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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность избранной темы и степень ее разработанности 

Респираторные заболевания телят – одна из наиболее распространенных 

проблем промышленного животноводства [Ackermann M.R. et al., 2010; Love W.J. 

et al., 2014; Windeyer M.C. et al., 2014; Kovačić M. et al., 2017; Handan H.A., Umit 

O., 2018; Murray G.M. et al., 2018]. На их долю приходится до 75 % общей заболе-

ваемости и более 50 % случаев падежа молодняка крупного рогатого скота [Ro-

driguez-Castillo J.L. et al., 2017]. Важными причинами заболеваний органов дыха-

ния являются незрелость легочной ткани, нарушение образования сурфактанта у 

новорожденного, дефицит основных питательных веществ, витаминов, макро- и 

микроэлементов у матери и плода [Петухова Г.И., Идрисова Р.Р., 2010; Шабунин 

С.В. и соавт., 2015]. 

Диагностика респираторных заболеваний у телят проводится комплексно, 

на основании анамнеза, эпизоотических данных, результатов клинических [Лев-

ченко В.И., 2001], патологоанатомических и лабораторных исследований [Дани-

левский В.М., 1983; Шабунин С.В. и соавт., 2015]. Симптомы поражения органов 

дыхания у молодняка не всегда позволяют объективно оценить степень повре-

ждения легочной ткани [Buczinski S. et al., 2015a; Šoltésová H. et al., 2015], поэто-

му «золотым стандартом» диагностики остается рентгенологическое и ультразву-

ковое исследование грудной клетки [Abutarbush M. et al., 2012]. Однако перечис-

ленные методы требуют наличия дорогостоящего оборудования, высококвалифи-

цированного персонала и не дают возможности прогнозировать развитие болезни. 

Существует потребность в разработке новых подходов для прогнозирования ин-

дивидуального риска респираторных заболеваний у телят, которые можно приме-

нять в рутинной практике животноводства [Buczinski S. et al., 2015a; Kovačić M. et 

al., 2017; Marcato F. et al., 2018]. 

К настоящему времени сложилась общемировая тенденция перехода к пре-

диктивной ветеринарной медицине. Предикторы – это показатели, которые могут 

быть использованы для раннего выявления особей с повышенным риском разви-
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тия определенного заболевания, когда его клинические признаки еще отсутствуют 

[Wilson B.K. et al., 2017]. Показано, что прогнозировать развитие респираторных 

заболеваний у телят возможно еще до их рождения, по показателям коров-

матерей [Шабунин С.В. и соавт., 2015].  

В связи с этим особый научный и практический интерес представляет срав-

нительное исследование связей между показателями крови в системе «мать – но-

ворожденный» у крупного рогатого скота в физиологических условиях и при раз-

витии респираторных заболеваний в неонатальном периоде. Раннее профилиро-

вание телят по группам риска позволит оптимизировать затраты на лечебно-

профилактические мероприятия и снизить уровень заболеваемости молодняка.   

 

Цель и задачи исследования 

Целью работы было изучить комплексные связи между показателями крови 

в системе «мать – новорожденный» и их роль в формировании предрасположен-

ности к осложненному течению респираторных заболеваний у телят красно-

пестрой породы. 

На разрешение были поставлены следующие задачи: 

1. Провести количественную оценку показателей эндогенной интоксикации, 

гематологического, минерального и гормонального статусов у новорожденных 

телят красно-пестрой породы, предрасположенных к развитию респираторных за-

болеваний, и их матерей.  

2. Выявить функциональные связи между гематологическими характери-

стиками, маркерами эндогенной интоксикации, гормонального и минерального 

статусов у глубокостельных коров красно-пестрой породы и полученных от них 

телят и оценить их роль в формировании предрасположенности новорожденных к 

осложненному течению бронхита (бронхопневмонии). 

3. Оценить диагностическую значимость маркеров эндогенной интоксика-

ции, гематологического, минерального и гормонального статусов у глубокостель-

ных коров красно-пестрой породы и их новорожденных для прогнозирования 

бронхопневмонии у телят в неонатальном периоде. 
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Научная новизна 

Впервые проведен комплексный анализ влияния маркеров эндогенной ин-

токсикации, гормонального и минерального статусов у глубокостельных коров 

красно-пестрой породы на гематологические характеристики их новорожденных. 

В условиях Воронежской области РФ выявлены особенности распределения мик-

роэлементов у крупного рогатого скота в системе «мать–новорожденный» при 

субклиническом дисэлементозе – дефиците меди, цинка, кобальта, хрома и мышь-

яка и избытке железа и никеля. Обнаружены зависимости между биохимическими 

и цитологическими показателями крови телят красно-пестной породы через 24 

часа после рождения и характером течения у них респираторных заболеваний в 

неонатальный период. Впервые дана сравнительная оценка гематологического 

профиля 1-суточных телят, впоследствии заболевших бронхитом и бронхопнев-

монией. Выявлены предикторы, позволяющие прогнозировать у новорожденных 

телят осложнение бронхита пневмонией с чувствительностью 85,7–100,0 % и спе-

цифичностью 63,6–77,3 %. Впервые предложена концептуальная схема взаимо-

связей между клеточными, минеральными, гормональными компонентами крови 

в системе «мать–новорожденный» и их роли в формировании у телят предраспо-

ложенности к бронхопневмонии.    

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

Расширено современное представление о влиянии метаболических наруше-

ний у беременных коров на внутриутробное развитие, здоровье и жизнеспособ-

ность их новорожденных. Результаты исследований позволяют уточнить суще-

ствующие референсные значения биохимических и цитологических показателей 

крови у крупного рогатого скота на завершающем этапе беременности и в период 

новорожденности. Получены дополнительные сведения о распределении макро- и 

микроэлементов в системе «мать–новорожденный» при дисэлементозах.  Опреде-

лены критерии для выявления новорожденных телят группы риска по брон-

хопневмонии. Экспериментальные данные о влиянии эндогенной интоксикации, 

функциональной недостаточности фетоплацентарной системы и внутриутробного 
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дисэлементоза на формирование предрасположенности новорожденных телят к 

развитию бронхопневмонии позволяют предложить новые подходы к ее профи-

лактике и терапии. 

 

Методология и методы исследования 

Методологической основой исследований является анализ научной литера-

туры, который создает теоретические предпосылки для изучения функциональ-

ных связей между показателями крови в системе «мать–новорожденный» у круп-

ного рогатого скота с целью выяснения их влияния на особенности постнатальной 

адаптации телят и роли в формировании предрасположенности новорожденных к 

развитию респираторных заболеваний. Экспериментальные данные получены с 

использованием клинических, гематологических, физико-химических, биофизи-

ческих, биохимических, цитологических, цитогенетических и статистических ме-

тодов исследований.  

 

Научные положения, выносимые на защиту: 

1. Эндогенная интоксикация, функциональная недостаточность фетопла-

центарной системы и субклинические дисэлементозы (дисбаланс в системе «же-

лезо–медь–цинк», избыток никеля и дефицит мышьяка) у беременных коров при-

водят к нарушениям гемопоэза и снижают резистентность их новорожденных к 

респираторным заболеваниям. 

2. Гематологические профили телят, впоследствии заболевших неослож-

ненным бронхитом и бронхопневмонией, в 1-суточном возрасте имеют характер-

ные различия. 

3. Новорожденные телята с пониженным содержанием альдостерона, меди, 

избытком железа и никеля в сыворотке крови, признаками микроцитарной гипо-

хромной анемии и лейкоцитоза с увеличением доли палочкоядерных нейтрофилов 

и уменьшением числа лимфоцитов относятся к группе риска по бронхопневмо-

нии. 
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Степень достоверности и апробация результатов 

Достоверность полученных результатов, основных положений и выводов 

работы обусловлены достаточным количеством животных в эксперименте, ис-

пользованием валидированных тест-систем, клинических и лабораторных мето-

дов исследований, сертифицированного оборудования и результатами статисти-

ческого анализа с использованием специализированных пакетов прикладных про-

грамм – Stadia 7.0 Professional (InCo, Россия) и MedCalc for Windows, version 

17.5.3 (MedCalc Software, Ostend, Belgium). 

Результаты научных исследований вошли в отчеты по научно-

исследовательской работе ФГБОУ ВО «Воронежский государственный универси-

тет» за 2017–2020 гг. Основные положения диссертационной работы были пред-

ставлены на XXIII Съезде Физиологического общества им. И.П. Павлова (Воро-

неж, 18–22 сентября 2017 г.), Международной научной конференции по биоорга-

нической химии «XII чтения памяти академика Юрия Анатольевича Овчиннико-

ва», VIII Российском симпозиуме «Белки и пептиды» (Москва, 18–22 сентября 

2017 г.), VIII съезде НМОАГЭ (Воронеж, 23–26 мая 2019 г.), XXIII Международ-

ной научно-производственной конференции «Инновационные решения в аграр-

ной науке – взгляд в будущее» (п. Майский Белгородской обл., 28–29 мая 2019 г.), 

Международной научно-практической конференции «Достижения в генетике, се-

лекции и воспроизводстве сельскохозяйственных животных» (Санкт-Петербург, 

29–30 мая 2019 г.), Международном симпозиуме «Innovations in Life Sciences» 

(Белгород, 10–11 октября 2019 г.), где получили высокую оценку. 

Материалы диссертационной работы используются в учебном процессе 

ФГБОУ ВО «Воронежский государственный университет», ФГАОУ ВО «Крым-

ский федеральный университет им. В.И. Вернадского», ФГБОУ ВО «Воронеж-

ский государственный университет инженерных технологий», ФГБОУ ВО «Ко-

стромская государственная сельскохозяйственная академия», научных исследова-

ниях ФГБНУ «Всероссийский научно-исследовательский ветеринарный институт 

патологии, фармакологии и терапии», внедрены в практику животноводства ООО 

«Воронежпищепродукт» Новоусманского района Воронежской области. 
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Личный вклад соискателя 

Анализ литературы, клинические и лабораторные исследования, статисти-

ческая обработка экспериментальных данных, подготовка научных публикаций и 

рукописи диссертации выполнены непосредственно автором. Постановка цели и 

задач исследований, планирование экспериментов и интерпретация полученных 

результатов проводились при методической помощи научных руководителей, 

доктора биологических наук, профессора В.Н. Калаева и доктора биологических 

наук А.Е. Черницкого. Доля участия соискателя при выполнении работы состав-

ляет 85%.   

 

Публикации результатов исследований 

По теме диссертации опубликовано 14 работ, в том числе 1 статья в издании 

(«Veterinary World»), индексируемом в базах данных Web of Science и Scopus, и 5 

статей в журналах, рекомендованных ВАК Минобрнауки РФ («Достижения науки 

и техники АПК», «Российская сельскохозяйственная наука», «Проблемы биоло-

гии продуктивных животных», «Генетика и разведение животных»). 

 

Объем и структура диссертации 

Диссертационная работа включает 131 страницу машинописного текста; со-

стоит из введения, обзора литературы, собственных исследований, заключения, 

выводов, практических рекомендаций, рекомендаций и перспектив дальнейшей 

разработки темы, списка сокращений и условных обозначений, списка литерату-

ры. Список литературы содержит 281 источник, из них 159 зарубежных. Иллю-

стративный материал включает 15 рисунков и 15 таблиц. 
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1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Характеристика функциональной системы «мать–плацента–

новорожденный» 

 

Наиболее важным этапом онтогенеза является пренатальное развитие. В это 

время происходят основные фазы морфо- и органогенеза, от которых зависит 

полноценность дальнейшего развития организма.  

Беременность – это физиологическое состояние длительной адаптации ор-

ганизма самки к новым условиям жизнедеятельности, связанным с вынашиванием 

и рождением плода. В этот период в организме матери формируется комплекс не-

специфических реакций на действия экзо- и эндогенных факторов различной при-

роды, необходимых для поддержания относительного гомеостаза внутренней сре-

ды. С определенного этапа онтогенеза плод активно включается в систему своего 

развития [Линева О.И. и соавт., 2004; Huppertz B.M. et al., 2006]. В ходе развития 

беременности возникает уникальная для животного мира ситуация, когда внутри 

организма матери существует и развивается наполовину генетически чужеродный 

плод (или несколько плодов) [Петрянкин Ф.П., 2003, Anthony R.V. et al., 2001]. 

Биологически значимым результатом полноценной беременности является рож-

дение нормального жизнеспособного потомства. Материнский организм в период 

беременности обеспечивает физиологическое развитие плода [Белоусов Л.В., 

2005; Гудков Г.В., 2001], поэтому морфофункциональная зрелость потомства за-

висит от адаптивного потенциала организма матери [Данилов Р.К., Боровая Т.Г., 

2003; Rossant J.A., Cross J.C., 2001; Huppertz B.M. et al., 2006]. Выявлена зависи-

мость жизнеспособности после рождения от полноценного течения беременности 

[Дмитриев А.Ф., 2012; Дмитриев А.Ф., Агарков А.В., 2014, 2015]. 

Значительная роль в нормальном протекании и исходе беременности при-

надлежит функциональным системам, обеспечивающим взаимосвязь в системе 

«мать – новорожденный» (или «плацента – плод», или «плод – плацента – матка», 
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или «мать – плацента – новорожденный») [Медведев М.В., Юдина Е.В., 1998; 

Манухин И.Б. и соавт., 2002; Савельева Г.М. и соавт., 2006]. 

Исследование интеграции организмов матери и новорожденного в рамках 

теории функциональных систем является одним из актуальных направлений со-

временной перинатологии [Савченков Ю.И., 1991; Захаров Ю.М. и соавт., 2012]. 

Система «мать – плацента – плод» формируется и функционирует с начала 

и до конца беременности. При этом реализуются три основных аспекта биологи-

ческой целостности организма: гомеостаз, воспроизводство, рост и развитие [Са-

вченков Ю.И., Шилов С.Н., 2002; Huppertz B.M. et al., 2006]. Установлено, что 

функциональная интеграция гомологичных органов матери и плода представляет 

собой систему, элементы которой тесно взаимосвязаны, взаимодополняемы и вза-

имообусловлены [Rossant J.A., Cross J.C., 2001; Zygmunt M.S., 2001; Mainardes 

G.A., DeVries T.J., 2016]. 

В период гестации материнский организм ограничивает собственную поли-

функциональность для повышения выживаемости потомства: высокая эффектив-

ность выполнения функций, необходимых для развития внутриутробного плода, 

ведет к утрате или снижению собственных функций жизнеобеспечения. Специа-

лизированные функциональные системы становятся более чувствительными и 

уязвимыми даже к незначительным воздействиям [Серов В.Н., 2002; Чекасина 

Л.И., 2009; Anthony R.V. et al., 2001]. Нарушения работы отдельных органов ма-

теринского организма приводят к неблагоприятным изменениям в системе «мать 

– плацента – плод», в связи с чем происходит снижение способности к обеспече-

нию адекватного развития и роста плода [Дашукаева К.Г. и соавт., 1994]. Влияния 

матери, в том числе иммунные, могут как стимулировать, так и тормозить разви-

тие соответствующих структур у плода [Панина О.Б. и соавт., 2003; Савченков 

Ю.И., 1991; Charnock-Jones D.S., Burton G.J., 2000]. 

Возникновение различных деструктивных изменений и патологических 

процессов, происходящих в плодный период, является причиной нарушений фор-

мирования, развития, роста, статуса здоровья животных в период новорожденно-

сти [Гудков Г.В., 2001; Афанасьев Ю.И. и совт., 2004; Anderson A.D., Lichorad 
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N.A., 2000]. Большое значение имеет влияние патологий внутриутробного разви-

тия на изменения, возникающие в процессе онтогенеза в будущем [Медведев 

М.В., Юдина Е.В., 1998; Ширяев Т.Ю., Логачев М.Ф., 2002]. При этом наиболь-

ший антенатально-повреждающий эффект возникает в тех органах и системах, ко-

торые находились в стадии максимальной функциональной дифференцировки. 

Взаимоотношения между организмом матери и новорожденного представ-

ляют двусторонний коммуникационный процесс [Ширшев С.В., 2000], при кото-

ром в результате взаимодействия организмов матери и внутриутробного плода 

формируется специализированная фетоплацентарная система [Лапина Т.И., 2000; 

Савельева Г.М. и соавт., 2006]. В состав фетоплацентарной системы, кроме пла-

центы, входят надпочечники матери и плода, основной функцией которых являет-

ся синтез предшественников стероидных гормонов плаценты; печень плода и пе-

чень матери, участвующие в метаболизме гормонов плаценты; почки матери, вы-

водящие продукты метаболизма плаценты [Зыков В.А., 1991; Степанов Д.В., 

2006]. Основным фактором, обеспечивающим все процессы метаболизма между 

матерью и плодом, является трансплацентарный перенос веществ [Погорелова 

Т.Н и соавт., 1997; Bowen J.M. et al., 2002; Charnock-Jones D.S., Burton G.J., 2000]. 

Главным связующим звеном между подсистемами матери и плода является 

плацента. Плацента является провизорным органом, который функционирует в 

строгой изоляции от других функциональных систем, обеспечивает дыхание, ме-

таболизм и иммунную защиту в антенатальном периоде [Савченков Ю.И., Шилов 

С.Н., 2002; Цинзерлинг В.А., Мельникова В.Ф., 2002]. Таким образом, зрелость и 

функциональная активность системы «мать – плод» зависит от наличия полно-

ценной плаценты [Афанасьев Ю.И. и совт., 2004; Глуховец Б.И., Глуховец Н.Г., 

2002] как обоюдно сформировавшейся структуры [Лапина Т.И., 2001], которая 

включает плодную часть (сосудистая оболочка плода) и материнскую (слизистая 

оболочка матки).  

Изменения патологического характера в плаценте влияют на жизнеспособ-

ность потомства, от которой зависит этиопатогенетическая предрасположенность 
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к заболеваниям в постнатальном онтогенезе [Абонеев Д.В., 2004; Anderson A.D., 

Lichorad N.A., 2000; Dmitriev A.F., Agarkov A.V., 2014]. 

Нарушения функционирования плаценты, возникающие в результате раз-

личных видов воздействий, как правило, приводят к появлению целого комплекса 

клинических и морфологических изменений, обусловливающих впоследствии 

развитие пре-, пери- и постнатальной патологии. Эти нарушения влияют на функ-

циональную взаимосвязь систем матери и плода [Коган И.Ю. и соавт., 2003; Са-

вельева Г.М. и соавт., 2006; Аржанова О.Н. и соавт., 2006]. 

Выявлено [Криворучко А.Ю., 2007], что большинство нарушений взаимо-

связей в системе «мать – плод» приводят к дефектам развития плаценты, что ста-

новится триггерным механизмом для её деструктивных изменений. Действие по-

вреждающих факторов на сформированную плаценту вызывает нарушения с ха-

рактерными признаками компенсаторных реакций [Лапина Т.И., 2001; Тимченко 

Л.Д., 2001; Серов В.Н., 2002; Charnock-Jones D.S., Burton G.J., 2000; Zygmunt M.S., 

2001].  

Показано [Нежданов А.Г., 2004; Власов С.А., 2000], что гипоксия и гипо-

трофия, как основные патофизиологические состояния плода, возникают при 

нарушении взаимосвязи функциональных систем при беременности. Гипоксия 

приводит к нарушению роста плода и развития его органов и систем, а гипотро-

фия – к морфофункциональной незрелости плода, характеризующейся отставани-

ем массы тела и длины плода от нормативных показателей, соответствующих ге-

стационному сроку. Эти процессы становятся одной из главных причин перина-

тальной смертности [Агарков А.В., 2015]. 

Разнообразие вариантов проявления недостаточности функциональных си-

стем беременной и плода зависит от срока беременности, силы, длительности и 

характера воздействия повреждающих факторов, а также от стадии развития пло-

да и плаценты, степени выраженности компенсаторно-приспособительных воз-

можностей системы «мать – плод» [Глуховец Б.И., Глуховец Н.Г., 2002; Коган 

И.Ю. и соавт., 2003]. 
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Ведущим признаком задержки роста и развития плода является нарушение 

проницаемости плаценты. Тяжесть плацентарной недостаточности во многом за-

висит от тяжести основного заболевания, которое вызвало эту патологию, а также 

от выраженности патологических изменений в плаценте [Ширшев С.В., 2000]. 

Таким образом, пренатальное формирование организма происходит под 

влиянием многочисленных и разнообразных внешних факторов, среди которых 

важное место занимают гематологический, биохимический, гормональный, им-

мунный статусы матери. Поэтому для анализа причин и форм нарушения внутри-

утробного развития любой этиологии необходимо учитывать комплекс каче-

ственных и количественных показателей, характеризующих взаимодействие со-

пряженных функциональных систем беременной и плода, и возникающие при 

этом нарушения, среди которых наиболее частыми являются фетоплацентарная 

недостаточность, гипоксия и гипотрофия плода. Этот подход позволит судить о 

причинах нарушений статуса здоровья потомства и развития предрасположенно-

сти к тем или иным заболеваниям. 
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1.2. Маркеры эндогенной интоксикации у глубокостельных коров 

 

Гестоз – патологическое состояние организма беременных, проявляющееся 

эндогенной интоксикацией, генерализованным эндотелиозом, сосудистым спаз-

мом, фетоплацентарной и полиорганной недостаточностью [Gutyj B. et al., 2017]. 

Известно, что на фоне гестоза рождается маложизнеспособное или ослабленное 

потомство, подверженное развитию различного рода патологий. 

В период гестации, когда на организм матери ложится дополнительная 

нагрузка, даже несущественные воздействия способны нарушить неустойчивый 

гомеостаз и вызвать сбой в работе систем детоксикации [Сидельникова В.И. и со-

авт., 2015]. Эндогенная интоксикация длительное время может протекать скрыто, 

при этом истощая адаптивный потенциал организма. Эндогенная интоксикация у 

стельных коров вызывает уменьшение содержания кислорода в крови и развитие 

тканевой гипоксии, что приводит к снижению содержания NADP, являющегося 

кофактором более чем 250 дегидрогеназ [Andersen P.H., 2003]. 

