле 
аналогичные показатели составили
0,49±0,002 мкмоль/109 тр. и 0,73± 
±0,001 мкмоль/109 тр. соответствен
но. У больных животных отмечалось 
усиление тромбопластинообразова- 
ния. Время образования активного 
тромбопластина у них составляло
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Т а б л и ц а  1
Биохимические показатели тромбоцитов у новорожденных телят с диспепсией

2,95±0,01 мин, активность — 9,6± 
±0,02 с. В группе контроля тром- 
бопластин образовался за 2,40±0,01 
мин, а активность его составляла 
14,0±0,05 с.

Весь комплекс биохимических 
изменений в тромбоцитах характе
ризовал усиление обмена в них ара
хидоновой кислоты и повышение 
тромбоксанообразования. В простой 
пробе переноса косвенно оценен 
уровень тромбоксана в кровяных 
пластинках телят — 74,3±0,03% (в 
контроле — 39,2±0,02%). Эти пока
затели говорят об активации цик- 
лооксигеназы, выявленной по вос
становлению АТ в коллаген-аспи- 
риновой пробе — 96,8±0,05% и 
тромбоксансинтетазы, определен
ной по восстановлению АТ в кол- 
лаген-имидазольной пробе — 54,6± 
±0,02%. У здоровых животных анало
гичные показатели составили 78,4± 
0,19 и 30,3±0,01% соответственно.

Количество тромбоцитов в кро
ви больных было в пределах нор- 
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мы. Было отмечено ускорение АТ, 
особенно под влиянием коллагена. 
Несколько медленнее АТ развива
лась у телят под влиянием АДФ и 
ристомицина, но раньше, чем в конт
роле. Тромбиновая и адреналиновая 
АТ также возникали быстрее, чем в 
контроле и были равны 42,4±0,11 с и 
75,6±0,16 соответственно (Р<0,01). 
Время развития АТ под влиянием 
сочетанного применения индукто
ров также было ускоренным для 
всех испытанных их комбинаций — 
АДФ+адреналин, АДФ+коллаген, 
адреналин+коллаген (табл. 2).

Течение диспепсии у телят но
сит сложный характер и сопровож
дается развитием тромбоцитопатии 
и активацией процесса свертыва
ния крови. Патогенез диспепсии 
обуславливает сдвиги в соотноше
нии ХС/ФЛ в мембранах тромбо
цитов, что в совокупности с нару
шениями пищеварения и всасыва
ния способствует увеличению в 
кровотоке, а затем и в тромбоци-



Т а б л и ц а  2  
Агрегационная активность тромбоцитов 
у новорожденных телят с диспепсией, с

тах содержания СМ, обуславлива
ющих ослабление антиоксидантной 
защиты кровяных пластинок и по
вышение концентрации в них пер
вичных и вторичных продуктов 
ПОЛ. В этих условиях у телят про
исходит активация тромбоцитов и 
тромбопластинообразования. Повы
шение тромбогенного потенциала 
плазмы крови при диспепсии свя
зано в первую очередь с активаци
ей тромбоцитарных функций, а не 
с повышением уровней различных 
факторов свертывания, в т.ч. фиб
риногена. Активация фибринообра- 
зования, без сомнения, имеющая 
место при диспепсии, происходит в 
первую очередь на поверхности ак
тивированных тромбоцитов и носит 
всегда вторичный характер по отно
шению к их адгезии и агрегации.

Совокупность метаболических на
рушений, изменения состава мемб
ран тромбоцитов, повышение содер
жания в них СМ и усиление внут-

ритромбоцитарного ПОЛ приводит 
к повышению агрегации тромбоци
тов в кровотоке под влиянием раз
личных индукторов. Возможными 
механизмами этого усиления мож
но считать активизацию обмена ара- 
хидоновой кислоты с повышением 
в ней тромбоксанообразования, за
регистрированного в пробах пере
носа, и увеличение концентрации 
участвующего в процессе агрегации 
фактора Виллебранда, косвенно 
оцененной по ускорению АТ с рис- 
томицином.

Исследование сочетания влияния 
индукторов на процесс АТ у боль
ных телят показало их взаимопо- 
тенцирующее действие. Регистра
ция АТ под влиянием сочетания 
двух индукторов позволяет прибли
зиться к пониманию реальных ус
ловий кровотока у животных с дис
пепсией и свидетельствует о целе
сообразности назначения соответст
вующей терапии, способной норма
лизовать реологию крови.

Выявленные нарушения тромбо- 
цитарного гемостаза у телят с дис
пепсией нуждаются в адекватной 
коррекции, направленной на разрыв 
«порочных кругов», развивающих
ся при диспепсии.

Заключение

У новорожденных телят с диспеп
сией выявлено повышение агрегацион- 
ной функций тромбоцитов. В основе этих 
нарушений лежат сдвиги липидного 
спектра мембран тромбоцитов, повыше
ние уровня в них средних молекул, ак
тивация перекисного окисления липи
дов плазмы и тромбоцитов, усиление 
синтеза в стенке сосудов фактора Вил
лебранда и интенсификация тромбокса
нообразования в кровяных пластинках. 
Активация тромбопластинообразования 
является ведущей причиной повышения 
свертывания крови у новорожденных 
телят с диспепсией. Коррекция наруше
ний тромбоцитарного звена гемостаза
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должна включать в себя патогенетичес
ки обусловленный комплекс, способный 
лечить диспепсию и оптимизировать ре
ологию крови одновременно.
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SUMMARY

The increase in aggregate functioning of trombocytes in new-born calves having 
dyspepsia (scour) has been revealed. And the basis of these faults lies in deep 
displacement of lipidic composition of trombocytes membranes, middle molecules 
level increase in plasma and in blood plates, activation of peroxide lipidic oxidation 
in them strengthening of Villebrand’s factor in vessels’ sides and intensification of 
trombo-oxano formation in blood plates. Activation of trombo-plates formation is a 
principal reason of blood coagulation increase in new-born calves having scours. 
Correction of these faults should include pathogenetic complex allowing to decrease 
medium molecules level in organism and cure dyspepsia (scours) in calves.
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