Развитие эндогенной интоксикации у глубокостельных коров сопровожда-

ется уменьшением количества эритроцитов, содержания гемоглобина и общего 

белка в периферической крови. Также наблюдается увеличение количества лей-

коцитов, повышение активности печеночных аминотрансфераз. Прогрессирова-

ние эндогенной интоксикации вызывает нарушение функций печени (синтеза 

белка и детоксикации продуктов метаболизма), подавляет активность ферментов 

системы глутатиона и антиоксидантной защиты. Существенное повышение со-

держания первичных продуктов пероксидного окисления липидов в плазме крови 

коров с симптомами эндогенной интоксикации приводит к накоплению малоно-

вого альдегида. Дисбаланс между генерацией и утилизацией активных форм кис-

лорода и их метаболитов, подавление активности системы антиоксидантной за-

щиты приводят к оксидативному стрессу [Gutyj B. et al., 2017]. 

Накопление токсинов оказывает негативное влияние не только на системы и 

органы беременной коровы, но и на теленка, поскольку все физиолого-
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биохимические процессы в системе «мать – плод – новорожденный» тесно взаи-

мосвязаны и взаимообусловлены [Mainardes G.A., DeVries T.J., 2016]. 

При исследовании эндогенной интоксикации используют различные марке-

ры [Onasanya G.O. et al., 2015]. В качестве одного из первых в практике стал при-

меняться лейкоцитарный индекс интоксикации (ЛИИ) Я.Я. Кальф-Калифа 

[Кальф-Калиф Я.Я., 1941], отражающий неспецифическую реактивность системы 

полиморфноядерных гранулоцитов в отношении патогенов различного проис-

хождения [Власов В.В., 1994]. Однако ЛИИ и другие лейкоцитарные индексы 

(лимфоцитарный, ядерный индекс сдвига и др.) в ряде случаев могут не отражать 

наличия эндогенной интоксикации [Roland L. et al., 2014]. 

В качестве молекулярного маркера интоксикации широко используется 

концентрация веществ низкой и средней молекулярной массы (ВНСММ) [Вели-

канов В.В., Василевская Е.М., 2013; Semenenko M.P. et al., 2017]. Именно веще-

ства с молекулярной массой 300 – 5000 Да в основном ответственны за негатив-

ные эффекты эндогенной интоксикации [Малахова М.Я., Зубаткина О.В., 2006]. 

Окончательно пул ВНСММ не идентифицирован, однако точно установлено, что 

он включает в себя компоненты пептидной природы, производные олигоспиртов 

и глюкуроновой кислоты. К настоящему времени достаточно подробно изучено 

биологическое действие среднемолекулярных пептидов (СМП) – эндогенных 

компонентов с молекулярной массой 500 – 2000 Да, образующихся в результате 

протеолиза в поврежденных тканях, а также в плазме при выходе в кровь протео-

литических ферментов. Многие из СМП обладают нейротоксической активно-

стью, угнетают процессы биосинтеза белка, подавляют активность ферментов, 

разобщают процессы окислительного фосфорилирования, нарушают механизмы 

регуляции синтеза адениловых нуклеотидов, изменяют транспорт ионов через 

мембраны, эритропоэз, фагоцитоз, микроциркуляцию, лимфодинамику, вызывают 

вторичную иммунодепрессию, блокируют рецепторы на мембранах. Считается, 

что СМП могут проникать через плацентарный барьер, оказывая непосредствен-

ное токсическое влияние на плод, вызывая полиорганные нарушения [Аксенова 

В.М., 2015]. 
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Еще одним маркером эндогенной интоксикации служит концентрация аль-

бумина. Кроме поддержания осмотического давления и белкового резерва орга-

низма [Грызунов Ю.А., 1998], альбумин осуществляет транспортировку и депо-

нирование слаборастворимых веществ экзогенного и эндогенного происхождения 

[Борченко Р.В., 2007], участвуя тем самым в процессах детоксикации. Блокирова-

ние пептидами, билирубином и другими веществами сайтов связывания на моле-

куле альбумина выявляется при различных патологиях [Аксенова В.М., 2015]. 

При этом общая концентрация альбумина в сыворотке крови практически не ме-

няется, но резерв его связывающей способности снижается. 

Более манифестно степень эндогенной интоксикации отражают интеграль-

ные показатели, или индексы, представляющие собой различные соотношения 

между концентрациями свободного альбумина, общего альбумина, СМП. Индек-

сы определяют баланс между накоплением и детоксикацией метаболитов [Матве-

ев С.Б. и соавт., 2013]; например, коэффициент интоксикации (КИ) – это соотно-

шение между концентрацией СМП и эффективной концентрацией альбумина 

(ЭКА). 

Таким образом, существует целый ряд признаков, позволяющих оценить 

состояние клеточного и молекулярного компонентов системы детоксикации у 

глубокостельных коров. Однако диагностическая ценность этих маркеров и воз-

можности их применения для прогнозирования состояния здоровья плода и ново-

рожденных животных изучены недостаточно. 
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1.3. Особенности гематологического статуса глубокостельных коров и ново-

рожденных телят 

 

Кровь является динамической равновесной системой, которая обеспечивает 

гомеостаз и отражает состояние организма в целом. Гематологические показатели 

отражают способности к адаптации организма к условиям окружающей среды и 

другим стрессовым факторам. Кровь является компонентом иммунной системы, в 

котором проявляется суммарный эффект изменения ее активности в процессе 

борьбы с чужеродным [Шабунин С.В. и соавт., 2015]. Гематологический и биохи-

мический профили, находящиеся в пределах нормы, установленной для данной 

породы, возраста и физиологического состояния, свидетельствуют об удовлетво-

рительном статусе здоровья и заметно коррелируют с молочной продуктивностью 

коров [Coroian C.O. et al., 2017]. 

Нормальные гематологические показатели коров представлены в Таблице 1. 

Стельность сопровождается значительными изменениями гематологическо-

го статуса материнского организма [Ездакова И.Ю., 2007; Баймишев Х.Б., 2013; 

Котович И.В., Позывайло О.П., 2016]. Морфологический состав крови беремен-

ных животных характеризуется динамическим равновесием [Кочарян В.Д., Чижо-

ва Г.С., 2008]. Однако сведения об изменениях клеточного состава крови коров, 

полученные разными авторами, довольно противоречивы. 

Было показано [Багманов М.А., Мухаметгалиев Р.Н., 2001; Сюндюкова Е.Г. 

и соавт., 2013], что с увеличением срока беременности количество лейкоцитов и 

эритроцитов возрастает и достигает максимума к моменту отела, вместе с тем от-

мечается снижение количества эозинофильных и полиморфноядерных гранулоци-

тов и моноцитов в циркулирующей крови. И.В. Ненашев и Ш.М. Биктеев (2008), 

напротив, отмечали, что в периферической крови стельных коров в последнем 

триместре беременности и в первый месяц после отела снижается содержание 

клеток красной и белой крови [Ненашев И.В., Биктеев Ш.М., 2008]. Д.С.Х. Ха-

бибом (2017) установлено, что во время беременности уровень лейкоцитов и 
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эритроцитов в периферической крови коров повышен, при этом наблюдается 

снижение процентного содержания гранулоцитов, а за месяц до отела – микроци-

тоз [Хабиб Д.С.Х., 2017]. Другие авторы [Москвина А.С., Максимов В.И., 2011; 

Завалишина С.Ю., 2015] указывают, что у высокопродуктивных молочных коров 

до и после родов наблюдается снижение уровня гемоглобина, количества эритро-

цитов, концентрации иммуноглобулинов А и М. 

  

Таблица 1 – Нормальные показатели крови коров 

Показатель 

Норма 

[Кондрахин И.П., 2004; Замана С.П., 

2006; Шахов А.Г. и соавт.,  2013; Lamand 

M., 2013] 

Эритроциты, х10
12 

кл/л 4,8 – 7,0 

Гемоглобин, г/л 90 – 140 

Гематокрит, % 25,0 – 34,0 

Средний объем эритроцита (MCV), мкм
3
 49,5 – 54,0 

Среднее содержание гемоглобина в 

эритроците (MCH), пг 
16,8 – 20,0 

Средняя концентрация гемоглобина в 

эритроците (MCHC), г/л 
30,0 – 35,0 

Степень анизоцитоза (RDW), % 15,5 – 18,2 

Лейкоциты, х10
9 

кл/л  6,0 – 11,0 

Палочкоядерные нейтрофильные грану-

лоциты (ПЯН), % 
1,5 – 2,5 

Сегментоядерные нейтрофильные гра-

нулоциты (СЯН), % 
17 – 25 

Лимфоциты (ЛФ), % 60 – 70 

Моноциты (Мон), % 1,5 – 3 

Эозинофильные гранулоциты (ЭФ), % 5 – 6 

 

С.А. Чуличковой и М.А. Дерхо (2014, 2016) установлено, что в 1-ю и 2-ю 

неделю стельности на фоне антигенного воздействия плода на организм матери 

происходит увеличение величины кровно-клеточного показателя, индекса соот-

ношения нейтрофилов и лимфоцитов, уменьшение лимфоцитарно-

гранулоцитарного индекса, индекса соотношения лимфоцитов и эозинофилов, 

индекса соотношения нейтрофилов и эозинофилов за счет прироста в лейкограм-

ме коров числа эозинофилов и сегментоядерных нейтрофилов [Чуличкова С.А., 
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Дерхо М.А., 2014, 2016]. По данным ряда авторов [Громыко Е.В., 2005; Шапош-

никова Л.В., 2009; Bykov O.A., 2014; 2015; Gorelik O.V. et al., 2016], с 14-го дня 

стельности в крови коров регистрируется достоверное повышение содержание Т-

лимфоцитов, Т-супрессоров и естественных киллеров. Таким образом, вопрос из-

менения показателей крови коров в разные периоды стельности требует дополни-

тельной проработки и уточнений. 

Новорождённые телята характеризуются незрелостью строения и функцио-

нирования систем организма [Малашко В.В. и соавт., 2010]. Защитные реакции у 

них слабо развиты и несовершенны: кожные покровы и слизистые оболочки отно-

сительно легко проницаемы, воспалительная реакция в первые дни жизни не вы-

ражена [Husband A.J., 1988; Minor P.D., 1992; Valtenen I.S. et al., 2000]. 

Важной особенностью периода беременности является то, что плацента 

крупного рогатого скота не пропускает материнских антител в кровяное русло 

плода и телёнок рождается с очень низким содержанием иммуноглобулинов, 

например, содержание IgG составляет лишь 0,8 мг/мл [Мозжерин В.Н. и соавт., 

2000]. 

Количество эритроцитов и содержание гемоглобина в крови новорожден-

ных животных связано с характером внутриутробного развития, обеспеченностью 

матерей питательными и биологически активными веществами [Кондрахин И.П., 

2004]. 

Процессы гемопоэза у телят активизируются в суточном возрасте [Кондра-

хин И.П., 2004]. У телят черно-пестрой породы максимальное содержание лейко-

цитов и тромбоцитов в периферической крови отмечается на 10 сутки после рож-

дения [Кондрахин И.П., 2004]. Морфофизиологические и биохимические показа-

тели крови телят (количество тромбоцитов, эритроцитов, концентрация гемогло-

бина) в течение молочной и переходной фаз постнатального онтогенеза макси-

мально изменяются с 14-х по 44-е сутки жизни. В течение первого месяца жизни 

содержание гемоглобина, величина гематокрита и средний объем эритроцитов 

постепенно уменьшаются, а количество эритроцитов не изменяется [Кондрахин 

И.П., 2004]. К возрасту 235 суток содержание лейкоцитов и тромбоцитов прибли-
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жалось к уровню, соответствующему норме у взрослых животных. Количество 

эритроцитов значимо увеличивается на 117 сутки жизни. [Корякин Л.П., Борисов 

Н.И., 2015]. 

Нормальные гематологические показатели у телят суточного возраста пред-

ставлены в Таблице 2. 

 

Таблица 2 – Нормальные показатели крови телят суточного возраста 

Показатель 

Норма 

[Кондрахин И.П., 2004; Замана С.П., 

2006; Шахов А.Г. и соавт., 2013; 

Lamand M., 2013; Юткина С.С., 2017] 

Эритроциты, х10
12 

кл/л 5,7 – 9,3 

Гемоглобин, г/л 98 – 126 

Гематокрит, % 37,5 – 47,5 

Средний объем эритроцита (MCV), 

мкм
3
 

52,8 – 62,2 

Среднее содержание гемоглобина в 

эритроците (MCH), пг 
13,6 – 18,4 

Средняя концентрация гемоглобина в 

эритроците (MCHC), г/л 
25,7 – 28,7 

Степень анизоцитоза (RDW), % 15,5 – 18,2 

Лейкоциты, х10
9 

кл/л  5,0 – 9,3 

Палочкоядерные нейтрофильные гра-

нулоциты (ПЯН), % 
12 – 15 

Сегментоядерные нейтрофильные гра-

нулоциты (СЯН), % 
32 – 38 

Лимфоциты (ЛФ), % 40 – 50 

Моноциты (Мон), % 0 – 5 

Эозинофильные гранулоциты (ЭФ), % 0 – 3 

 

Популяционный состав эритроцитов у телят 1 – 30-дневного возраста непо-

стоянен: до 3 суток жизни нарастает количество «зрелых» и «старых» эритроци-

тов, а с 6-дневного возраста увеличивается доля «молодых» клеток. 

В периферической крови у новорожденных животных в заметных количе-

ствах могут обнаруживаться микроциты. Микроцитоз у телят является результа-

том общей функциональной слабости печени и, в частности, ее низкой гематопоэ-

тической функции [Буткевич С.К. и соавт., 2002]. 
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Иммунная система формируется у новорожденных телят постепенно, до 45-

дневного возраста не вырабатывает антитела на введенный антиген, даже в воз-

расте 45-110 дней она слабореактивна [Лебедев К.А., Понякина И.Д., 1990]. 

Количество лейкоцитов у телят суточного возраста больше, чем в последу-

ющие дни после рождения. Это так называемый физиологический лейкоцитоз. 

Анализ лейкоцитарной формулы позволяет выявить характерные особенности те-

лят разного возраста: у телят до 3 – 5-суточного возраста наблюдается нейтро-

фильный профиль крови, а с 5 суток жизни превалирует лимфоцитарный; среди 

нейтрофилов до 20-дневного возраста преобладают палочкоядерные клетки; в 

крови очень мало моноцитов, эозинофилов и базофилов [Кондрахин И.П., 2004]. 

Новорождённые животные в первые дни жизни отличаются иммунологиче-

ской незрелостью, связанной со слабым развитием собственной лимфоидной тка-

ни. Телята рождаются с относительно развитой Т-системой лимфоцитов и недо-

статочно развитой В-системой. Т-лимфоциты уже на ранних этапах эмбриогенеза 

выполняют функцию контроля дифференцировки клеток при нормальном разви-

тии плода и не нуждаются в поддержке В-системы. И только после рождения, при 

поступлении в организм значительного количества чужеродных антигенов, Т-

лимфоциты через Т-хелперов активируют В-лимфоциты, в результате чего обра-

зуются плазматические клетки и начинается продукция антител. Следовательно, 

эмбриональный период завершается созреванием В-лимфоцитов, чувствительных 

ко всем возможным антигенам, до стадии иммунокомпетентных клеток. После 

рождения требуется время для формирования первичного иммунного ответа на 

поступающие в организм антигены, с образованием клеток памяти и плазмоцитов 

[Ярилин А.А., 1999; Петров А.М., 2006; Малашко В.В. и соавт., 2010]. 

Слабее, чем у взрослых животных, у телят выражена и фагоцитарная актив-

ность, хотя система фагоцитов, в целом, развита достаточно хорошо. После приё-

ма молозива фагоцитоз у новорождённых животных заметно активизируется в ос-

новном за счёт гуморальных материнских иммунных факторов. Однако фагоци-

тарная активность у телят стабилизируется лишь с месячного возраста, когда ор-

ганизм приобретает способность синтезировать большинство гуморальных фак-
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торов защиты [Радченков В.П., Хлопонин В.С., 2002; Davis W.C., Hamilton M.J., 

1998]. 

Гематологические параметры являются высокоинформативными диагно-

стическими маркерами состояния здоровья. Однако сами по себе усредненные 

значения гематологических параметров и пределы их варьирования являются де-

скриптивными признаками, мало объясняющими физиологические механизмы 

изменений статуса здоровья или продуктивности животных [Van Saun R.J., 2000]. 

Поэтому для получения объективной информации о состоянии здоровья их необ-

ходимо использовать в сочетании с клиническими, биохимическими и другими 

диагностическими показателями [Roland L. et al., 2014; Coroian C.O. et al., 2017]. В 

связи с изложенным выше становится очевидной необходимость проведения ком-

плексных исследований для установления причинно-следственных связей между 

клиническими, гематологическими и биохимическими показателями крови и их 

роли в формировании предрасположенности к развитию тех или иных патологий 

у молодняка крупного рогатого скота. 



 24 

1.4. Роль минеральных элементов в организме. Микроэлементный статус 

взрослых и новорожденных животных 

 

Микроэлементы необходимы для нормального функционирования организ-

ма человека и животных, в том числе крупного рогатого скота. По данным из раз-

ных источников [Bednarek D., Bik D., 1994; Nutrient requirements…, 2016], от 17 до 

22 химических элементов считаются жизненно необходимыми для животных. 8 из 

них относятся к группе макроэлементов – кальций, фосфор, калий, натрий, хлор, 

магний и сера, железо и 14 – к группе микроэлементов – йод, цинк, медь, марга-

нец, кобальт, молибден, селен, хром, олово, ванадий, фтор, кремний, никель и 

мышьяк. 

В силу важности, разнообразия и большого количества биологических 

функций, выполняемых микроэлементами, дефицит любого из них может оказы-

вать негативное влияние на состояние здоровья [Abdelrahman M.M., Kincaid R.L., 

1993; Underwood E.J., Suttle N.F., 1999; Hostetler C.E. et al., 2003; Pavlata L. et al., 

2003]. Избыток, дефицит или дисбаланс химических элементов в организме жи-

вотных, обозначаемый в биологической литературе как «дисэлементоз» [Скаль-

ный А.В. и соавт., 2005], всегда сопровождается развитием различных скрытых 

или клинически выраженных патологических состояний. У сельскохозяйственных 

животных дисэлементозы, как правило, обусловлены биогеохимическими услови-

ями среды или нарушением абсорбции химических элементов из воды и корма. 

Воронежская область – одна из южных областей Центрального Федерально-

го округа Российской Федерации, расположена в центральной полосе европей-

ской части страны и входит в Среднерусскую провинцию. В геологическом плане 

территория Воронежской области находится в юго-восточной части Воронежско-

го кристаллического массива (ВКМ) – крупной докембрийской структуры плат-

форменного типа. С докембрийскими образованиями юго-востока ВКМ ассоции-

ровано интенсивное проявление сульфидоносного ультрамафитмафитового маг-

матизма, с которым связаны месторождения и многочисленные проявления суль-

фидно-медноникелевых руд. С породами осадочного комплекса связаны место-
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рождения и проявления нерудных полезных ископаемых. Показатели качества 

питьевой воды в регионе обусловлены факторами природного характера (повы-

шенным содержанием в воде водоносных горизонтов соединений железа, марган-

ца, бора, солей жесткости). В большинстве случаев качество подземных вод на 

территории Воронежской области определяется либо повышенной жесткостью 

(до 20 мг-экв/дм
3
), за счет присутствия в водовмещающей толще карбонатной со-

ставляющей, либо значительным количеством в них железа (от 0,3 до 6,8 мг/дм
3
; 

1-26 ПДК) и марганца (0,55 – 1,10 мг/дм
3
; 5-10 ПДК, иногда до 25 ПДК). Другие 

тяжелые металлы в концентрациях, превышающих ПДК, в воде не обнаружива-

ются [Доклад о состоянии..., 2018]. Почвы и растения на территории Воронежской 

области бедны йодом, цинком и молибденом [Протасова Н.А. и соавт., 2015]. 

Нормы содержания некоторых минеральных элементов в крови взрослых и 

новорожденных животных представлены в Таблице 3. 

 

Таблица 3 – Нормы содержания минеральных элементов в сыворотке крови коров 

и новорожденных телят 

Показатель Взрослые животные Новорожденные живот-

ные 

Кальций (Ca), ммоль/л 2,50–3,13 1,81–3,41 

Магний (Mg), ммоль/л 0,82–1,23 0,79–0,95 

Калий (К), ммоль/л 4,00 – 6,00 4,1–5,7 

Натрий (Na), ммоль/л 127,0 – 153,0 126,0–151,0 

Железо (Fe), мг/л 0,96–2,01 1,00–1,30 

Медь (Cu), мг/л 0,80–1,20 0,48–0,79 

Цинк (Zn), мг/л 3,00–5,00 1,00–1,50 

Стронций (Sr), мг/л не нормируется не нормируется 

Мышьяк (As), мкг/л 50,0–200,0 50,0–200,0 

Никель (Ni), мг/л 0,10–0,50 0,10–0,50 

Кобальт (Co), мкг/л 30,0–50,0 28,0–38,5 

Хром (Cr), мкг/л 4,00 4,00 

Молибден (Mo), мкг/л < 10,0 < 10,0 

Селен (Se), мкг/л 40,0–70,0 65,0–87,0 

 

Кратко проанализируем роль некоторых макро- и микроэлементов в орга-

низме животных. 
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Ионы натрия (Na
+
) и калия (K

+
) являются основными катионами, ответ-

ственными за поддержание физиологических значений рН крови у животных. Их 

содержание значительно отличается во внутриклеточной и внеклеточной жидко-

стях (плазме и внеклеточной, внесосудистой жидкости). Внутри клеток концен-

трации калия выше, чем концентрации натрия, тогда как в плазме на долю натрия 

приходится 90 % доли всех минеральных элементов. Натрий и калий регулируют 

осмотическое давление в тканях организма. Различия в концентрации ионов Na
+
 и 

K
+
 по разные стороны клеточной мембраны способствуют поддержанию стабиль-

ного мембранного потенциала покоя и обеспечивают нервную проводимость 

[Guilloteau P. et al., 2009]. Ионы Na
+
 и K

+
 влияют на мышечную сократимость. 

Физиологические концентрации натрия поддерживают поглощение моносахари-

дов и аминокислот. Источником обсуждаемых макроэлементов являются в основ-

ном корма, включая молоко и заменители молока у молодых животных и твердые 

корма у взрослых, также важны качество и количество питьевой воды. Натрий и 

калий выводятся в основном почками с мочой, в меньших количествах они выво-

дятся через желудочно-кишечную систему и кожу. Физиологические уровни Na
+
 

и K
+
, регулируются нервной системой, включая гипоталамус и ренин-

ангиотензин-альдостероновую систему, гормонами, включая гормоны щитовид-

ной железы, и предсердными натрийуретическими факторами [Dratwa A. et al., 

2004]. У телят стрессовые факторы увеличивают потребность в электролитах. Это 

можно объяснить повышенной секрецией адренокортикотропного гормона у них 

и усиленным выделением альдостерона и кортикостерона из коры надпочечников. 

Альдостерон является ключевым гормоном, который регулирует абсорбцию 

натрия в почках и секрецию его с мочой [Fitzsimons J.T., 1998]. Эти гормоны так-

же увеличивают поглощение воды и натрия. У телят дефицит натрия усиливает 

неадекватные поведенческие реакции на стресс. Показано [Phillips C.J.C. et al., 

1999], что повышенные концентрации натрия улучшают потребление кормов и 

воды, увеличивают прирост тела и нормализуют поведенческие реакции. Исполь-

зование растворов электролитов рекомендуется для снижения стресса перед раз-

личными манипуляциями с животными, например, перед транспортировкой 
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[Schaefer A.L. et al., 1997]. Дефицит натрия, калия и хлора, обусловленный низки-

ми концентрациями пищевых макроэлементов, редко встречается у молодых 

жвачных животных. У телят и ягнят дефицит натрия и хлора проявляется сниже-

нием аппетита, редким, плохо развитым шерстным покровом, низким приростом 

массы тела. Другие симптомы включают облизывание друг друга, предметов ухо-

да, питье собственной мочи или мочи других животных. У жвачных животных 

дефицит электролитов может усугублять течение желудочно-кишечных заболева-

ний с диарейным синдромом [Bazeley K., 2003]. В тяжелых случаях наблюдаются 

признаки обезвоживания, включая слабый тургор кожи, экзофтальм, тахикардию, 

снижение суточного диуреза [Guzelbektes H. et al., 2007]. Восполнение дефицита 

воды и электролитов обычно улучшает состояние здоровья животных и устраняет 

клинические симптомы [Naylor J.M., 1990]. 

Кальций (Са) – один из самых важных минералов. Он необходим для обес-

печения сокращения скелетных мышц, сердца, для передачи нервных импульсов, 

нормальной свертываемости крови, для построения каркаса костей и зубов. Около 

99 % этого минерала сосредоточено в костях и менее 1 % циркулирует в крови. 

Почти половина кальция в крови является метаболически активной (ионизиро-

ванной), оставшаяся часть связана с белками (в основном с альбуминами) и с ани-

онами (лактатом, фосфатом, бикарбонатом, цитратом) и является неактивной. 

Только свободный кальций может быть использован организмом. Часть кальция 

ежедневно выводится из организма, фильтруясь из крови почками и выделяясь с 

мочой. При повышении концентрации кальция в крови уровень фосфата снижает-

ся, когда же содержание фосфата повышается – снижается доля кальция [Камыш-

ников В.С., 2009; Долгов В.В., Меньшиков В.В., 2012]. 

Паращитовидные железы при высоком содержании фосфата (и низком 

уровне кальция) выделяют паратгормон, высвобождающий кальций из костной 

ткани, тем самым увеличивая его концентрацию; при высоком уровне кальция в 

крови щитовидная железа вырабатывает кальцитонин, который вызывает пере-

мещение кальция из крови в кости, гормон паращитовидных желез активирует 

витамин D, увеличивая всасывание кальция в ЖКТ и обратное его всасывание в 
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почках [Камышников В.С., 2009; Долгов В.В., Меньшиков В.В., 2012]. Повыше-

ние уровня общего кальция – гиперкальциемия. Две ее самые распространенные 

причины – гиперпаратиреоз и злокачественные новообразования. Некоторые дру-

гие причины гиперкальциемии: гипертиреоз, саркоидоз, туберкулез, продолжи-

тельная неподвижность, избыток витамина D, заболевания системы крови (лим-

фома, лейкоз, миеломная болезнь, истинная полицитемия), дегидратация. Доста-

точно частая причина гипокальциемии – снижение уровня белка (главным обра-

зом, альбуминов) в крови. При этом снижен только уровень связанного кальция, 

ионизированный остается в норме, и обмен кальция продолжает регулироваться 

паратиреоидным гормоном и кальцитонином. Некоторые другие причины гипо-

кальциемии: гипопаратиреоз, врожденная устойчивость к воздействию парати-

реоидного гормона, недостаток кальция в рационе, недостаток магния (гипомаг-

ниемия), недостаток витамина D, повышение концентрации фосфора, хроническая 

почечная недостаточность [Камышников В.С., 2009; Долгов В.В., Меньшиков 

В.В., 2012; Taguchi K. et al., 2014]. 

Магний (Mg) является вторым наиболее распространенным внутриклеточ-

ным катионом у млекопитающих, после калия. Кости и мышцы являются основ-

ными пулами Mg в организме. Магний играет жизненно важную роль практиче-

ски во всех физиологических процессах, участвует во многих метаболических пу-

тях. Он активирует около 30 ферментов и участвует в обмене углеводов, нуклеи-

новых кислот и белков. Магний стабилизирует структуру ДНК и влияет на тран-

скрипцию РНК, а также образование субъединиц рибосом. Присутствие ионов 

Mg
2+

 требуется во всех процессах с участием АТФ. Способность магния стабили-

зировать клеточные мембраны является одной из его наиболее важных функций 

[Soetan K.O. et al., 2010]. Магний и кальций остаются в динамическом равновесии, 

и более высокое потребление магния, чем кальция, может нарушать рост костей 

[Zimmermann P. et al., 2000]. Магний улучшает поглощение калия и защищает 

клетки сердечной мышцы и нейроны от свободных радикалов и токсических ве-

ществ. Он активирует классический и альтернативный пути комплемента [McCoy 

J.H., Kenney M.A., 1992]. 
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Железо (Fe) необходимо для поддержания системного гомеостаза [Mohri M. 

et al., 2004], входит в состав ферментов (каталаза, пероксидаза, цитохром С и др.) 

и кислородсвязывающих белков (гемоглобина и миоглобина). Наряду с регулиро-

ванием фагоцитоза и продукции иммуноглобулинов, железосодержащие фермен-

ты участвуют в неспецифических иммунных реакциях, обусловленных белками 

острой фазы – трансферрином, гаптоглобином и лактоферрином [Walter T. et al, 

1997; Benito P., Miller D., 1998]. Механизмы, которые регулируют обмен железа, 

стимулируют его усвоение, но не обеспечивают удаления избыточных концентра-

ций из организма [Radwińska J., Żarczyńska K., 2014]. 

У молодых жвачных животных риск дефицита железа определяется величи-

ной его запасов в печени и селезенке, аккумулированных за время плодного пери-

ода онтогенеза. Запасы железа истощаются в первые 3 – 4 недели жизни [Heidar-

pour M.B. et al, 2008]. Содержание железа в печени падает сразу после рождения 

из-за высокой потребности в нем для замены фетального гемоглобина гемоглоби-

ном взрослого типа [Grimes R.M. et al., 1958]. Это может объяснить снижение 

уровня железа в печени у 7-суточных животных. Изменения содержания железа в 

печени новорожденных телят относительно высоки, намного выше, чем измене-

ния содержания меди, цинка или селена. Вместе с тем, у молодняка жвачных жи-

вотных риск анемии, вызванной дефицитом железа, не так высок, как у поросят, у 

которых скорость эритропоэза и превращения плода в гемоглобин взрослого типа 

очень высока. Субклиническая анемия, которая приводит, главным образом, к за-

медлению роста, редко наблюдается у подсосных жвачных животных. Клиниче-

ские симптомы анемии обычно исчезают после перехода на растительные корма 

[Heidarpour M.B. et al, 2008]. 

Метаболическую активность никеля (Ni) наиболее целесообразно оценивать 

в свете его способности к комплексообразованию и распределению в организме в 

хелатированном виде. Токсическое действие никеля основано на его способности 

связывать кислород, препятствовать процессам окислительного фосфорилирова-

ния и блокировать сульфгидрильные группы, снижая активность ряда ферментов. 

Возникающий при этом дефицит АТФ сопровождается нарушением функции 
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многих органов (легких, почек, кроветворной ткани), однако в первую очередь 

страдают ткани с высокой интенсивностью метаболизма [Cameron K.S. et al., 

2011]. Токсичность никеля также может быть связана с его влиянием на обмен 

марганца, цинка, кальция и магния [Spears J.W. et al, 1986; Coogan T.P. et al., 1989; 

Kampa M., Castanas E., 2008]. Никель проявляет свойства антагониста по отноше-

нию к меди и синергиста по отношению к железу и цинку [Филиппович Ю.Б., 

1999]. 

Медь (Cu) играет важную роль в регуляции биохимических процессов, яв-

ляясь компонентом ключевых ферментов аэробного метаболизма – цитохром С 

оксидазы и супероксиддисмутазы, регулирует прооксидантно-антиоксидантное 

равновесие. Маталл участвует в образовании миелиновых оболочек нервных во-

локон, кроветворении и развитии скелета; регулирует синтез коллагена, эластина, 

меланина и катехоламинов. Медь регулирует усвоение и метаболизм железа 

[Hostetler C.E. et al., 2003]. Проблема гипокупремии, по-видимому, является ши-

роко распространенным явлением у крупного рогатого скота: дефицит меди вы-

является в разных регионах мира примерно у 40 % коров [Hansen S.L. et al., 2010; 

Hill G.M., Shannon M.C., 2019]. Низкий уровень меди в крови у телят может быть 

обусловлен тем, что церулоплазмин – основной переносчик металла в крови, не 

вырабатывается в достаточном количестве у новорожденных [Underwood E.J., Sut-

tle N.F., 1999]. 

Цинк (Zn) является компонентом либо активатором почти 300 ферментов 

[Al-Saad K.M. et al., 2010, Miao X. et al., 2013]: супероксиддисмутазы, щелочной 

фосфатазы, карбоангидразы, лактатдегидрогеназы, РНК и ДНК-полимераз и др. 

[Kavas G.O. et al., 2013]. Цинк необходим для синтеза гормона роста, глюкагона, 

инсулина, тиреотропного, фолликулостимулирующего, лютеинизирующего и ад-

ренокортикотропного гормонов [Alves C.X. et al., 2012]. Он регулирует иммунный 

ответ, развитие и активность нейтрофилов, NK-клеток, экспрессию генов лимфо-

цитов [Kincaid R.L., 1999; El-Far A.H., 2013]. 

Дефицит меди и цинка может снижать устойчивость крупного рогатого ско-

та к инфекционным и неинфекционным заболеваниям [Moeini M.M. et al., 2011], 
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поскольку нарушает функции нейтрофилов и реакции на внутриклеточные пато-

гены. У животных с дефицитом меди наблюдается выраженное истощение цито-

хромоксидазы в желудочно-кишечном тракте. Сообщалось об увеличении повре-

ждения ДНК у крупного рогатого скота с дефицитом меди, что может быть связа-

но с неспособностью животного обеспечивать адекватный уровень антиоксидант-

ной защиты [Hill G.M., Shannon M.C., 2019]. Молодняк испытывает большую по-

требность в железе и цинке по сравнению со взрослыми животными [Eisler R., 

1993; Suttle N.F., 2010]. Уровень цинка в организме животных неуклонно падает с 

рождения до 2 лет, потому что цинк активно расходуется растущим организмом 

[Miller W.J. et al., 1965]. Токсичный для взрослых животных уровень цинка (более 

500 мг/кг с.м.) считается низким или нормальным для молодых животных [Gra-

ham T.W. et al., 1988]. У крупного рогатого скота голштинской породы встречает-

ся аутосомно-рецессивная летальная мутация A46, которая приводит к снижению 

способности усваивать цинк. У телят с этим наследственным признаком при рож-

дении имеется достаточное количество функционально активных лимфоцитов, но 

по мере того, как телята становятся Zn-дефицитными, активность лимфоцитов 

снижается [Perryman L.E. et al., 1989]. 

Нарушение равновесия в системе Cu – Zn – Fe [Gowanlock D.W. et al., 2015] 

в организме может индуцировать сбой иммунной и антиоксидантной защиты. 

Мышьяк (As) взаимодействует с тиоловыми группами белков, цистеином, 

глутатионом, липоевой кислотой. Возможно, мышьяк участвует в некоторых 

ферментативных реакциях. Как активатор ферментов, мышьяк, вероятно, высту-

пает заместителем фосфата. Как ингибитор, мышьяк реагирует с сульфгидриль-

ными группами ферментов. Металл влияет на окислительные процессы в мито-

хондриях, участвует в обмене азотистых оснований, оказывая прямое воздействие 

на интенсивность синтеза белка, и опосредованное – гемоглобина. Дефицит мы-

шьяка может нарушать кроветворение и приводить к анемии. Известно об имму-

нотоксическом действии мышьяка. Антагонистами мышьяка являются сера, фос-

фор, селен, витамины С и Е, аминокислоты [He Y. et al., 2016; Garlandh T., 2015]. 
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Молибден (Mo) является эссенциальным элементом, связанным с различ-

ными металлоферментами. Он присутствует почти во всех грубых кормах. Мо-

либден, всасываемый из кормов, накапливается в печени; вместе с серой он влия-

ет на эффективность усвоения меди. Высокое содержание молибдена и/или серы в 

пище приводит к снижению поглощения меди в кишечном тракте из-за образова-

ния трудно абсорбируемых комплексов [Suttle N.F., McLauchlin M., 1976]. Таким 

образом, чрезмерное потребление молибдена с пищей вызывает вторичный де-

фицит меди. Синдром, о котором преимущественно сообщается у жвачных (по 

сравнению с другими видами молодняка), наблюдается во всем мире. Крупный 

рогатый скот и овцы в 10 раз более восприимчивы к избытку молибдена, чем 

другие (нежвачные) животные [Blakley B.R., 2019]. 

Кобальт (Со) необходим для оптимального развития и функционирования 

микрофлоры рубца. Жвачные животные, как телята, так и взрослый крупный ро-

гатый скот, подвержены дефициту кобальта [Sharman E.D. et al., 2008]. Последний 

приводит у них к гиперхромной макроцитарной анемии [Digest E.M., 2007], сни-

жает иммунную функцию, и, в частности, устойчивость к паразитарным инфекци-

ям желудочно-кишечного тракта [Schwarz F.J. et al., 2000]. 

У высших животных функции селена (Se) тесно связаны с витамином Е и 

серусодержащими аминокислотами. Физиологическое значение Se объясняется 

его присутствием в более чем 30 селенопротеинах, большинство из которых явля-

ется ферментами. Соединения Se участвуют регуляции гуморальной защиты, син-

тезе иммуноглобулина М [Maggini S. et al., 2007; Rowntree J.E. et al., 2004; Guyot 

H. et al., 2007; Salles M.S.V. et al., 2014]. Молодняк крупного рогатого скота с де-

фицитом селена более восприимчив к респираторным и желудочным инфекциям 

[Aleman M., 2008]. M. S. Salles и соавт. (2014) было показано положительное вли-

яние добавок селена на иммунную защиту телят. Высокие концентрации селена в 

сыворотке у 30-дневных телят вызывали повышение фагоцитарной активности 

макрофагов [Salles M.S. et al., 2014]. Продемонстрировано, что добавлением ми-

нерального селена коровам перед отелом повышало концентрации иммуноглобу-

линов в сыворотке крови у полученных от них телят [Rowntree J.E. et al., 2004; 
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Guyot H., 2007]. Что касается влияния других минералов на обмен селена, извест-

но, что Fe
3+

 снижает скорость его поглощения селена и переводит в сложную 

форму, не доступную для усвоения энтероцитами [Spears J.W., Weiss W.P., 2008]. 

Содержание кальция в корме на уровне 0,8 % позволяет оптимально усваивать се-

лен молочным коровам на поздних сроках беременности [Harrison J.H., Conrad 

H.R., 1984]. Избыточное содержание кальция в рационе крупного рогатого скота 

снижает усвоение селена [García-Vaquero M. et al., 2011]. 

Основная роль хрома (Cr III) в метаболизме связана с регуляцией чувстви-

тельности клеток к инсулину [Morris B.W. et al., 1992]. Он также является неотъ-

емлемым компонентом хромодулина, кофактором некоторых ферментов и необ-

ходим для стабилизации белков [Hayirli A., 2005]. Одним из механизмов действия 

Cr является иммуносупрессия, проявляющаяся во время стресса и облегчающая 

его течение [Toghyani M. et al., 2007; Ghazi H.S. et al., 2011]. Недавние исследова-

ния [Vincent J.B., 2017] показали, что хром (III) может не являться эссенциальным 

микроэлементом. Однако выявлено, что в фармакологически значимых дозах он 

оказывает благоприятное воздействие на чувствительность к инсулину и уровень 

холестерина у грызунов, с индуцированным сахарным диабетом 2 типа. Механизм 

действия Cr (III) на молекулярном уровне все еще остается предметом активных 

дискуссий; однако обмен Cr (III) в организме, особенно в ответ на изменения кон-

центрации инсулина, позволяет предположить, что этот микроэлемент может вы-

ступать в качестве вторичного мессенджера, усиливающего передачу сигналов от 

инсулина [Vincent J.B., 2017]. 

Поскольку стронций (Sr) не является жизненно необходимым минералом, 

не существует понятия его дефицита. В чистом виде металл не представляет 

опасности для человека и животных. Функции его в организме сопряжены с об-

меном кальция. Поскольку стронций может увеличить задержку кальция в орга-

низме, его иногда используют для предотвращения потери костной массы при 

остеопорозе [Anupama et al., 2016]. 

Известно, что дисэлементоз у беременных коров приводит к нарушению 

развития эмбриона и плода и снижению жизнеспособности новорожденных 
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[Radwińska J., Żarczyńska K., 2014; McKeating D.R. et al., 2019]. Даже субклиниче-

ские нарушения минерального обмена у глубокостельных коров негативно сказы-

ваются на элементном статусе и здоровье потомства [Kegley E.B., 2016]. 

Широко распространено представление, что все необходимые микроэле-

менты свободно передаются через плаценту плоду [Hostetler C.E. et al., 2003]. Од-

нако данные ряда авторов [Pavlata L. et al., 2004] не подтверждают такую точку 

зрения. В целом считается, что микроэлементный статус новорожденного теленка 

определяется статусом коровы-матери во время гестации [Hostetler C.E. et al., 

2003]. Однако установлены [Pavlata L. et al., 2004] значительные различия пара-

метров метаболизма микроэлементов у коров-матерей и их потомства: одни эле-

менты способны преимущественно аккумулироваться в организме матери, другие 

– плода; общих для всех минералов закономерностей обмена в системе «мать – 

новорожденный» не существует. Например, организм теленка может накапливать 

цинк в течение всего внутриутробного развития [Pavlata L. et al., 2004]. Относи-

тельно распределения селена и меди такого не наблюдается. Одни авторы 

[Abdelrahman M.M., Kincaid R.L., 1993; Graham T.W. et al., 1994; Ceballos-Marquez 

A. et al., 2010] считают, что перенос селена и меди от матери к плоду происходит 

беспрепятственно, так как по мере увеличения размеров плода содержание меди в 

его печени возрастает, что свидетельствует об активной передаче микроэлемента. 

Другие [Pavlata L. et al., 2005], напротив, указывают, что трансплацентарный пе-

ренос меди частично ограничен, так что концентрация металла в сыворотке крови 

у новорожденных телят не превышает 60 % содержания у их матерей.  

У жвачных животных передача селена от коровы новорожденному осу-

ществляется через плаценту и с молоком, при этом трансплацентарный перенос 

более эффективен [Enjalbert F. et al., 1999]. Причиной этого может быть более вы-

сокая концентрация селена в сыворотке крови, чем в молоке. Последние месяцы 

беременности коров представляют собой критический период в плане доступно-

сти селена. Считается [Hefnawy, 2010], что передача селена плоду, а затем и ново-

рожденному, происходит в значительных количествах даже тогда, когда у коров-

матерей наблюдается дефицит элемента. Данная гипотеза была экспериментально 
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подтверждена: уровень селена в почке у растущего плода оставался неизменным, 

тогда как у коров в конце беременности снижался [House W.A., Bell A.W., 1999]. 

Однако, в работах других исследователей [Abdelrahman M.M., Kincaid R.L., 1993; 

Graham T.W. et al., 1994; Pavlata L. et al., 2004; Ceballos-Marquez A. et al., 2010] 

статус селена у новорожденных телят был аналогичен таковому у их матерей. С 

возрастом уровень селена в организме телят снижался [Pavlata L. et al., 2004; 

Mehdi Y., Dufrasne I., 2016]. 

Таким образом, широкий размах варьирования концентраций отдельных 

минеральных элементов в сыворотке крови, сложная система связей между ними 

и разнообразие компенсаторных механизмов регуляции минерального обмена су-

щественно усложняют анализ и интерпретацию их роли в формировании пред-

расположенности к той или иной патологии. Вместе с тем, субклинический 

дисэлементоз у глубокостельных коров или внутриутробных плодов влечет за со-

бой заметные изменения статуса здоровья новорожденных животных. Поэтому 

необходимо совершенствовать систему референсных значений показателей мине-

рального обмена для адекватной интерпретации результатов анализов и установ-

ления диагноза [Counotte G. et al., 2019]. Также необходимы исследования для вы-

явления среди показателей минерального обмена биомаркеров респираторных за-

болеваний, которые возможно применять в рутинной клинической практике 

[Buczinski S. et al., 2015; Buczinski et al., 2015a; Marcato F. et al., 2018]. 
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1.5. Стероидные гормоны, их свойства и функции. Особенности гормональ-

ного статуса глубокостельных коров и новорожденных телят 

 

У млекопитающих изучено и описано 10 желез внутренней секреции, кото-

рые формируют эндокринную систему и вырабатывают специфические биологи-

чески активные соединения – гормоны [Кондрахин И.П., 2004]. Гормоны оказы-

вают влияние на все фундаментальные процессы в организме: определяют уро-

вень активности ДНК- и белоксинтезирующих систем, рост клеток и их пролифе-

рацию, формирование тканей, адаптацию и поддержание метаболического гомео-

стаза. 

Взаимоотношения между содержанием гормонов у матери и эмбриона фор-

мируются за счет эндокринной функции обоих организмов. Дополнительно во 

время беременности появляется новый мощный эндокринный орган – плацента. 

Синтезированные в плаценте гормоны избирательно поступают в организмы ма-

тери и плода, потенцируя или ослабляя эффекты их собственных гормонов, что 

способствует нормальному развитию плода [Худаверян А.Д., 2016]. 

Различия в содержании гормонов у беременной и эмбриона являются ре-

зультатом функционирования плацентарного барьера, который обеспечивает из-

бирательный транспорт веществ между организмами матери и плода [Худаверян 

А.Д., 2016]. Так, полипептидные гормоны проходят через него в незначительных 

количествах, стероидные – с различной скоростью при высокой проницаемости 

плацентарного барьера для андрогенов, эстрогенов, прогестерона и глюкокорти-

коидов, хотя последние могут расщепляться ферментами плаценты. В условиях 

нормального развития беременности проницаемость фетоплацентарного барьера 

возрастает до 32-35 недели, а затем несколько уменьшается, что связано с особен-

ностями ее строения в различные сроки гестации, а также с потребностями плода 

в тех или иных веществах [Савельева Г.М. и соавт., 2010]. 

Эндокринный статус плода важен для своевременного созревания его внут-

ренних органов, которые к моменту рождения должны быть полностью подготов-
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лены к прекращению прямого снабжения кислородом и питательными вещества-

ми от материнского организма. Тем не менее, на момент рождения многие органы 

являются функционально незрелыми. Гормональный статус плода у крупного ро-

гатого скота не полностью сформирован к концу беременности. Он претерпевает 

значительные изменения в последние недели внутриутробного и в первые недели 

постнатального периодов развития, чтобы обеспечить адаптацию новорожденных 

телят к внеутробным условиям существования [Kirovski D., 2015]. 

Иммунная и эндокринная системы организма тесно взаимосвязаны. Гормо-

нальный дисбаланс у новорожденных телят провоцирует развитие вторичных им-

мунодефицитов [Шабунин С.В. и соавт., 2015], снижает устойчивость к действию 

специфических и неспецифических стрессоров, повышает риск развития инфек-

ционных заболеваний [Рецкий М.И. и соавт., 2010]. 

Рассмотрим роль некоторых стероидных гормонов в организме и их влия-

ние на статус здоровья животных. 

Прогестерон – женский половой гормон, гормон беременности; является 

промежуточным продуктом в синтезе многих стероидных гормонов; главный сте-

роидный продукт яичников (желтого тела) и плаценты, синтезируется надпочеч-

никами [Марри Р. и соавт., 1993]. Прогестерону принадлежит основополагающая 

роль в сохранении и развитии беременности. Благодаря способности подавлять 

иммунный ответ материнского организма с помощью прогестерон-

индуцированного блокирующего фактора [Репина М.А., 2011], данный гормон 

обеспечивает благополучное вынашивание плода. Прогестерон, образующийся в 

плаценте, в основном поступает в кровоток матери и лишь в незначительных ко-

личествах – в организм плода [Худаверян А.Д., 2016]. Прогестерон матери обес-

печивает синтез дегидроэпиандростерон-сульфата и кортизола у плода [Марри Р. 

и соавт., 1993]. 

Дегидроэпиандростерон-сульфат (ДГЭА-С) – «мать всех стероидов», пред-

шественник эстрадиола и андрогенов (тестостерона). Выработка ДГЭА-С контро-

лируется адренокортикотропным гормоном. ДГЭА-С не имеет специфического 

переносчика, но может связываться с альбумином. Стрессы стимулируют сниже-



 38 

ние концентрации ДГЭА-С. Уменьшение уровня ДГЭА-С в организме матери во 

время беременности свидетельствует о фетоплацентарной недостаточности [Мар-

ри Р. и соавт., 1993]. 

Эстрогены (эстрон, эстриол, эстрадиол) – женские половые гормоны, синте-

зируемые яичниками из ДГЭА-С. Повышают сопротивляемость организма к 

вредным воздействиям, улучшают регенерацию тканей. Через регуляцию метабо-

лических процессов в материнском организме прогестерон защищает развиваю-

щийся плод от действия неблагоприятных факторов [Харитонов Л.В. и соавт., 

2018]. 90 % эстриола в крови беременных синтезируется надпочечниками плода 

из андрогенов, и его содержание в крови матери является одним из показателей 

нормального развития плода и плаценты [Худаверян А.Д., 2016]. 

Установлены выраженные колебания половых гормонов в сыворотке крови 

коров в зависимости от сроков беременности [Хабиб Д.С.Х., 2017]. Так, содержа-

ние прогестерона в крови коров за 30 дней до отела по сравнению с уровнем в 

предыдущие сроки гестации существенно повышается (в 7 – 10 раз), а затем резко 

снижается (в 5,3 раза) в день отела. За месяц до отела концентрация эстрогена 

находится на пике, в 2–3 раза выше, чем в день родов и в течение месяца после 

них. Наиболее высокий уровень кортизола отмечается в крови коров за 30 дней до 

отела, а в день родов и в течение месяца после них достоверно снижается. 

Наибольшая концентрация тироксина и тиреотропного гормона в крови коров 

наблюдается за 30 дней до отела [Хабиб Д.С.Х., 2017]. 

Альдостерон – гормон надпочечников, относится к группе минералокорти-

коидов, не имеет специфического белка-переносчика. Рецепторы к альдостерону 

локализуются на внутренней стороне мембраны клеток. Альдостерон регулирует 

транспорт ионов натрия, задерживает его в организме, повышает число натриевых 

каналов на мембране, увеличивает внутриклеточную концентрацию Na
+
, усилива-

ет выработку АТФ. Способствует выведению ионов калия, аммония и протонов из 

организма. Повышение концентрации альдостерона в крови приводит к гипертен-

зии и алкалозу [Марри Р. и соавт., 1993]. 
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Ключевыми гормонами, обеспечивающими адаптацию телят к внеутробным 

условиям существования, являются кортизол, катехоламины, инсулин, глюкагон, 

тиреоидные гормоны и инсулиноподобные факторы роста I и II (IGF-I и IGF-II). 

Секреция кортизола и катехоламинов связана со стрессом, обусловленным родами 

[Aurich J.E. et al., 1993; Chung H.R., 2014; Vannucchi C.I. et al., 2015]. Инсулин и 

глюкагон обеспечивают регуляцию метаболизма глюкозы и, в целом, энергетиче-

ского обмена новорожденного [Donkin S.S., Armentano L.E., 1994]. Гормоны щи-

товидной железы, в основном, участвуют в терморегуляции [Mullur R. et al., 

2014], а IGF-I и IGF-II необходимы для адаптивного органогенеза [Blum J.W., 

Baumrucker C.R., 2008]. 

Кортизол – глюкокортикоидный гормон, синтезируемый из холестерина, и 

регулируемый гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системой, является ос-

новным гормоном, участвующим в реакции организма на стресс. Специфически-

ми переносчиками кортизола являются транскортин и альбумин. В активной (не-

связанной) форме в крови находится около 8 % от общего количества кортизола 

[Марри Р. и соавт., 1993]. Основное действие кортизола состоит в активации био-

логических функций при реагировании на стресс и восстановление гомеостаза по-

сле воздействия стрессоров [Mormede P. et al., 2007]. 

Кортизол «подготавливает» плод к рождению, поддерживает созревание 

многих органов и метаболических путей в течение переходного периода к 

внеутробным условиям жизни [Vannucchi C.I. et al., 2015]. Большая часть корти-

зола плода синтезируется в его надпочечниках, поскольку, по-видимому, передача 

кортизола от материнского организма к плоду существенно ограничена [Chung 

H.R., 2014]. Плод защищен от высоких уровней материнского кортизола 11β-

гидроксистероиддегидрогеназой типа 1 (11β-НSD1) – плацентарным ферментом, 

который окисляет кортизол до биологически неактивного кортизона [Yang R. et 

al., 1996]. Рецепторы плаценты к 11β-HSD1 регулируются эстрогеном, и поздний 

гестационный рост концентрации эстрогена связан с повышенной экспрессией 

11β-HSD1 [Pepe G.J. et al., 2001]. 
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Увеличение веса надпочечников плода, как следствие созревания гипотала-

мо-гипофизарно-надпочечниковой системы, происходит в основном в течение по-

следнего месяца беременности [Chung H.R., 2001], и приводит к повышению 

уровня кортизола. Повышение концентрации кортизола у плода в последние 3 – 5 

дней беременности приводит к каскаду эндокринных реакций, провоцирующих 

роды, а также к созреванию легких и желудочно-кишечного тракта плода [Stein-

hoff-Wagner J. et al., 2011]. Кроме того, пренатальное повышение концентрации 

кортизола оказывает существенное влияние на созревание метаболических путей 

глюкозы в печени плода [Chung H.R., 2001]. Кортизол увеличивает включение 

глюкозы в гликоген в фетальных гепатоцитах путем индукции гликогенсинтазы. 

После рождения, до приема молозива, уровень кортизола у новорожденного 

непрерывно повышается и достигает пика вскоре после родов («выброс кортизо-

ла») вследствие стресса, связанного с родами [Stojić V. et al., 2002]. С молозивом 

новорожденным поступает дополнительный кортизол, таким образом, материн-

ский кортизол, поглощенный молочной железой во время колострогенеза, может 

быть передан новорожденному. Однако 60 % кортизола в молозиве связано с бел-

ком [Grosvenor C.E. et al., 1993] и поэтому недоступно для новорожденного. При 

отсутствии дополнительного источника колострального кортизола уровень корти-

зола значительно снижается в течение первых 12 часов жизни новорожденного 

[Stojić V. et al., 2002].  

Референсные значения концентраций кортизола в крови у новорожденных 

телят не описаны в литературе. У взрослого крупного рогатого скота в спокойном 

состоянии физиологичным принято считать уровень кортизола 3…4 нг/мл 

[Warriss P.D. et al., 1995]. При рождении уровень гормона в крови телят очень вы-

сок, в дальнейшем снижается и достигает к 27-м суткам уровня взрослых живот-

ных [Knowles T.G. et al., 2000]. 

Концентрация кортизола у новорожденных телят оказывает значительное 

влияние на характер адаптации к внеутробным условиям жизни. Кортизол уско-

ряет созревание ряда компонентов эндокринной системы, так как его повышен-

ный уровень поддерживает высвобождение катехоламинов тканями надпочечни-
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ков и приводит к увеличению конверсии тироксина в трийодтиронин. «Всплеск 

кортизола» также увеличивает плотность β-адренергических рецепторов во мно-

гих тканях, включая сердце и легкие, и провоцирует созревание сурфактантной 

системы [Padbury J.F. et al., 1996]. Глюкокортикоиды ускоряют созревание сома-

тотропной оси новорожденного. Повышенная концентрация кортизола в течение 

перинатального периода играет важную роль в инициации переключения сомато-

тропной системы телят от фетального статуса (когда рост организма не зависит от 

гормонов роста) к постанатальному [Sauter S.N. et al., 2004]. Было показано, что 

повышенные уровни кортизола у новорожденного, как и у плода, оказывают су-

щественное влияние на доступность глюкозы [Franko K.L. et al., 2007]. Адренал-

эктомия у новорожденных крыс ингибирует расщепление гликогена на 15–20 %, 

следовательно, кортизол у новорожденных играет ключевую роль в гликогеноли-

зе [Girard J.R et al., 1973]. Глюкокортикоиды также важны для термогенеза: значи-

тельное повышение концентрации глюкокортикоидов в крови у новорожденных 

телят происходит в ответ на воздействие холода [Gluckman P.D. et al., 1999]. 

Наиболее вероятно, что глюкокортикоиды играют косвенную роль в поддержании 

термогенеза посредством мобилизации липидов и гликогена [Godfrey R.W. et al., 

1991]. 

Вероятно, повышенные концентрации кортизола в течение короткого пери-

ода времени (острый стресс) являются полезными для постнатальной адаптации 

телят [Рецкий М.И. и соавт., 2010]. Однако, длительное или повторяющееся воз-

действие избыточных концентраций кортизола (хронический стресс) может нега-

тивно влиять на здоровье новорожденных [Padbury J.F. et al., 1996]. P. Aich и со-

авт. (2009) на модели вирусно-бактериальной респираторной инфекции показали, 

что у погибших в эксперименте животных за сутки до заражения наблюдается 

значительно более высокий уровень (до 150 ммоль/л) кортизола в крови по срав-

нению с выжившими особями [Aich P. et al., 2009]. В других исследованиях [Fuji-

wara T. et al., 1996; Rosmond R., 2005] установлено, что длительное повышение 

концентрации кортизола в крови стимулирует потребление глюкозы, увеличивает 

резистентность к инсулину, ингибирует гликогенсинтазу в скелетных мышцах и 
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приводит к висцеральному ожирению. Кроме того, повышение уровня циркули-

рующих глюкокортикоидов влечет за собой изменения продукции цитокинов лей-

коцитами [DeRijk R.H. et al., 1996; DeRijk R.H., 1997; Deuster P.A. et al., 1999]. Та-

ким образом, животные, испытывающие длительный стресс, в большей степени 

подвержены риску инфекционных заболеваний [Vegas O. et al., 2011]. Приведен-

ные сведения позволяют рассматривать повышенный уровень кортизола в крови и 

соответствующие ему изменения иммунного статуса новорожденных в качестве 

потенциальных предикторов респираторных заболеваний.  

В гуманной медицине изучению взаимосвязей гормонального статуса мате-

ри и новорожденного посвящено большое число работ, в физиологии и ветерина-

рии сельскохозяйственных животных (в частности, крупного рогатого скота) та-

ких исследований крайне мало. Недостаточно изученной остается и роль гормо-

нального статуса новорожденных телят в формировании предрасположенности к 

развитию заболеваний. 
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1.6. Микроядра в эритроцитах периферической крови как маркеры генети-

ческой нестабильности организма 

 

Микроядра, также известные как тельца Хауэлла-Жолли, были впервые об-

наружены в конце XIX века в ретикулоцитах Вильямом Хауэллом (William 

Howell) и Джастином Жолли (Justin Jolly) [Sears D.A., Udden M.M., 2011]. Тельца 

Жолли были описаны как остатки ядер эритроцитов, циркулирующих в органах с 

патологическими изменениями [Sears D.A., Udden M.M., 2011]. 

Микроядра – внутриклеточные хроматиновые образования, имеющие соб-

ственную оболочку, обособленные от ядра (Рисунок 1). Микроядра представляют 

собой ацентрические хромосомные фрагменты и отдельные целые хромосомы, 

«потерянные» во время митоза. Эти «потери» могут быть результатом апоптоза и 

деструкции ядра, а также могут возникать при «освобождении» клетки от лишне-

го хроматина, образовавшегося после мутационного воздействия [Калаев В.Н. и 

соавт., 2016]. 

 

 

Рисунок 1. Клетка с микроядром (схема). 

 

Ценность микроядер как диагностического маркера впервые была показана 

в середине XX в. Доусоном и Бьюри (Dawson and Bury), которые обнаружили 

микроядра в эритроцитах костного мозга при различных патологических состоя-

ниях. Авторы также считали, что формирование телец Жолли связано с дефици-
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том фолиевой кислоты и витаминов группы В [Dawson D.W., Bury H.P., 1961]. 

Благодаря тому, что микроядра быстро появляются в клетках в ответ на негатив-

ные воздействия и могут быть легко идентифицированы, они стали наиболее 

предпочитаемым маркером повреждений хромосом, вызванных генотоксически-

ми агентами. Микроядерный тест был признан методом выбора для оценки in vivo 

повреждений хромосом, вызванных цитотоксическими агентами [Fenech M., Mor-

ley A.A., 1985]. Поскольку микроядра появлялись в эритроцитах периферической 

крови у спленэктомированных пациентов после химиотерапии, подсчет микро-

ядер в таких клетках стал применяться для монитринга кластогенных эффектов у 

индивидов [Schlegel R. et al., 1986]. Большое количество кластогенных и анеуген-

ных токсинов было протестировано на различных клетках с использованием мик-

роядерного теста.  

Подсчет клеток с микроядрами является обобщенным показателем разных 

компонентов мутационных спектров: геномных мутаций, изменений числа хро-

мосом, не связанных с повреждением молекул ДНК, и других типов мутаций, в 

основе которых лежат двуцепочечные разрывы ДНК [Глазко Т.Т. и соавт., 2013]. 

Возможность различать фрагменты хромосом и целые хромосомы в конце анафа-

зы позволяет определять механизм действия различных мутагенов [Luzhna L.et al., 

2013]. 

Известно, что селекция сельскохозяйственных животных, направленная на 

повышение продуктивности, все более приближает организм к пределу физиоло-

гических возможностей, что обусловливает его бόльшую генетическую неста-

бильность [Кленовицкий П. М., 2015]. Одним из показателей такой нестабильно-

сти является частота встречаемости эритроцитов с микроядрами [Семенов А.С., 

2010]. 

Цитогенетические методы являются ведущими при изучении мутагенности 

различных факторов и практически единственными при изучении мутабильности 

в животноводстве [Семенов А.С., 2010]. Исходя из того, что в организме живот-

ных зрелые клетки красной крови доступны без вмешательства в кроветворные 

органы, представляется обоснованным их использование в качестве объекта ис-
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следования с целью оценки и прогнозирования физиологического состояния ор-

ганизма животного [Семенов А.С., 2010]. Однако вопрос генетической стабильно-

сти крупного рогатого скота в зависимости от возрастных и породных особенно-

стей, физиологического состояния организма, влияния различных факторов экзо- 

и эндогенного происхождения остается малоизученным. 

Считается, что микродра отражают начальные стадии развития геномной 

нестабильности и злокачественной трансформации клеток. Особи, предрасполо-

женные к развитию злокачественных новообразований, характеризуются более 

быстрым и резким накоплением клеток с микроядрами, чем остальные индивиды 

[Luzhna L. et al., 2013]. В случаях спонтанного сочетанного течения лейкоза и ту-

беркулеза у коров снижаются показатели иммунобиохимического статуса орга-

низма, возрастает хромосомная нестабильность, которая проявляется увеличени-

ем количества эритроцитов с микроядрами в крови животных [Магер С.Н., 2006]. 

Накоплены данные о том, нестабильность генетического аппарата, выявля-

емая на основании частот встречаемости цитогенетических аномалий в клетках 

периферической крови, статистически достоверно коррелирует с количеством 

морфологически дефектных сперматозоидов [Rubes J. et al., 1991], c репродуктив-

ными нарушениями и может служить основанием для прогноза вероятности сни-

жения воспроизводительной функции [Жигачев А.И. и соавт., 2008; Бакай Ф.Р., 

Семенов А.С., 2009; Семенов А.С., 2010; Migliore L. et al., 2006; Fenech M., 2011]. 

Выявлена тенденция к повышению геномной нестабильности у доместици-

рованных животных по сравнению с дикими видами. Оценка частот встречаемо-

сти эритроцитов с микроядрами свидетельствует, что у животных, воспроизводя-

щихся в условиях зоны рискованного скотоводства, этот показатель ниже, чем у 

групп животных того же вида, выращиваемых в более благоприятных условиях. 

Животные, разводимые в условиях хронического интенсивного давления есте-

ственного отбора, отличаются от представителей того же вида, воспроизводимых 

в более благоприятных условиях, повышенной стабильностью хромосомного ап-

парата [Глазко Т.Т. и соавт., 2013]. 
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Хотя изучению микроядер посвящено множество исследований, некоторые 

важные проблемы до сих пор остаются нерешенными. Не ясно, сохраняется ли 

при образовании микроядер целостность генома клетки, и вносят ли микроядра 

вклад в экспрессию генов. Точный механизм деградации микроядер также неизве-

стен. Требуется серьезное изучение влияния эпигенетических факторов на обра-

зование микроядер [Luzhna L. et al., 2013]. Метод может применяться для анализа 

кластогенных эффектов широко используемых лекарственных средств. Биомони-

торинговые исследования могут быть нацелены на понимание эффектов воздей-

ствия окружающей среды на популяции с различным образом жизни и чувстви-

тельностью к генотоксикантам. Выявление генов, ассоциированных с образовани-

ем микроядер, может помочь лучшему пониманию значения хромосомных по-

вреждений, индуцированных генотоксикантами. Скрининговые исследования с 

применением микроядерного теста могут служить ценным методом для предска-

зания ряда заболеваний, включая онкологические. 
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2. СОБСТВЕННЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

Исследования проводили на коровах и телятах красно-пестрой породы Во-

ронежского типа в ООО «Воронежпищепродукт» Новоусманского района Воро-

нежской области РФ. Были обследованы 33 отобранные случайным образом глу-

бокостельные коровы c физиологически протекающей одноплодной беременно-

стью и полученные от них телята, рожденные в марте – апреле 2016 года. Биохи-

мические и цитологические исследования образцов крови проводили в 2016 – 

2017 гг. на базах лаборатории болезней органов воспроизводства, молочной желе-

зы и молодняка сельскохозяйственных животных ФГБНУ «Всероссийский науч-

но-исследовательский ветеринарный институт патологии, фармакологии и тера-

пии» и кафедры генетики, цитологии и биоинженерии медико-биологического 

факультета ФГБОУ ВО «Воронежский государственный университет».  

Все международные и национальные руководящие принципы по уходу и 

использованию животных были соблюдены.  

Телята содержались в профилактории по 5 – 6 голов в клетке в течение пер-

вых 10 – 20 суток жизни. Новорожденные получали молозиво от своих матерей из 

сосковых поилок 3 раза в сутки. В течение 10 суток после рождения молозиво (за-

тем молоко) выпаивали в количестве 1/10 от массы тела животного. 

При клиническом исследовании телят измеряли ректальную температуру, 

определяли частоту сердечных сокращений и дыхательных движений в минуту; 

обращали внимание на наличие/отсутствие диареи, кашля, одышки, носовых ис-

течений, выделений из глаз; учитывали изменения поведения, активность соса-

тельного рефлекса, аппетит; проводили балльную оценку по шкале WI, разрабо-

танной ветеринарами Висконсинского университета [McGuirk S.M., 2008], пора-

жения легких выявляли по результатам аускультацию и ультрасонографии груд-

ной клетки с помощью сканера «Easi-Scan-3» (BCF Technology Ltd., Великобрита-

ния) с линейным датчиком 4,5-8,5 МГц [Buczinski S. et al., 2015].  
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В течение первого месяца жизни у всех телят диагностировали разной тяже-

сти. В ряде случаев при надлежащем уходе и кормлении отмечали самовыздоров-

ление животных. У 7 телят бронхит осложнился пневмонией. 

Ретроспективно выборки взрослых и новорожденных животных были раз-

делены на 2 группы каждая: К1 – коровы, родившие телят с неосложненным тече-

ние бронхита (n=26); К2 – коровы, телята которых впоследствии заболели брон-

хопневмонией (n=7); Т1 – телята с неосложненным течением бронхита (n=26); Т2 

– телята, заболевшие бронхопневмонией (n=7). 

Забор венозной крови у коров производили на 239 – 262 день гестации, у 

телят – через 24 часа после рождения, в утренние часы до кормления путем пунк-

ции яремной вены. Образцы крови отбирали в стерильные вакуумные пробирки с 

ЭДТА или без антикоагулянта. После свертывания в течение 1 часа при комнат-

ной температуре образцы крови без антикоагулянта центрифугировали (UC-1612, 

ULAB, Китай) при 4000 g и комнатной температуре в течение 10 минут, сыворот-

ку тщательно отбирали и хранили при –20 °C до проведения биохимических ана-

лизов. 

Концентрацию среднемолекулярных пептидов (СМП) в сыворотке крови 

коров определяли на спектрофотометре «Shimadzu UV-1700» (Япония) по методу 

Черницкого и соавт. [Черницкий А.Е. и соавт., 2014]. К 0,1 мл сыворотки крови 

добавляли 0,2 мл дистиллированной воды. К 0,3 мл полученного раствора при по-

стоянном помешивании добавляли 3,0 мл охлажденного до +4ºС 96% этанола. Ко-

агулированные белки осаждали центрифугированием при 3000 об./мин в течение 

15 мин. Супернатант сыворотки крови разводили контрольным раствором (1 объ-

емная часть дистиллированной воды и 10 объемных частей 96% этанола) в соот-

ношении 1: 2 и фотометрировали против контрольного раствора при 210 нм. Кон-

центрацию СМП выражали в условных единицах экстинкции. Концентрация 

СМП в сыворотке до 0,400 у.е. соответствовала норме, более 0,400 у.е. – состоя-

нию эндогенной интоксикации [Черницкий А.Е. и соавт., 2014]. 

Измерение показателей «эффективная концентрация альбумина» (ЭКА) и 

«общая концентрация альбумина» (ОКА) в сыворотке крови коров проводили с 
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помощью коммерческих наборов НИИ Физико-химической медицины (Россия) на 

спектрофлуорофотометре «Shimadzu RF-5301 PC» (Япония). В норме эти величи-

ны практически одинаковы, и соотношение ЭКА/ОКА близко к единице. 

Интегральные показатели (индексы) рассчитывали по следующим форму-

лам: 

Индекс токсичности [Лисицын В.В., 2013]: 

1
ОКА

ИТ
ЭКА

        (1). 

 

Коэффициент интоксикации [Лисицын В.В., 2013]: 

1000
СМП

КИ
ЭКА

        (2). 

 

Лейкоцитарный индекс интоксикации [Кальф-Калиф Я.Я., 1941]: 

   

   

4 3 2 1 1

1
ЛИИ

МЦ МетаМЦ ПЯН СЯН ПК

МОН ЛФ ЭФ


    

  
    (3), 

 

где МЦ – миелоциты, МетаМЦ – метамиелоциты, ПЯН – палочкоядерные 

нецтрофилы, СЯН – сегментоядерные нейтрофилы, ПК – плазматические клетки, 

МОН – моноциты, ЛФ – лимфоциты, ЭФ – эозинофилы. 

Определение содержания эритроцитов, гемоглобина, гематокрита, гисто-

грамм распределения клеток крови проводили на анализаторе «Micros-60» 

(«Horiba ABX», Франция).  

Для определения лейкоцитарной формулы готовили мазки образцов веноз-

ной крови, высушивали их на воздухе, фиксировали 96 % этанолом и окрашивали 

по Романовскому методом Май-Грюнвальда-Гимза. Затем подсчитывали не менее 

200 клеток, классифицировали их и определяли процентное соотношение отдель-

ных типов лейкоцитов [Theml H. et al., 2004].  

Содержание микроэлементов в сыворотке крови животных определяли на 

атомно-адсорбционном спектрофотометре «Shimadzu AA6300» (Япония), кальция 
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и магния – с помощью ионоселективных электродов на анализаторе «Olympus-

400» («Beckman Coulter», США).  

Концентрацию эстрадиола, прогестерона, дигидроэпиандростерон-сульфата 

(ДГЭА-С), кортизола и альдостерона в сыворотке крови определяли методом 

твердофазного иммуноферментного анализа (ИФА) на анализаторе Униплан 

АИФР-01 (Россия) с использованием коммерческих наборов производства ЗАО 

«НВО Иммунотех» (Россия) и «Diagnostic Biochem Canada Inc.» (Канада). 

Мазки периферической крови окрашивали по Романовскому-Гимза и анали-

зировали на микроскопе Laboval-4 (Carl Zeiss Jena GmbH, Германия) при увеличе-

нии 100×1,5×10. Просматривали не менее 3000 клеток на препарате и вычисляли 

частоту встречаемости (‰) эритроцитов с микроядрами [Жулева Л.Ю., Дубинин 

Н.П., 1994]. 

Статистическую обработку результатов проводили в пакетах программ Sta-

dia 7.0 Professional (InCo, Россия) и MedCalc for Windows, version 17.5.3 (MedCalc 

Software, Ostend, Belgium) согласно рекомендациям Калаевой и соавт. [Калаева 

Е.А. и соавт., 2016]. 

Данные представляли в формате «среднее арифметическое ± стандартное 

отклонение» (M±sx), приводили медианы показателей (Me). 

Выборочные средние величины признаков, распределение которых подчи-

нялось нормальному закону, сравнивали по критериям Фишера и Стьюдента; ме-

дианы признаков, распределение которых было отлично от нормального – по кри-

терию Вилкоксона. 

Функциональные связи между анализируемыми признаками выявляли с по-

мощью коэффициента корреляции Спирмена (rs). 

Для обнаружения предикторов пневмонии у телят использовали ROC-

анализ (Receiver Operator Characteristic) по методу DeLong и соавт. [DeLong E.R. 

et al., 1988]. ROC-кривая показывает зависимость количества верно классифици-

рованных положительных примеров от количества неверно классифицированных 

отрицательных примеров [Леонов В.П., 2009; Серебрякова Е.Н. и соавт., 2014; Бо-

яркина А.В., Потапов А.Л., 2015]. Анализировали следующие параметры: чув-
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ствительность (Se) и специфичность (Sp) теста, критические значения (cut-off 

point) показателя, площадь под кривой (AUC – Area Under Curve) в координатах 

«100 % – специфичность» (ось абсцисс) и «чувствительность» (ось ординат). Чув-

ствительность теста (Se) – это показатель доли (%) истинно-положительных ре-

зультатов у всех обследуемых, имеющих данную патологию; специфичность те-

ста (Sp) – показатель доли истинно-отрицательных результатов у обследуемых, не 

имеющих данной патологии (здоровых). Значения Se и Sp вычисляли по форму-

лам: Se = (TP/(TP+FN)) х 100 %; Sp = (TN/(TN+FP)) х 100 %, где TP – истинно-

положительный тест, FN – ложноотрицательный тест; FP – ложноположительный 

тест, TN – истинно-отрицательный тест. Критическое значение (cut-off point) – 

значение показателя, отсекающее выборку «здоровых» от «больных» при опти-

мальном соотношении чувствительности и специфичности теста. 

Для получения численного значения клинической значимости теста исполь-

зуется показатель AUC (Area Under Curve – площадь под кривой). Судить о каче-

стве теста можно по экспертной шкале для значений AUC.: 0,9-1,0 – отлично; 0,8-

0,9 – очень хорошо; 0,7-0,8 – хорошо, 0,6-0,7 – средне, 0,6 и меньше – неудовле-

творительно. Для AUC вычисляется уровень значимости (P < 0,05). 

Нулевую гипотезу при применении всех методов статистической обработки 

отвергали при Р < 0,05. 
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2.2. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ АНАЛИЗ 

 

В настоящем разделе изложены результаты исследований, опубликованные 

в научных статьях совместно с Кавериным Н.Н. (2017), Калаевым В.Н. (2017, 

2019, 2020, 2021), Калаевой Е.А. (2017, 2019, 2020, 2021), Сафоновым В.А. (2019, 

2020, 2021), Черницким А.Е. (2017, 2019, 2020, 2021), содержащие уточненные, 

расширенные и новые сведения. Соавторы не возражают против использования 

совместно изданных материалов. 

 

2.2.1. Маркеры эндогенной интоксикации у глубокостельных коров и их влияние 

на формирование предрасположенности новорожденных к бронхопневмонии 

 

Была проведена количественная оценка показателей эндогенной интоксика-

ции у глубокостельных коров. Установлено, что общая концентрация альбумина и 

у коров, родивших телят с неосложненным течением бронхита (группа К1), и у 

матерей, чьи новорожденные заболели бронхопневмонией (группа К2), колеба-

лась в пределах нормы (Таблица 4). 

Статистически достоверных различий между группами сравнения не было 

обнаружено (38,11±4,67 и 37,61±6,08 г/л, соответственно, в группах К1 и К2). 

Корреляции между общей концентрацией альбумина в сыворотке крови коров и 

случаями бронхопневмонии у их потомства не выявлено. 

Эффективная концентрация альбумина была ниже общей концентрации (и, 

соответственно, ниже нормы) в обеих группах (24,52 ± 4,44 и 23,27 ± 5,04 г/л у 

коров из групп К1 и К2, соответственно), достоверных различий между выборка-

ми не наблюдалось (Рисунок 2). 

Таким образом, хотя снижение эффективной концентрации альбумина явля-

ется признаком эндогенной интоксикации [Сидельникова В.И. и соавт., 2015] у 

коров-матерей, этот показатель у не информативен в отношении оценки состоя-

тельности систем специфической и неспецифической резистентности новорож-

денного к респираторным заболеваниям. 
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Уровень среднемолекулярных пептидов в период гестации у коров из груп-

пы К1 составлял 0,408 ± 0,152 у.е. (Ме = 0,354 у.е.), что соответствовало норме. У 

коров из группы К2 содержание среднемолекулярных пептидов достоверно по-

вышалось (0,615 ± 0,197 у.е., Ме = 0,674 у.е.; Р = 0,013). Выявлена корреляция 

между концентрацией среднемолекулярных пептидов в сыворотке крови коров и 

случаями бронхопневмонии у их потомства (rs=0,536; Р = 0,002), что согласуется с 

результатами более ранних исследований [Черницкий А.Е., 2020]. 

 

Таблица 4 – Маркеры эндогенной интоксикации у глубокостельных коров 

Показатель 

группа К1 группа К2 

размах варьи-

рования (min 

– max) 

M±sx, Me 

размах варь-

ирования 

(min – max) 

M±sx, Me 

Общая концен-

трация альбу-

мина (ОКА), г/л 

27,46 – 48,87 
38,11 ± 4,67, 

Ме=37,63 
28,36 – 48,27 

37,61 ± 6,08, 

Ме=37,04 

Эффективная 

концентрация 

альбумина 

(ЭКА), г/л 

14,76 – 36,00 
24,52 ± 4,44, 

Ме=24,21 
16,20 – 30,45 

23,27 ± 5,04, 

Ме=21,75 

Концентрация 

среднемолеку-

лярных пепти-

дов, у.е. 

0,229 – 0,757 
0,408 ± 0,152, 

Ме=0,354 
0,200 – 0,779 

0,615 ± 0,197, 

Ме=0,674* 

Лейкоцитарный 

индекс интокси-

кации Кальф-

Калифа (ЛИИ) 

0,02 – 0,40 
0,15 ± 0,09, 

Ме=0,15 
0,02 – 0,73 

0,16 ± 0,25, 

Ме=0,07 

Индекс токсич-

ности (ИТ) 
0,07 – 0,86 

0,58 ± 0,18, 

Ме=0,60 
0,37 – 0,80 

0,64 ± 0,15, 

Ме=0,70 

Коэффициент 

интоксикации 

(КИ) 

7,2 – 32,2 
17,2 ± 6,8, 

Ме=16,0 
12,3 – 33,9 

26,5 ± 8,4, 

Ме=26,8** 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, * – различия между медианами выборок статистически достоверны (Р = 

0,013), ** – различия между медианами выборок статистически достоверны (Р = 

0,007). 
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Рисунок 2. Маркеры эндогенной интоксикации (ОКА, ЭКА, КИ) у глубокостель-

ных коров из групп К1 и К2. Обозначения: ОКА – общая концентрация альбумина 

в сыворотке крови (г/л), ЭКА – эффективная концентрация альбумина в сыворот-

ке крови (г/л), КИ – коэффициент интоксикации (усл. ед.). 

 

Рисунок 3. Маркеры эндогенной интоксикации (СМП, ЛИИ, ИТ) у глубокостель-

ных коров из групп К1 и К2. Обозначения: СМП – концентрация среднемолеку-

лярных пептидов в сыворотке крови, ЛИИ – лейкоцитарный индекс интоксика-

ции, ИТ – индекс токсичности. 
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Лейкоцитарный индекс интоксикации и индекс токсичности в обеих груп-

пах коров существенно варьировали (Таблица 4, Рисунок 3), различий между 

группами сравнения не обнаружено. Лейкоцитарный индекс интоксикации не де-

монстрировал корреляции со степенью тяжести протекания респираторного забо-

левания у телят, для индекса токсичности выявлена положительная связь между 

величиной анализируемого показателя и случаями бронхопневмонии (rs = 0,337; Р 

=0,03). Коэффициент интоксикации у коров, телята которых впоследствии забо-

лели бронхопневмонией (КИ = 26,5 ± 8,4), статистически достоверно (Р = 0,007) 

превышал таковой показатель в группе матерей, у потомства которых диагности-

ровали бронхит (КИ = 17,2 ± 6,8). Обнаружена корреляция между коэффициентом 

интоксикации у коров и развитием бронхопневмонии у их новорожденных 

(rs=0,568; Р< 0,0008). 

ROC-анализ (Рисунок 4) позволил установить, что содержание среднемоле-

кулярных пептидов в сыворотке крови коров может служить предиктором разви-

тия бронхопневмонии у их потомства [Калаева Е.А. и соавт., 2017б; Калаева Е.А. 

и соавт, 2019а; Kalaeva E.A. et al., 2019а; Черницкий А.Е., 2020]. 

  

 

Рисунок 4. ROC-кривая предиктора бронхопневмонии у телят – содержания сред-

немолекулярных пептидов в крови коров. Обозначения: AUC – площадь под 

ROC-кривой; Se – чувствительность предиктора; Sp – специфичность предиктора. 
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Данный показатель характеризовался хорошей диагностической ценностью 

(AUC = 0,782, Р = 0,04), высокой чувствительностью (85,71 %) и специфичностью 

(81,82 %). Критическое значение концентрации среднемолекулярных пептидов, 

отсекающее группу риска по развитию бронхопневмонии – > 0,547 у.е. 

Однако, диагностически более информативным оказался показатель КИ – 

коэффициент интоксикации (AUC = 0,812 – информативность показателя очень 

хорошая, Р = 0,002), чувствительность – 71,43 %, специфичность – 86,36 %, кри-

тическое значение – > 22,5 (Рисунок 5). 

 

 

Рисунок 5. ROC-кривая предиктора бронхопневмонии у телят – коэффициента 

интоксикации коров. Обозначения: AUC – площадь под ROC-кривой; Se – чув-

ствительность предиктора; Sp – специфичность предиктора. 

 

Таким образом, концентрация среднемолекулярных пептидов в сыворотке 

крови и коэффициент интоксикации позволяют не только оценивать тяжесть эн-

догенной интоксикации у глубокостесьных коров, но и с высокой точностью про-

гнозировать развитие бронхопневмонии у их потомства [Калаева Е.А. и соавт., 

2019а; Kalaeva E.A. et al., 2019а; Черницкий А.Е., 2020]. 

Экспериментальные данные [Сафонов В.А. и соавт., 2021] позволяют счи-

тать, что основная роль в формировании предрасположенности новорожденных 
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телят к развитию бронхопневмонии принадлежит среднемолекулярным пептидам. 

Гидрофобные метаболиты (билирубин, уробилин, жирные кислоты, соли желчных 

кислот и др.), преимущественно связываемые альбумином, при отсутствии явно 

выраженного негативного воздействия на организм коров-матерей также могут 

снижать резистентность новорожденных к респираторным заболеваниям.  

Высокую ценность для прогнозирования бронхопневмонии у телят показали 

интегральные показатели (например, коэффициент интоксикации), учитывающие 

совокупный негативный эффект воздействия токсикантов различной природы на 

развивающийся плод, даже при отсутствии статистически значимого изменения 

эффективной концентрации альбумина в сыворотке крови матери. 
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2.2.2. Гематологические статусы глубокостельных коров и полученных от 

них телят и их роль в формировании предрасположенности новорожденных 

к бронхопневмонии 

 

У глубокостельных коров большая показателей периферической крови, ха-

рактеризующих состояние эритроцитарной системы, находилась в пределах нор-

мы [Кондрахин И.П., 2004; Шахов А.Г. и соавт., 2013] (Таблица 5). 

 

Таблица 5 – Показатели периферической крови, характеризующие состояние 

эритроцитарной системы, у глубокостельных коров 

Показатель 

Группа К1 Группа К2 

размах ва-

рьирова-

ния (min – 

max) 

M±sx, Me 

размах варь-

ирования 

(min – max) 

M±sx, Me 

Эритроциты, х10
12 

кл/л 4,66 – 6,82 
6,00,5, 

Ме=5,9 
5,36 – 6,94 

5,90,6, 

Ме=5,8 

Гемоглобин, г/л 102 – 140 
1219, 

Ме=120 
103 – 136 

11811, 

Ме=119 

Гематокрит, % 24,9 – 34,3 
30,82,5, 

Ме=31,3 
26,1 – 36,2 

31,03,0, 

Ме=31,2 

Средний объем эрит-

роцита (MCV), мкм
3
 

45 – 57 
51,03,0, 

Ме=52,0 
49 – 55 

52,02,0, 

Ме=52,0 

Среднее содержание 

гемоглобина в эритро-

ците (MCH), пг 

18,4 – 22,0 
20,21,4, 

Ме=20,1 
18,7 – 21 

19,80,9, 

Ме=19,7 

Средняя концентрация 

гемоглобина в эритро-

ците (MCHC), г/л 

37,8 – 41,7 
39,31,4, 

Ме=39,1 
35 – 40,4 

37,91,6, 

Ме=38,0* 

Степень анизоцитоза 

(RDW), % 
15,2 – 19,3 

16,61,0, 

Ме=16,7 
14,5 – 16,4 

15,70,7**, 

Ме=15,9 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, * – есть различия между медианами выборок (Р=0,02), ** – есть разли-

чия между выборочными средними (Р=0,006). 
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Содержание эритроцитов в крови составляло (6,00,5)х10
12

 и (5,90,6)х10
12

 

кл/л, концентрация гемоглобина – 1219 и 11811 г/л, гематокрит – 30,82,5 и 

31,03,0 %, средний объем эритроцита – 51,03,0 и 52,02,0 мкм
3
, среднее содер-

жание гемоглобина в эритроците – 20,21,4 и 19,80,9 пг, степень анизоцитоза – 

16,61,0 и 15,70,7 % в группах К1 и К2, соответственно. При этом средняя кон-

центрация гемоглобина в эритроците превышала референсные значения в обеих 

группах коров: у матерей телят с неосложненным течением бронхита (К1) она со-

ставила 39,31,4 г/л, у особей,  чьи новорожденные заболели бронхопневмонией 

(К2), была достоверно ниже – 37,91,6 г/л. У животных из группы К2 по сравне-

нию с группой К1 ниже был показатель анизоцитоза (15,70,7 и 16,61,0 %, соот-

ветственно).  

Параметры, характеризующие состояние эритроцитарной системы ново-

рожденных телят, представлены в Таблице 6. 

Из таблицы 6 видно, что содержание эритроцитов ((6,81,2)х10
12

 и 

(7,30,6)х10
12

 кл/л в группах Т1 и Т2, соответственно) и концентрация гемоглоби-

на (10320 и 1079 г/л в группах Т1 и Т2, соответственно) в крови телят обеих 

групп через 24 часа после рождения не выходили за границы нормы [Кондрахин 

И.П., 2004; Шахов А.Г. и соавт., 2013]. Гематокрит (28,25,8 29,42,7 % в группах 

Т1 и Т2, соответственно), средний объем эритроцита (41,02,0 и 40,01,0 мкм
3 

в 

группах Т1 и Т2, соответственно) и степень анизоцитоза (15,21,3 и 14,51,0 % в 

группах Т1 и Т2, соответственно) были ниже, а средняя концентрация гемоглоби-

на в эритроците (36,41,4 и 36,61,0 пг в группах Т1 и Т2, соответственно), 

напротив, выше значений, физиологичных для данной породы и возраста [Кон-

драхин И.П., 2004; Шахов А.Г. и соавт., 2013]. Средний объем эритроцита у телят, 

впоследствии заболевших бронхопневмонией (Т2), был достоверно ниже анало-

гичного показателя у особей, заболевших неосложненным бронхитом (Т1) [Кала-

ева Е.А. и соавт., 2019в].  
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Таблица 6 – Показатели красной крови у телят через 24 часа после рождения 

Показатель 

Группа Т1 Группа Т2 

размах варьиро-

вания (min – 

max) 

M±sx, Me 

размах варьиро-

вания (min – 

max) 

M±sx, Me 

Эритроциты, х10
12 

кл/л 
4,9 – 8,8 

6,81,2 

Ме=6,9 
6,4 – 8,1 

7,30,6 

Ме=7,4 

Гемоглобин, г/л 68 – 134 
10320 

Ме=103 
93 – 120 

1079 

Ме=107 

Гематокрит, % 18,6 – 36,8 
28,25,8 

Ме=27,5 
25,1 – 33,3 

29,42,7 

Ме=29,7 

Средний объем 

эритроцита (MCV), 

мкм
3
 

38 – 44 
41,02,0 

Ме=41,0 
39 – 41 

40,01,0 

Ме=40,0* 

Среднее содержание 

гемоглобина в эрит-

роците (MCH), пг 

13,6 – 16,5 
15,01,0 

Ме=15,0 
13,9 – 15,3 

15,00,5 

Ме=15,0 

Средняя концентра-

ция гемоглобина в 

эритроците (MCHC), 

г/л 

34,2 – 38,0 
36,41,4 

Ме=36,4 
35,4 – 37,8 

36,61,0 

Ме=36,3 

Степень анизоцитоза 

(RDW), % 
12,4 – 17,7 

15,21,3 

Ме=15,4 
13,0 – 16,2 

14,51,0 

Ме=14,7 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, * – есть различия между медианами выборок (Р=0,04). 

 

ROC-анализ показал, что средний объем эритроцита у новорожденных те-

лят можно использовать в качестве надежного предиктора бронхопневмонии (Ри-

сунок 6). Он характеризовался высокой чувствительностью (100 %) при средней 

специфичности (45,8 %); прогностическая значимость оценивалась как хорошая 

(AUC = 0,762 при Р = 0,002), критическое значение, отсекающее группу риска, со-

ставило ≤ 41 мкм
3
. 
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Рисунок 6. ROC-кривая среднего объема эритроцитов у телят через 24 часа после 

рождения как предиктора бронхопневмонии. Обозначения: AUC – площадь под 

ROC-кривой; Se – чувствительность предиктора; Sp – специфичность предиктора. 
 

Анализ лейкоцитарной формулы информативен не только для диагностики, 

но и прогнозирования течения и исхода широкого круга заболеваний сельскохо-

зяйственных животных [Кондрахин И.П., 2004].  

Результаты исследования (Таблица 7, Рисунок 7) показали, что лейкоцитар-

ные формулы глубокостельных коров в обеих группах характеризовались 

нейтрофилией (относительное содержание палочкоядерных нейтрофилов 5,22,9 

и 4,11,9 %, сегментоядерных – 27,58,7 и 25,410,2 % в группах К1 и К2, соот-

ветственно) и моноцитопенией (0,7 0,8 и 1,00,2 % в группах К1 и К2, соответ-

ственно); достоверных различий между группами  К1 и К2 не обнаружено. У ма-

терей новорожденных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, (К2) выяв-

лен незначительный лейкоцитоз ((13,55,6)х10
9
 кл/л при норме до 11,0 х 10

9 
кл/л). 

Среди показателей лейкоцитарной формулы глубокостельных коров предикторов, 

позволяющих прогнозировать развитие бронхопневмонии у их потомства, не 

найдено. 
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Таблица 7 – Абсолютное содержание лейкоцитов и процентное соотношение их 

типов в периферической крови глубокостельных коров 

Показатели 

Группа К1 Группа К2 

размах варьи-

рования (min – 

max) 

M±sx, Me 

размах варьи-

рования (min – 

max) 

M±sx, Me 

Лейкоциты, х10
9 

кл/л  5,8 – 21,3 
10,93,6, 

Ме=10,1 
7,5 – 24,0 

13,55,6, 

Ме=12,2 
trend

 

Палочкоядерные 

нейтрофильные гра-

нулоциты (ПЯН), % 

1,0 – 12,0 
5,22,9, 

Ме=5,0 
1,0 – 7,0 

4,11,9, 

Ме=4,0 

Сегментоядерные 

нейтрофильные гра-

нулоциты (СЯН), % 

10,0 – 39,0 
27,58,7, 

Ме=30,0 
7,0 – 35,0 

25,410,2, 

Ме=31,0 

Лимфоциты (ЛФ), % 40,0 – 84,0 
61,911,0, 

Ме=61,0 
52,0 – 81,0 

63,610,6, 

Ме=62,0 

Моноциты (Мон), % 0,0 – 2,0 
0,7 0,8, 

Ме=1,0 
0,0 – 3,0 

1,00,2, 

Ме=1,0 

Эозинофильные гра-

нулоциты (ЭФ), % 
1,0 – 14,0 

4,63,3, 

Ме=4,0 
0,0 – 9,0 

6,03,1, 

Ме=7,0 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, 
trend

 – есть различия между медианами выборок на уровне статистиче-

ской тенденции (0,05<P<0,1). 

 

 У телят в обеих группах через 24 часа после рождения наблюдали незначи-

тельный лейкоцитоз ((12,64,3) и (10,82,9)х10
9 

кл/л в группах Т1 и Т2, соответ-

ственно, при норме до 9,3х10
9 

кл/л) (Таблица 8). У новорожденных в группе Т1 он 

был обусловлен повышенным уровнем лимфоцитов (55,2  8,4 %, при норме до 

50,0 %), а в группе Т2 – нейтрофилов (относительное содержание палочкоядер-

ных нейтрофилов в крови 15,1  6,8, Ме = 17,0 %, при норме 12,0 – 15,0 %, сег-

ментоядерных нейтрофилов – 39,7  10,7, Ме = 38,0 %, при норме 32,0 – 38,0 %). 

Между группами Т1 и Т2 обнаружены достоверные различия по относи-

тельному содержанию в крови палочкоядерных нейтрофилов (11,33,8 и 15,1  

6,8 % в группах Т1 и Т2, соответственно) и лимфоцитов (55,2  8,4 и 44,413,0 % 

в группах Т1 и Т2, соответственно). У новорожденных, впоследствии заболевших 

бронхопневмонией (Т2), зарегистрировано незначительное, на уровне статистиче-
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ской тенденции (0,05<P<0,1), повышение доли сегментоядерных нейтрофилов 

(39,7  10,7, Ме = 38,0 %) по сравнению с особями с неосложненным бронхитом 

(Т1) – 32,98,3, Ме=32,0 (Рисунок 7). 

 

Таблица 8 – Абсолютное содержание лейкоцитов и процентное соотношение их 

типов в периферической крови телят через 24 часа после рождения 

Показатели 

Группа Т1 Группа Т2 

размах варьи-

рования (min – 

max) 

M±sx, Me 

размах варьи-

рования (min – 

max) 

M±sx, Me 

Лейкоциты, х10
9 

кл/л  5,8 – 20,0 
12,64,3, 

Ме=13,1 
6,5 – 14,5 

10,82,9, 

Ме=10,8 

Палочкоядерные 

нейтрофильные гра-

нулоциты (ПЯН), % 

4,0 – 19,0 
11,33,8, 

Ме=12,0 
4,0 – 24,0 

15,16,8, 

Ме=17,0* 

Сегментоядерные 

нейтрофильные гра-

нулоциты (СЯН), % 

18,0 – 57,0 
32,98,3, 

Ме=32,0 
26,0 – 54,0 

39,710,7, 

Ме=38,0 
trend

 

Лимфоциты (ЛФ), % 36,0 – 75,0 
55,2 8,4, 

Ме=53,5 
24,0 – 61,0 

44,413,0, 

Ме=43,0* 

Моноциты (Мон), % 0,0 – 1,0 
0,20,4, 

Ме=0,0 
0,0 – 1,0 

0,10,4, 

Ме=0,0 

Эозинофильные гра-

нулоциты (ЭФ), % 
0,0 – 3,0 

0,50,8, 

Ме=0,0 
0,0 – 2,0 

0,61,0, 

Ме=0,0 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, * – есть различия между медианами выборок (P<0,05), 
 trend

 – есть разли-

чия между медианами выборок на уровне статистической тенденции (0,05<P<0,1). 

 

В качестве дискриминатора бронхопневмонии оптимальным показателем 

оказалось снижение относительного содержания лимфоцитов (менее 45,0 %) в пе-

риферической крови новорожденных (Рисунок 8). Данный предиктор характери-

зовался высокой чувствительностью (95,45 %) при средней специфичности (71,43 

%); прогностическая значимость его оценивалась как хорошая (AUC = 0,760). 

Снижение относительного содержания лимфоцитов (вероятно, за счет субпопуля-

ции Т-клеток) в крови телят свидетельствовало о высоком риске осложнения 

бронхита пневмонией [Калаева Е.А. и соавт., 2017, 2017а].  
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Рисунок 7. Относительное содержание субпопуляций лейкоцитов в перифериче-

ской крови глубокостельных коров и новорожденных телят. 

 

 

Рисунок 8. ROC-кривая предиктора бронхопневмонии – относительного содержа-

ния лимфоцитов в крови телят через 24 часа после рождения. Обозначения: AUC 

– площадь под ROC-кривой; Se – чувствительность предиктора; Sp – специфич-

ность предиктора. 
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2.2.3. Макро- и микроэлементный статусы глубокостельных коров и полу-

ченных от них телят и их связь с риском развития у новорожденных брон-

хопневмонии  

 

Установлено, что у глубокостельных коров в обеих группах содержание 

кальция, магния, калия, натрия, молибдена и селена в сыворотке крови находи-

лось в пределах нормы [Кондрахин И.П., 2004; Шахов А.Г. и соавт., 2013; Lamand 

M., 2013; Blakley B.R., 2019], установленной для данной породы и возраста (Таб-

лица 9). 

У животных обеих групп содержание в сыворотке крови железа (2,85±0,99, 

Ме=2,85 против 2,65±0,92, Ме=2,50 мг/л в группах К1 и К2, соответственно) и 

никеля (1,02±0,54, Ме=0,93 против 1,31±0,62, Ме=1,26 мг/л в группах К1 и К2, 

соответственно) превышало референсные значения [Кондрахин И.П., 2004; Ша-

хов А.Г. и соавт., 2013; Lamand M., 2013; Blakley B.R., 2019], а концентрации ме-

ди (0,50±0,10, Ме=0,48 против 0,59±0,16, Ме=0,55 мг/л в группах К1 и К2, соот-

ветственно), цинка (0,58±1,51, Ме=0,15 против 2,75±6,84, Ме=0,17 мг/л в группах 

К1 и К2, соответственно), мышьяка (37,1±15,1, Ме=40,1 против 51,0±37,3, 

Ме=36,8 мкг/л в группах К1 и К2, соответственно), кобальта (22,1±6,8, Ме=21,3 

против 20,8±5,6, Ме=18,9 мкг/л в группах К1 и К2, соответственно) и хрома 

(0,35±0,80, Ме=0,10 против 0,13±0,05, Ме=0,10 мкг/л в группах К1 и К2, соответ-

ственно), напротив были ниже физиологических границ [Кондрахин И.П., 2004; 

Шахов А.Г. и соавт., 2013; Lamand M., 2013; Blakley B.R., 2019] (Таблица 9). 

Показатели минерального обмена у коров характеризовались широким раз-

махом варьирования (Таблица 9), поэтому статистически достоверных различий 

между группами К1 и К2 по содержанию макро- и микроэлементов в сыворотке 

крови выявлено не было. На уровне тенденции (0,05<P<0,1) было повышение сы-

вороточной концентрации меди и никеля у коров в группе К2 по сравнению с та-

ковым в группе К1. 
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Таблица 9 – Содержание макро- и микроэлементов в сыворотке крови 

у глубокостельных коров 

Показатель 

группа К1 группа К2 

размах варьи-

рования (min 

– max) 

M±sx, Me 

размах варьи-

рования (min – 

max) 

M±sx, Me 

Кальций (Ca), 

ммоль/л 
2,48–3,10 

2,760,16, 

Ме=2,75 
2,61–2,75 

2,670,05, 

Ме=2,67 

Магний (Mg), 

ммоль/л 
0,87–0,92 

0,890,02, 

Ме=0,90 
0,84–0,93 

0,900,03, 

Ме=0,91 

Калий (К), 

ммоль/л 
3,80–5,89 

4,65±0,57, 

Ме=4,47 
3,84–7,62 

4,71±0,95, 

Ме=4,44 

Натрий (Na), 

ммоль/л 
95,6–164,3 

127,6±15,6, 

Ме=127,8 
122,3–142,8 

132,2±7,1, 

Ме=132,7 

Железо (Fe), 

мг/л 
1,50–4,70 

2,850,99, 

Ме=2,85 
1,40–4,00 

2,650,92, 

Ме=2,50 

Медь (Cu), 

мг/л 
0,29–0,68 

0,500,10, 

Ме=0,48 
0,39–0,85 

0,590,16, 

Ме=0,55 
trend

 

Цинк (Zn), 

мг/л 
0,11–7,74 

0,581,51, 

Ме=0,15 
0,13–18,25 

2,756,84, 

Ме=0,17 

Стронций 

(Sr), мг/л 
0,35–3,27 

0,95±0,67, 

Ме=0,74 
0,27–1,22 

0,81±0,36, 

Ме=0,85 

Мышьяк (As), 

мкг/л 
14,3–64,2 

37,1±15,1, 

Ме=40,1 
4,5–113,6 

51,0±37,3, 

Ме=36,8 

Никель (Ni), 

мг/л 
0,22–2,90 

1,02±0,54, 

Ме=0,93 
0,53–2,23 

1,31±0,62, 

Ме=1,26
 trend

 

Кобальт (Co), 

мкг/л 
10,3–38,1 

22,16,8, 

Ме=21,3 
14,5–29,7 

20,85,6, 

Ме=18,9 

Хром (Cr), 

мкг/л 
0,1–3,9 

0,35±0,80, 

Ме=0,10 
0,1–0,2 

0,13±0,05, 

Ме=0,10 

Молибден 

(Mo), мкг/л 
0,4–3,2 

1,380,71, 

Ме=1,35 
0,9–2,6 

1,670,72, 

Ме=1,40 

Селен (Se), 

мкг/л 
35,2–153,1 

68,0±31,2, 

Ме=57,9 
39,3–188,2 

90,6±62,6, 

Ме=59,1 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, 
trend

 – отличия от группы К1 на уровне статистической тенденции 

(0,05<P<0,1). 

 

У новорожденных телят установленным нормам [Кондрахин И.П., 2004; 

Шахов А.Г. и соавт., 2013; Lamand M., 2013; Blakley B.R., 2019] соответствовало 

только содержание кальция (2,950,93, Ме=2,95 против 2,960,15, Ме=2,94 
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ммоль/л в группах Т1 и Т2, соответственно) и молибдена (9,0410,88, Ме=5,40 

против 8,8316,12, Ме=3,30 мкг/л в группах Т1 и Т2, соответственно) в сыворотке 

крови (Таблица 10). 

 

Таблица 10 – Содержание макро- и микроэлементов в сыворотке крови 

у новорожденных телят 

Показатель 

Группа Т1 Группа Т2 

размах варьиро-

вания (min – 

max) 

M±sx, Me 
размах варьирова-

ния (min – max) 
M±sx, Me 

Кальций 

(Ca), 

ммоль/л 

2,79–3,12 
2,950,93, 

Ме=2,95 
2,70–3,13 

2,960,15, 

Ме=2,94 

Магний 

(Mg), 

ммоль/л 

0,98–1,07 
1,020,02, 

Ме=1,02 
0,98–1,05 

1,030,02, 

Ме=1,03 

Железо (Fe), 

мг/л 
0,50–31,00 

6,046,91, 

Ме=3,40 
1,00–6,00 

2,611,71, 

Ме=2,10
 trend

 

Медь (Cu), 

мг/л 
0,14–1,09 

0,330,20, 

Ме=0,29 
0,11–0,57 

0,360,18, 

Ме=0,38 

Цинк (Zn), 

мг/л 
0,7–4,22 

0,661,11, 

Ме=0,25 
0,12–1,48 

0,590,55, 

Ме=0,35 

Стронций 

(Sr), мг/л 
0,06–2,14 

0,38±0,45, 

Ме=0,26 
0,13–0,87 

0,35±0,26, 

Ме=0,31 

Мышьяк 

(As), мкг/л 
3,3–172,2 

41,7±42,9, 

Ме=28,4 
8,7–126,4 

41,8±40,1, 

Ме=30,4 

Никель (Ni), 

мг/л 
0,10–3,85 

1,07±0,96, 

Ме=0,96 
0,05-3,17 

1,74±0,39, 

Ме=1,93* 

Кобальт 

(Co), мкг/л 
27,4–241,9 

69,146,3, 

Ме=61,1 
24,00–102,1 

63,230,0, 

Ме=72,9 

Хром (Cr), 

мкг/л 
0,20–13,1 

1,38±2,71, 

Ме=0,60 
0,2–2,6 

0,74±0,84, 

Ме=0,50 

Молибден 

(Mo), мкг/л 
1,1–47,1 

9,0410,88, 

Ме=5,40 
1,0–45,2 

8,8316,12, 

Ме=3,30
 trend

 

Селен (Se), 

мкг/л 
20,8–157,1 

54,9±31,1, 

Ме=48,1 
27,6–106,7 

45,6±28,3, 

Ме=37,6
 trend

 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, * – есть различия между медианами выборок (P<0,05),
 trend

 – есть разли-

чия между медианами выборок на уровне статистической тенденции (0,05<P<0,1). 
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Сывороточные концентрации магния незначительно (1,02±0,02, Ме=1,02 

против 1,03±0,02, Ме=1,03 ммоль/л в группах Т1 и Т2, соответственно), а железа 

(6,04±6,91, Ме=3,40 против 2,61±1,71, Ме=2,10 мг/л в группах Т1 и Т2, соответ-

ственно), кобальта (69,1±46,3, Ме=61,1 против 63,2±30,0, Ме=72,9 мкг/л в группах 

Т1 и Т2, соответственно) и никеля (1,07±0,96, Ме=0,96 против 1,74±0,39, Ме=1,93 

мг/л в группах Т1 и Т2, соответственно) в обеих группах новорожденных суще-

ственно превышали референсные значения [Кондрахин И.П., 2004; Шахов А.Г. и 

соавт., 2013; Lamand M., 2013; Blakley B.R., 2019]. 

Содержание в сыворотке крови телят меди (0,33±0,20, Ме=0,29 против 

0,36±0,18, Ме=0,38 мг/л в группах Т1 и Т2, соответственно), цинка (0,66±1,11, 

Ме=0,25 против 0,59±0,55, Ме=0,35 мг/л в группах Т1 и Т2, соответственно), мы-

шьяка (41,7±42,9, Ме=28,4 против 41,8±40,1, Ме=30,4 мкг/л в группах Т1 и Т2, 

соответственно), хрома (1,38±2,71, Ме=0,60 против 0,74±0,84, Ме=0,50 мкг/л в 

группах Т1 и Т2, соответственно) и селена (54,9±31,1, Ме=48,1 против 45,6±28,3, 

Ме=37,6 мкг/л в группах Т1 и Т2, соответственно) было значительно ниже нормы 

[Кондрахин И.П., 2004; Шахов и соавт., 2013; Lamand M., 2013; Blakley B.R., 

2019]. 

Из данных представленных в Таблице 10 видно, что у новорожденных, впо-

следствии заболевших бронхопневмонией (Т2), отмечалось более высокое содер-

жание в сыворотке крови никеля (P<0,05), тенденция к снижению концентрации 

железа, молибдена, селена (0,05<P<0,01) по сравнению с особями с неосложнен-

ным бронхитом (Т1), соответственно.  

По результатам ROC-анализа среди изученных макро- и микроэлементов, 

как у матерей, так и у самих новорожденных надежных предикторов бронхопнев-

монии не обнаружено [Kalaeva E.A. et al., 2020]. 

У коров и полученных от них телят мы наблюдали признаки дисэлементоза, 

вызванного комплексом причин различного характера. 

Повышенное содержание железа в сыворотке крови коров может быть след-

ствием его избыточного поступления с питьевой водой. Известно, что механизмы, 

которые регулируют обмен железа, стимулируют его аккумуляцию, но не обеспе-
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чивают выведения избыточных концентраций из организма [Radwińska J., Żar-

czyńska K., 2014]. Очевидно, что не всё железо, поступившее в организм коров, 

адекватно утилизировалось, вследствие чего его концентрация в пробах сыворот-

ки крови превышала физиологические значения. 

Никель, поступающий в организм животных преимущественно с кормами 

(вода вносит незначительный вклад в его аккумуляцию), обладает способностью 

накапливаться в тканях [Нибер Э. и соавт., 1993]. Наблюдаемый повышенный 

уровень никеля в сыворотке крови глубокостельных коров (Таблица 9), вероятно, 

связан с высоким содержанием этого элемента в почвах и растительных кормах 

региона [Протасова Н.А. и соавт., 2015]. Известно, что избыток никеля в организ-

ме крупного рогатого скота отрицательно влияет на баланс меди, цинка и железа 

[Филиппович Ю.Б., 1999; Kampa M., Castanas E., 2008], угнетает энергозависимые 

процессы [Cameron K.S. et al., 2011]. Нами выявлена отрицательная корреляция 

между сывороточным уровнем никеля и средней концентрацией гемоглобина в 

эритроците MCHC у коров (rs= – 0,56, P=0,002). Непараметрический 1-факторный 

дисперсионный анализ (ANOVA) по Крускалу-Уоллесу показал влияние фактора 

повышенного содержания никеля в сыворотке крови на МСНС (k=4,01; Р=0,04). 

Это свидетельствует о негативном влиянии избыточных концентраций никеля на 

процессы эритропоэза у беременных животных.  

У обследованных нами глубокостельных коров проблема дефицита меди 

(Таблица 9) усугублялась избыточным содержанием никеля в организме. Извест-

но, что никель проявляет свойства антагониста в отношении меди [Филиппович 

Ю.Б., 1999], препятствует её нормальному усвоению и реализации биологических 

функций. Гипокупремия на фоне повышенного содержания железа (Таблица 9) 

может приводить к функциональной недостаточности системы антиоксидантной 

защиты организма [Hostetler C.E. et al., 2003; Hill G.M., Shannon M.C., 2019]. С не-

достатком меди также было связано (rs = 0,38, P=0,02) снижение числа моноцитов 

в периферической крови коров (1,0 % в группах К1 и К2, при норме 1,5–3,0 %). 

Известно, что моноцитопения отрицательно влияет на функциональное состояние 
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системы тканевых макрофагов и снижает резистентность организма беременных к 

инфекциям [Moeini M.M. et al., 2011].  

Дефицит кобальта у жвачных животных, приводит к нарушению синтеза 

витамина В12 и созревания эритроцитов [Digest E.M., 2007; Sharman E.D. et al., 

2008]. Нами показано, что дефицит меди и дефицит кобальта у беременных коров 

усугубляют друг друга, приводят к развитию субклинической гиперхромной мак-

роцитарной анемии, что, в свою очередь, нарушает нормальное снабжение кисло-

родом развивающегося плода [Калаева Е.А. и соавт., 2019, 2019г]. 

Недостаток мышьяка также угнетает кроветворение [Garland T., 2019]. Нами 

обнаружена корреляционная связь между уровнем мышьяка в сыворотке крови 

глубокостельных коров и средним объемом эритроцита (rs = 0,36; P=0,03), что до-

казывает роль дефицита мышьяка (Таблица 9) патогенезе анемии беременных. 

Низкий уровень цинка и хрома (III) в организме беременных коров может 

приводить к нарушениям углеводного обмена, задержке развития плода [Shabunin 

S. et al., 2017], а также повышать восприимчивость к инфекционным заболевани-

ям и стрессу [Moeini M.M. et al., 2011]. Описанные эффекты связаны с физиологи-

ческой ролью этих химических элементов: цинк является компонентом или акти-

ватором ферментов [Miao X. et al., 2013; Kavas G.O. et al., 2013], необходимых для 

синтеза стероидных гормонов [Alves C.X. et al., 2012], регулирует функциональ-

ное состояние иммунной системы [Moeini M.M. et al., 2011; El-Far A.H., 2013]; 

хром, как кофактор ряда ферментов, регулирует метаболизм глюкозы [Vincent 

J.B., 2015, 2017] и проявляет свойства иммуносупрессора при стрессе [Hayirli A., 

2005; Ghazi H.S. et al., 2011]. 

Дисбаланс в системе «медь–цинк–железо» у глубокостельных коров, в нор-

ме находящейся в состоянии динамического равновесия [Gowanlock D.W., 2015], 

на фоне избытка никеля и дефицита мышьяка, по нашему мнению, является глав-

ной причиной нарушений эритропоэза, сбоя в работе антиоксидантной и иммун-

ной систем, а недостаток кобальта и хрома в организме беременных усиливает эти 

эффекты [Калаева Е.А. и соавт., 2021]. 
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У телят обеих групп через 24 часа после рождения отмечалось незначитель-

ное по сравнению с установленной для данной породы и возраста нормой [Кон-

драхин И.П., 2004; Шахов и соавт., 2013; Lamand M., 2013; Blakley B.R., 2019] по-

вышение уровня магния в сыворотке крови (Рисунок 9). Аналогичное мы наблю-

дали у их матерей (Таблица 9). Вероятно, это свидетельствовало о свободном 

трансплацентарном переносе магния и установлении динамического равновесия в 

системе «мать – новорожденный». 

 

 

Рисунок 9. Содержание макроэлементов (Na, K, Ca, Mg) в сыворотке крови глубо-

костельных коров и новорожденных телят; медианные значения показателей. 

 

Обнаружено, что содержание железа в сыворотке крови телят с неослож-

ненным бронхитом (Т1) было выше, чем у их матерей, а у новорожденных, впо-
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следствии заболевших бронхопневмонией (Т2), напротив, ниже (Рисунок 10), хотя 

во всех группах исследуемый показатель превышал установленные для данной 

породы и возраста нормы (Таблицы 3, 9, 10). Экспериментальные данные указы-

вают на то, что, возможно, что в период гестации у животных из групп К2 и Т2 

обмен железа или его аккумуляция в организме были нарушены. С другой сторо-

ны, скорость замены фетального гемоглобина на взрослый у новорожденных 

группы Т2 была ниже, чем у особей группы Т1 [Калаева Е.А. и соавт., 2019г], по-

этому у них не наблюдалось массового выхода железа из разрушенных эритроци-

тов в первые сутки жизни. Частично избыток железа мог включаться в состав ге-

моглобина, на что косвенно указывала положительная корреляция между концен-

трацией железа в сыворотке крови телят и средней концентрацией гемоглобина в 

эритроците (rs=0,32; P=0,04). При выраженном микроцитозе (средний объем эрит-

роцита 41,0 и 40,0 мкм
3
 у телят в группах Т1 и Т2, соответственно, норма – 52,8–

62,2 мкм
3
) повышение средней концентрации гемоглобина в эритроците могло 

являться способом компенсации недостаточной функциональной состоятельности 

эритроцитов новорожденного. 

Цинк активно накапливался в организме телят в условиях его дефицита у 

коров-матерей (Таблица 9). Уровень элемента в сыворотке крови новорожденных 

значительно превышал таковой у взрослых животных (Рисунок 10). Вероятно, это 

указывало на эффективный трансфер данного микроэлемента через фетоплацен-

тарный барьер. Однако из-за низкого содержания цинка в организме беременных 

его дефицит [Кондрахин И.П., 2004; Шахов и соавт, 2013; Lamand M., 2013; 

Blakley B.R., 2019] у новорожденных не компенсировался. 

Уровень меди в сыворотке крови новорожденных телят был ниже, чем у их 

матерей (Рисунок 10). Это могло быть связано как дефицитом самого элемента, 

так и недостаточным содержанием церулоплазмина – основного переносчика ме-

ди в организме [Underwood E.J., Suttle N.F., 1999]. По нашему мнению, имело ме-

сто частичное ограничение трансфера меди от матери к плоду, так как концентра-

ция элемента в сыворотке крови беременных, хотя и была пониженной, но пре-

вышала таковую у их новорожденных. Выявленная корреляция между уровнем 
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меди и числом моноцитов в периферической крови телят через 24 часа после 

рождения (rs = 0,46, P=0,007) может указывать на вклад данного элемента в фор-

мирование системы фагоцитоза у новорожденных. Таким образом, дефицит меди 

через угнетение моноцитарно-макрофагальной системы способен опосредованно 

снижать резистентность организма новорожденного к инфекциям. 

 

 

Рисунок 10. Содержание микроэлементов (Fe, Ni, Sr, Cu, Zn, As, Co, Cr, Mo, Se) в 

сыворотке крови глубокостельных коров и новорожденных телят, медианные зна-

чения показателей. 

 

У новорожденных телят выявлен дефицит селена при нормальном его со-

держании у матерей, что указывало на ограничения трансфера элемента в системе 

«мать – новорожденный». Пониженная концентрация селена в сыворотке крови 

телят в 1-суточном возрасте также могла быть следствием активного расходова-



 74 

ния элемента для компенсации оксидативного стресса, связанного с рождением 

[Рецкий М.И. и соавт., 2010]. Содержание селена у новорожденных, впоследствии 

заболевших бронхопневмонией, было ниже, чем особей с неосложненным брон-

хитом (Рисунок 10). Известно, что телята с гипоселенозом более восприимчивы к 

инфекциям, сопровождающимся поражениями желудочно-кишечного и респира-

торного трактов, в неонатальный период [Aleman M., 2008]. Связь между содер-

жанием селена в сыворотке крови и числом моноцитов в периферической крови 

телят в эксперименте (rs = 0,45, P=0,007) также свидетельствовала о роли дефици-

та данного элемента в снижении устойчивости к инфекциям. 

Избыток железа в организме телят также мог отрицательно влиять на усво-

ение селена, поскольку Fe
3+

 образует с Se малорастворимые комплексы и снижает 

скорость поглощения последнего [Spears J.W., Weiss W.P., 2008]. 

Роль в организме железа, меди, цинка, селена и их обмен в системе «мать – 

новорожденный» изучены и описаны в литературе достаточно хорошо, тогда как 

распределение других микроэлементов между организмами матери и новорож-

денного исследовано в меньшей степени. 

В эксперименте обнаружено, что интенсивного переноса стронция от мате-

ри к новорожденному не происходит. Содержание элемента в сыворотке крови 

новорожденных телят было заметно ниже, чем у их матерей (Рисунок 10). Веро-

ятно, это связано с тем, что стронций накапливается и удерживается преимуще-

ственно в костной ткани [Anupama M. et al., 2018]. Между костной и сывороточ-

ной фракциями стронция устанавливается определенное динамическое равнове-

сие, и интенсивное накопление элемента в организме происходит только при уве-

личении костной массы, в период активного роста скелета [Anupama M. et al., 

2018]. 

Содержание никеля в сыворотке крови у животных во всех группах превы-

шало установленные нормы [Кондрахин И.П., 2004; Шахов и соавт., 2013; Lamand 

M., 2013; Blakley B.R., 2019]. У новорожденных, впоследствии заболевших брон-

хопневмонией (Т2), и их матерей (К2) оно было выше, чем у особей в группах Т1 

и К1 (Рисунок 10). Экспериментальные данные о влиянии никеля на иммуннный 
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статус новорожденного оказались достаточно противоречивыми. С одной сторо-

ны, выявленная нами отрицательная корреляция между сывороточной концентра-

цией никеля и количеством лимфоцитов в периферической крови у новорожден-

ных телят (rs = – 0,35, P=0,03) указывала на иммуносупрессивное действие повы-

шенных концентраций данного металла. С другой стороны, сывороточная кон-

центрация никеля положительно коррелировала с уровнем моноцитов в перифе-

рической крови телят (rs = 0,31, P=0,04), что свидетельствовало о его стимулиру-

ющем действии на фагоцитарную систему крови. Вероятно, избыток никеля спо-

собствовал нарушению баланса в лимфоцитарно-моноцитарной системе, что от-

рицательно влияло на устойчивость организма к инфекциям [Калаева Е.А. и со-

авт., 2019, 2019г]. 

Концентрации кобальта, хрома и молибдена в сыворотке крови новорож-

денных телят превышали таковые у их матерей (Таблицы 9 и 10, Рисунок 10). 

Экспериментальные данные позволяют предположить, что эти тяжелые металлы 

активно переносятся через плаценту и аккумулируются в организме новорожден-

ного независимо от содержания их у матери. 

Дефицит мышьяка у плода (и новорожденного) негативно влиял на лейко-

поэз. Обнаружены корреляции между концентрацией мышьяка в сыворотке крови 

и относительным содержанием сегментоядерных нейтрофилов (rs=0,35; Р=0,03) и 

моноцитов (rs=0,37; Р=0,02) в крови новорожденных телят. Данные параметры 

лейкоцитарной формулы у телят находились на нижней границе нормы (сегмен-

тоядерные нейтрофилы 32,0 и 38,0; моноциты 0,0 и 0,0 в группах Т1 и Т2, соот-

ветственно), что могло снижать устойчивасть организма к инфекциям. 

Также как и у беременных, у новорожденных основные системные эффекты 

дисэлементоза были связаны с избытком никеля, дефицитом мышьяка и дисба-

лансом в системе «медь–цинк–железо», что индуцировало нарушения гемопоэза, 

приводило к развитию микроцитарной гипохромной анемии, функциональной не-

достаточности иммунной и антиоксидантной систем и, в целом, негативно влияло 

устойчивость организма к вирусным и бактериальным инфекциям. 
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Дисэлементоз у коров в период гестации (избыток сывороточного железа и 

никеля и дефицит меди, цинка, мышьяка, кобальта, хрома) приводил к аналогич-

ным нарушениям минерального статуса у новорожденных. Трансплацентарный 

перенос меди, мышьяка и селена от матери к плоду или аккумуляция этих элемен-

тов в молозиве были частично ограничены, что приводило к снижению их кон-

центраций в сыворотке крови новорожденных. Тяжелые металлы (никель, ко-

бальт, хром, молибден), напротив, активно переносились через плаценту и интен-

сивно накапливались у телят независимо от уровня обеспеченности этими эле-

ментами их матерей. Их содержание в сыворотке крови 1-суточных телят превы-

шало таковое у беременных животных, а концентрации никеля и кобальта – фи-

зиологический уровень. 

Широкий размах варьирования исследуемых показателей, сложная система 

связей между ними и разнообразие компенсаторных механизмов на уровне орга-

низма существенно затрудняют анализ и интерпретацию роли отдельных микро-

элементов в формировании предрасположенности к той или иной патологии. 

Анализ взаимосвязей в системе минерального обмена позволил предположить, 

что избыточное содержание никеля, дефицит мышьяка и дисбаланс в триадах 

«железо–медь–цинк» и «железо–медь–кобальт» у коров-матерей и новорожден-

ных телят представляют потенциальную угрозу для их здоровья. Эти изменения 

минерального статуса негативно влияют на эритропоэз, нарушают баланс в лим-

фоцитарно-фагоцитарной и антиоксидантной системах, что позволяет считать их 

факторами риска осложненного течения респираторных заболеваний у новорож-

денных [Kalaeva E.A. et al., 2020]. 

На системном уровне дисэлементоз в совокупности с воздействием других 

неблагоприятных факторов приводит к повышению нагрузки на дыхательную и 

кроветворную системы телят в период их постнатальной адаптации, что вызывает 

снижение естественной резистентности организма и служит предпосылкой для 

развития бронхопневмонии. 
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2.2.4. Гормональные статусы глубокостельных коров и полученных от них те-

лят и их связь с предрасположенностью новорожденных к бронхопневмонии 

 

Из данных, представленных в Таблице 11, видно, что содержание в сыво-

ротке крови прогестерона (49,7±31,7, Ме=41,6 и 51,4±32,6, Ме=40,6 нмоль/л в 

группах К1 и К2, соответственно), дегидроэпиандростерон-сульфата (0,41±0,36, 

Ме=0,34 и 0,53±0,44, Ме=0,34 мкмоль/л в группах К1 и К2, соответственно), кор-

тизола (90,5±53,4, Ме=78,3 и 113,0±96,9 Ме=72,1 нмоль/л в группах К1 и К2, со-

ответственно) и альдостерона (25,9±4,2, Ме=26,1 и 26,8±4,3, Ме=24,6 пг/мл в 

группах К1 и К2, соответственно) у матерей (К2) телят, впоследствии заболевших 

бронхопневмонией, и у особей (К1), чьи новорожденные заболели неосложнен-

ным бронхитом, статистически достоверно не различалось. При этом медианное 

значение уровня эстрадиола в сыворотке крови у коров группы К2 (140,0±171,5, 

Ме=61,2 пмоль/л) было практически вдвое ниже аналогичного показателя у жи-

вотных группы К1 (189,0±167,3, Ме=116,8 пмоль/л).  

Среди исследованных гормонов у глубокостельных коров надежных пре-

дикторов, позволяющих прогнозировать у их потомства развитие бронхопневмо-

нии, не обнаружено. Однако выявлены отрицательные корреляции между уров-

нем прогестерона и числом лейкоцитов (rs= – 0,38; P=0,02), относительным со-

держанием лимфоцитов (rs= – 0,38; P=0,02) в крови, и положительная связь между 

уровнем кортизола и относительным содержанием моноцитов (rs=0,35; P=0,03) в 

крови коров (Таблица 12, объединенная выборка). У матерей (К1), чьи телята за-

болели неосложненным бронхитом, обнаружены достоверные связи между уров-

нем прогестерона и абсолютным числом лейкоцитов (rs= – 0,42; P=0,03), а также 

относительным содержанием эозинофилов (rs=0,39; P=0,04) в крови, уровнем эст-

радиола и относительным содержанием палочкоядерных нейтрофилов (rs= – 0,43; 

P=0,02) в крови, ДГЭА-С и относительным содержанием  моноцитов (rs=0,37; 

P=0,04) в крови, уровнем кортизола и относительным содержанием палочкоядер-

ных нейтрофилов (rs= – 0,46; P=0,01) в крови. 
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Таблица 11 – Содержание стероидных гормонов в сыворотке крови 

глубокостельных коров в группах К1 и К2 

Гормоны Группа К1 Группа К2 

размах варьи-

рования (min – 

max) 

M±sx, Me 

размах варьи-

рования (min – 

max) 

M±sx, Me 

Прогестерон, 

нмоль/л 

7,4 – 117,3 49,7±31,7, 

Ме=41,6 

21,6 – 117,0 51,4±32,6, 

Ме=40,6 

Эстрадиол, 

пмоль/л 

14,7 – 547,0 189,0±167,3, 

Ме=116,8 

9,6 – 443,1 140,9±171,5*, 

Ме=61,2 

ДГЭА-С, 

мкмоль/л 

0,11 – 1,84 0,41±0,36, 

Ме=0,34 

0,12 – 1,19 0,53±0,44, 

Ме=0,34 

Кортизол, 

нмоль/л 

24,7 – 25,2 90,5±53,4, 

Ме=78,3 

37,6 – 312,7 113,0±96,9, 

Ме=72,1 

Альдостерон, 

пг/мл 

18,3 – 37,4 25,9±4,2,  

Ме=26,1 

23,2 – 33,7 26,8±4,3,  

Ме=24,6 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, * – есть различия между медианами выборок (P<0,05). 

 

У коров (К2), чьи новорожденные заболели бронхопневмонией, выявлены 

корреляции между уровнем эстрадиола и относительным содержанием лимфоци-

тов (rs= – 0,79; P=0,02) в крови, ДГЭА-С и относительным содержанием палочко-

ядерных нейтрофилов (rs=0,75; P=0,03), уровнем кортизола и числом лейкоцитов 

(rs= – 0,79; P=0,02), а также уровнем альдостерона и относительным содержанием 

сегментоядерных нейтрофилов (rs=0,85; P=0,01) и лимфоцитов (rs= – 0,73; P=0,03) 

в крови. Также обнаружены достоверные связи между концентрацией стероидных 

гормонов в сыворотке крови коров-матерей и показателями лейкограммы у их 

потомства (Таблица 13). Кроме того, в системе «мать – новорожденный» для объ-

единенных выборок выявлены корреляции между содержанием прогестерона (rs= 

– 0,36; P=0,02) и кортизола (rs=0,43; P=0,007) в сыворотке крови у коров и полу-

ченных от них телят. В парах К1–Т1 статистически значимая зависимость наблю-

далась между уровнями прогестерона (rs= – 0,50; P=0,009), а в К2–Т2 – эстрадиола 

(rs=0,86; P=0,01) у матери и новорожденного [Алхамед М. и соавт., 2019, 2019б; 

Kalaeva E.A. et al., 2019]. 
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Таблица 12 – Корреляционные связи между концентрацией гормонов 

и лейкоцитарной формулой у глубокостельных коров 

Гормоны Группа К1 Группа К2 
Объединенная вы-

борка 

Прогестерон 

Лейкоциты 

rs= – 0,42; P=0,03 

Эозинофилы 

rs=0,39; P=0,04 

– 

Лейкоциты 

rs= – 0,38; P=0,02 

Лимфоциты 

rs= – 0,38; P=0,02 

Эстрадиол 

Палочкоядерные 

нейтрофилы 

rs= – 0,43; P=0,02 

Лимфоциты  

rs= – 0,79; P=0,02 
– 

ДГЭА-С 
Моноциты 

rs=0,37; P=0,04 

Палочкоядерные 

нейтрофилы 

rs=0,75; P=0,03 

– 

Кортизол 

Палочкоядерные 

нейтрофилы 

rs= – 0,46; P=0,01 

Лейкоциты 

rs= – 0,79; P=0,02 

Моноциты 

rs=0,35; P=0,03 

Альдостерон – 

Сегментоядерные 

нейтрофилы 

rs=0,85; P=0,01 

Лимфоциты 

rs= – 0,73; P=0,03 

– 

 

Из Таблицы 14 видно, что между группами новорожденных, впоследствии 

заболевших бронхопневмонией (Т2), и особей с неосложненным бронхитом (Т1), 

не было достоверных различий по содержанию в сыворотке крови прогестерона 

(1,9±0,7, Ме=1,6 против 1,9±0,8, Ме=1,7 нмоль/л), эстрадиола (495,6±429,2, 

Ме=305,0 против 405,9±351,8, Ме=266,6 пмоль/л) и ДГЭА-С (0,22±0,32, Ме=0,10 

против  0,18±0,14, Ме=0,14 мкмоль/л). При этом у телят группы Т2 установлено 

повышение содержания кортизола на уровне статистической тенденции 

(416,1±308,5, Ме=327,5 против 273,1±132,4, Ме=251,4 нмоль/л; 0,05<P<0,1) и до-

стоверное снижение концентрации альдостерона (23,5±4,5, Ме=23,5 против 

27,2±4,8, Ме=26,4 пг/мл; P<0,05) по сравнению с аналогичными показателями у 

животных группы Т1 (Таблица 14). 
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Таблица 13 – Корреляционные связи между концентрацией гормонов 

у глубокостельных коров и лейкоцитарной формулой полученных от них телят 

Гормоны Группы К1 – Т1 Группы К2 – Т2 
Объединенные  

выборки 

Прогестерон – – – 

Эстрадиол – 
Лимфоциты 

rs= – 0,79; P=0,02 

Моноциты 

rs=0,35; P=0,03 

ДГЭА-С 

Палочкоядерные 

нейтрофилы 

rs=0,43; P=0,02 

Сегментоядерные 

нейтрофилы 

rs=0,93; P=0,005 

Лимфоциты 

rs= – 0,75; P=0,03 

– 

Кортизол 

Палочкоядерные 

нейтрофилы 

rs= – 0,44; P=0,02 

Моноциты 

rs=0,39; P=0,04 

Сегментоядерные 

нейтрофилы 

rs=0,82; P=0,02 

 

Сегментоядерные 

нейтрофилы 

rs=0,33; P=0,03 

Палочкоядерные 

нейтрофилы 

rs= – 0,30; P=0,04 

Моноциты 

rs=0,33; P=0,03 

Альдостерон 
Эозинофилы 

rs= – 0,28; P=0,04 
– 

Эозинофилы 

rs= – 0,21; P=0,047 

 

В объединенной выборке новорожденных телят выявлена корреляция (Таб-

лица 15) между сывороточной концентрацией кортизола и относительным содер-

жанием моноцитов (rs=0,35; P=0,03) в крови. При раздельном анализе групп с 

неосложненным (Т1) и осложненным течением респираторных заболеваний (Т2) 

для Т1 установлена связь между уровнем кортизола и относительным содержани-

ем моноцитов (rs=0,39; P=0,04) в крови, для Т2 обнаружены корреляции между 

сывороточной концентрацией эстрадиола и относительным содержанием лимфо-

цитов (rs= – 0,71; P=0,04), конценртацией кортизола и относительным числом 

эозинофилов (rs=0,59; P=0,04), уровнем альдостерона и относительным содержа-

нием сегментоядерных нейтрофилов (rs= – 0,76; P=0,03) и лимфоцитов (rs=0,78; 

P=0,02) в крови. Сила связей между показателями у телят в группе Т2 была выше 

таковой в группе Т1. 
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Таблица 14 – Содержание стероидных гормонов в сыворотке крови 

новорожденных телят в группах Т1 и Т2 

Гормоны Группа Т1 Группа Т2 

размах варьи-

рования (min 

– max) 

M±sx, Me 

размах варьи-

рования (min – 

max) 

M±sx, Me 

Прогестерон, 

нмоль/л 

0,82 – 3,87 1,9±0,8,       

Ме=1,7 

1,28 – 3,11 1,9±0,7,        

Ме=1,6 

Эстрадиол, 

пмоль/л 

82,5 – 1275,0 405,9±351,8, 

Ме=266,6 

143,9 – 1316,0 495,6±429,2, 

Ме=305,0 

ДГЭА-С, 

мкмоль/л 

0,07 – 0,64 0,18±0,14, 

Ме=0,14 

0,06 – 0,94 0,22±0,32,  

Ме=0,10 

Кортизол, 

нмоль/л 

91,5 – 610,4 273,1±132,4, 

Ме=251,4 

67,2 – 1004,0 416,1±308,5, 

Ме=327,5
trend

 

Альдостерон, 

пг/мл 

20,0 – 36,3 27,2±4,8,   

Ме=26,4 

18,0 – 31,7 23,5±4,5,  

Ме=23,5* 

Примечание: M – среднее арифметическое, sx – стандартное отклонение, Me –

медиана, * – есть различия между медианами выборок (P<0,05), 
trend

 – есть разли-

чия между медианами выборок на уровне статистической тенденции (0,05<P<0,1). 

 

Согласно результатам ROC-анализа, предиктором бронхопневмонии у но-

ворожденных телят может быть уровень альдостерона в сыворотке крови: его 

прогностическая значимость оценивалась как хорошая (площадь под кривой – 

0,744, Р=0,03), чувствительность составила 85,7 %, специфичность – 63,6 %, кри-

тическое значение показателя, отсекающее выборку особей, предрасположенных 

к развитию заболевания – ≤ 25 пг/мл (Рисунок 11). 

Обобщая результаты исследования, можно заключить, что у матерей (К2), 

от которых были получены телята, впоследствии заболевшие бронхопневмонией 

(Т2), был существенно (на 47,6 % по сравнению с медианным показателем в груп-

пе К1) снижен уровень эстрадиола при сильной корреляционной связи последнего 

с концентрацией эстрадиола в сыворотке крови их новорожденных (в парах К1–

Т1 такая связь не обнаружена). 
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Таблица 15 – Корреляционные связи между концентрацией гормонов и 

лейкоцитарной формулой у новорожденных телят 

Гормоны Т1 Т2 
Объединенные  

выборки 

Прогестерон – – – 

Эстрадиол – 
Лимфоциты 

rs= – 0,71; P=0,04 
– 

ДГЭА-С – – – 

Кортизол 
Моноциты 

rs=0,39; P=0,04 

Эозинофилы 

rs=0,59; P=0,04 

Моноциты 

rs=0,35; P=0,03 

Альдостерон – 

Сегментоядерные 

нейтрофилы 

rs= – 0,76; P=0,03 

Лимфоциты 

rs=0,78; P=0,02 

– 

 

 

Рисунок 11. ROC-кривая предиктора бронхопневмонии – уровня альдостерона в 

сыворотке крови телят. Обозначения: AUC – площадь под ROC-кривой; Se – чув-

ствительность предиктора; Sp – специфичность предиктора. 
 

Известно, что 90 % эстрогенов в системе «мать – плацента – плод» синтези-

руется надпочечниками плода, и его содержание в сыворотке крови матери явля-

ется одним из показателей развития плода и плаценты [Худаверян А.Д., 2016]. 

Снижение концентрации эстрадиола в сыворотке крови коров группы К2 указы-
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вало на функциональную недостаточность их фетоплацентарной системы [Хари-

тонов Л.В. и соавт., 2018]. Обратная корреляционная связь между сывороточной 

концентрацией эстрадиола и относительным содержанием лимфоцитов в крови 

коров группы К2 и полученных от них телят (Т2), может указывать на иммуносу-

прессивное действие данного гормона на лимфоцитарную систему развивающего-

ся плода при функциональной недостаточности фетоплацентарной системы [Ал-

хамед М. и соавт., 2019; Kalaeva E.A. et al., 2019]. 

 

 

Рисунок 12. Содержание стероидных гормонов в сыворотке крови глубокостель-

ных коров и полученных от них телят суточного возраста. 

 

Прогестерон, образующийся в плаценте, в основном циркулирует в крови 

матери и лишь в незначительных количествах поступает в организм плода [Худа-

верян А.Д., 2016]. Действительно, уровни прогестерона в сыворотке крови у но-
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ворожденных телят обеих групп были в среднем в 25 раз ниже, чем у их матерей 

(Рисунок 12). Наличие отрицательной корреляции между концентрациями проге-

стерона в сыворотке крови у коров из группы К1 и полученных от них телят и от-

сутствие такой связи в парах К2–Т2 также может свидетельствовать о функцио-

нальной недостаточности фетоплацентарной системы коров, потомство которых 

впоследствии заболело бронхопневмонией [Репина М.А., 2011]. Отрицательная 

корреляция между сывороточной концентрацией прогестерона и относительным 

содержанием лейкоцитов в крови коров группы К1 подтверждает участие гормона 

в роли умеренного репрессора иммунной системы матери при вынашивании бе-

ременности. У коров из группы К2 этот механизм подавления иммунологического 

конфликта в системе «мать – плод», очевидно, был нарушен, что могло явиться 

одной из причин снижения резистентности новорожденных к респираторным за-

болеваниям. 

Положительные корреляции уровня материнского ДГЭА-С с содержанием 

фагоцитирующих клеток в крови коров и полученных от них телят свидетель-

ствуют о стимулирующем действии гормона на систему микро- и макрофагов.  

Действие кортизола на иммунную систему беременных животных, в основ-

ном, было связано с репрессией лейкоцитов. Особенно ярко это проявилось у ко-

ров, потомство которых впоследствии заболело бронхопневмонией. Для данной 

группы была характерна сильная отрицательная корреляция между уровнем сы-

вороточного кортизола и абсолютным содержанием лейкоцитов в крови. У ново-

рожденных телят выявлены положительные корреляции между концентрацией 

кортизола в сыворотке и относительным содержанием моноцитов (в группе Т1 и 

объединенной выборке новорожденных) и эозинофилов (в группе Т2) в крови. 

Вероятно, кратковременное повышение уровня кортизола у телят, вызванное ро-

довым стрессом, оказывало стимулирующее действие на систему фагоцитирую-

щих клеток крови новорожденных. Активация клеточного иммунитета является 

важным механизмом защиты новорожденного от патогенов в первые дни жизни, 

когда лимфоцитарная система еще незрелая и не способна вырабатывать соб-

ственные антитела.  



 85 

Альдостерон регулирует баланс Na
+
, K

+
 и воды в организме, при его недо-

статке нарушается водно-солевой обмен, снижается тонус сосудов, возникает не-

достаточность кровообращения [Perrin C.W., 1994]. Дефицит альдостерона у но-

ворожденных из группы Т2, очевидно, приводил к нарушениям водно-солевого 

обмена и нарушению барьерной функции слизистых оболочек верхних дыхатель-

ных путей. 

Таким образом, гормональные статусы матери и новорожденного у крупно-

го рогатого скота взаимосвязаны и взаимообусловлены. Функциональная недоста-

точность фетоплацентарной системы, ослабление барьерной функции слизистых 

оболочек респираторного тракта новорожденного, вторичные иммунодефициты 

опосредованы гормональными нарушениями в системе «мать–плацента–плод» и 

вносят вклад в развитие предрасположенности новорожденных телят к осложнен-

ному течению респираторных заболеваний. 
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2.2.5. Связь между уровнем микроядер в эритроцитах у новорожденных телят 

и их восприимчивостью к респираторным заболеваниям 

 

Доля эритроцитов с микроядрами (Рисунок 13) в периферической крови но-

ворожденных телят с неосложненным течением бронхита колебалась в пределах 

от 0,67 до 3,00 ‰ и в среднем составляла 1,47±0,62 ‰ (медиана – 1,33 ‰). У осо-

бей, впоследствии заболевших бронхопневмонией, размах вариации исследуемого 

показателя был меньше (от 0,67 до 1,67 ‰), а среднее значение – достоверно ниже 

(1,04±0,30 ‰, медиана – 1,00 ‰; P<0,05), чем у животных с неосложненным 

бронхитом. 

 

 

Рисунок 13. Эритроциты с микроядрами в периферической крови телят через 24 

часа после рождения (увеличение 100х1,5х10, окрашивание по Романовскому–

Гимза). 

 

Выявлена отрицательная корреляция между частотой встречаемости клеток 

с микроядрами и развитием бронхопневмонии у новорожденных (rs= –0,909, Р=0).  

Установлено, что уровень эритроцитов с микроядрами в периферической 

крови телят через 24 часа после рождения может служить надежным предиктором 

развития у них бронхопневмонии в неонатальном периоде (Рисунок 14). Диагно-

стическая ценность предиктора оценивалась как хорошая (AUC=0,756), чувстви-
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тельность составила 85,71 %, специфичность – 77,27 %, критическое значение, от-

секающее группу риска – ≤ 1,00 ‰.  

 

 

Рисунок 14. ROC-кривая предиктора бронхопневмонии у телят – количества мик-

роядер в эритроцитах периферической крови через 24 часа после рождения. Обо-

значения: AUC – площадь под ROC-кривой; Se – чувствительность предиктора; 

Sp – специфичность предиктора. 

 

Таким образом, у телят, предрасположенных к развитию бронхопневмонии 

в неонатальном периоде, обнаружено снижение доли эритроцитов с микроядрами 

в периферической крови через 24 часа после рождения [Калаева Е.А. и соавт., 

2017a; Алхамед и соавт., 2019а]. Объяснение данного феномена может быть сле-

дующим: патологии новорожденных, связанные с гипоксией и оксидативным 

стрессом, в том числе и воспалительные заболевания органов дыхания, приводят 

к ядерным аберрациям, уменьшению прочности и эластичности клеточных мем-

бран. Также показано [Магер С.Н., 2006; Жигачев А.И. и соавт., 2008; Семенов 

А.С., 2010], что клетки с аномалиями ядра обладают пониженной резистентно-

стью. Вероятно, у новорожденных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, 

эритроциты, содержащие микроядра, обладали низкой устойчивостью, коротким 
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временем жизни и быстро удалялись из кровотока. Поэтому их уровень в перифе-

рической крови оказался ниже, чем у телят с неосложненным течением бронхита.  
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3. ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

В условиях крупного молочного комплекса Воронежской области исследо-

ваны маркеры эндогенной интоксикации (содержание среднемолекулярных пеп-

тидов, общая и эффективная концентрация альбумина, индексы интоксикации), 

гематологического (содержание гемоглобина, эритроцитов, лейкоцитов, гемато-

крит, лейкоцитарная формула и гистограммы распределения клеток крови), мине-

рального (концентрация калия, натрия, кальция, магния, железа, меди, цинка, 

стронция, мышьяка, никеля, кобальта, хрома, молибдена и селена в сыворотке 

крови) и гормонального (уровень прогестерона, эстрадиола, дегидроэпиандросте-

рон-сульфата, кортизола и альдостерона в сыворотке крови) статусов у глубоко-

стельных коров (n=33) и их новорожденных телят для выявления связей между 

показателями в системе «мать–новорожденный» и определения их роли в форми-

ровании предрасположенности к осложненному течению респираторных заболе-

ваний у телят. У 21,2% новорожденных в 1-й месяц жизни диагностирована брон-

хопневмония. Анализ результатов исследований показал, что изученные биохи-

мические и цитологические параметры крови различаются по механизмам и ин-

тенсивности воздействия на здоровье новорожденных и их предрасположенность 

к развитию бронхопневмонии. Субклинические изменения отдельных гематоло-

гических показателей, как правило, не представляют угрозы для здоровья матери 

и новорожденного, однако их совокупное воздействие может вызывать заметные 

негативные эффекты на уровне организма. В целом, система функциональных 

связей между показателями крови в системе «мать–новорожденный» и их роль в 

формировании предрасположенности к осложненному течению респираторных 

заболеваний у телят могут быть представлены в виде следующей концептуальной 

схемы (Рисунок 15) [Калаева Е.А. и соавт., 2021]. 

Среди эндогенных токсинов, негативно влияющих на развивающийся плод, 

главную роль в формировании предрасположенности телят к осложненному тече-

нию респираторных заболеваний следует отвести среднемолекулярным пептидам. 

Установлено, что их концентрация в сыворотке крови у матерей новорожденных с  



 
 

Рисунок 15. Концептуальная схема взаимосвязей между клеточными, минеральными, гормональными компонентами крови 

в системе «мать – новорожденный» и их роли в формировании у телят предрасположенности к бронхопневмонии. 



развившийся в 1-й месяц жизни бронхопневмонией, в 1,51 раза превышала тако-

вую у коров, чьи телята заболели неосложненным бронхитом. Среднемолекуляр-

ные пептиды, являясь преимущественно гидрофильными соединениями, способ-

ны проникать через плаценту в кровоток плода [Gutyj B. et al., 2017] и негативно 

влиять на формирование его систем и органов, приводя к рождению ослабленного 

потомства [Сафонов В.А. и соавт., 2021]. Вероятно, среднемолекулярные пептиды 

накапливались в организме теленка и продолжали воздействовать на него после 

рождения. Результаты ROC-анализа продемонстрировали четкую связь между 

случаями бронхопневмонии у новорожденных телят и концентрацией среднемо-

лекулярных пептидов в сыворотке крови их матерей. Гидрофобные малораство-

римые соединения (билирубин, уробилиноген, жирные кислоты, соли желчных 

кислот и др.), преимущественно связываемые альбумином, очевидно, не оказыва-

ли выраженного негативного влияния на плод, так как проницаемость фетопла-

центарного барьера для них не высока. Альбумин при нормальном содержании в 

сыворотке крови коров (27,5–48,9 г/л) успешно справлялся со связыванием эндо-

генных токсинов, хотя на эту систему приходилась повышенная нагрузка, что 

подтверждалось снижением его эффективной концентрации у животных. Пере-

грузка активных центров альбумина лигандами (о чем свидетельствовало пони-

женное соотношение ЭКА/ОКА в сыворотке крови) отражала функциональную 

недостаточную систем печеночной и почечной экскреции у беременных коров, 

которые опосредованно влияли на здоровье их новорожденных. Конкурируя за 

связывание с альбумином, гидрофобные и гидрофильные токсиканты усиливали 

негативные эффекты друг друга. Интегральные показатели (например, коэффици-

ент интоксикации), характеризующие суммарное воздействие эндогенных токси-

нов на развивающийся плод, оказались наиболее чувствительными предикторами 

бронхопневмонии у новорожденных животных. 

Дисэлементоз не являлся ведущим фактором формирования предрасполо-

женности к осложненному течению респираторных заболеваний у телят. Широ-

кий размах варьирования исследованных макро- и микроэлементов, сложная си-

стема связей между ними и разнообразие компенсаторных гомеостатических ме-
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ханизмов усложняют анализ и интерпретацию их роли в развитии бронхопневмо-

нии у новорожденных. Вместе с тем, субклинические дисэлементозы влекут за 

собой заметные изменения на тканевом и клеточном уровнях организации. Так, в 

условиях дефицита меди, цинка, мышьяка, кобальта, хрома и избытка железа и 

никеля у беременных коров наблюдались изменения показателей красной крови 

по типу B12-дефицитной анемии: увеличивался объем эритроцитарных клеток и 

содержание в них гемоглобина. Оснований для постановки животным диагноза 

«анемия» не было, поскольку уровни эритроцитов и гемоглобина оставались в 

пределах референсных значений. Тем не менее, увеличение доли макроцитов у 

матерей опосредованно (через  гипоксию плода, обусловленную снижением пла-

центарного кровотока) негативно влияло на здоровье новорожденных. 

При дисбалансе железа и меди у новорожденных телят картина крови напо-

минала гипохромную микроцитарную анемию: объем эритроцарных клеток и ге-

матокрит были снижены, но в целом концентрация гемоглобина и число эритро-

цитов в крови не выходили за границы нормы. После рождения сниженный объем 

эритроцитарной массы в крови усиливал гипоксию. Компенсация дефицита кис-

лорода со стороны дыхательной системы проявлялась усилением легочной венти-

ляции, со стороны кроветворной системы – стимуляцией эритропоэза. Повышен-

ная нагрузка на дыхательную и кроветворную системы телят в период постна-

тальной адаптации способствовала снижению их резистентности и предраспола-

гала к развитию бронхопневмонии.  

Таким образом, негативные эффекты дисэлементоза опосредованы измене-

ниями картины крови у матери и новорожденного. Результаты исследований сви-

детельствуют, что телята с выраженным дефицитом меди и избытком железа в 

сыворотке крови, полученные от коров с гипокуперемией, гипокобальтемией и 

признаками макроцитоза, должны быть отнесены к группе риска по бронхопнев-

монии (Рисунок 15).  

Анализируя гормональные статусы матери и новорожденного, можно за-

ключить, что у коров (К2), от которых были получены телята, впоследствии забо-

левшие бронхопневмонией (Т2), был существенно (на 47,6 % по сравнению с ме-
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дианным показателем в группе К1) снижен уровень эстрадиола при сильной кор-

реляционной связи последнего с концентрацией эстрадиола в сыворотке крови их 

новорожденных (в парах К1–Т1 такая связь не обнаружена). Снижение концен-

трации эстрадиола и нарушение прогестерон-эстрадиолового соотношения в сы-

воротке крови коров группы К2 указывало на функциональную недостаточность 

их фетоплацентарной системы [Власов С.А., 2000; Харитонов Л.В. и соавт., 2018]. 

Выявленная обратная корреляция между сывороточной концентрацией эстрадио-

ла и относительным содержанием лимфоцитов в крови коров группы К2 и полу-

ченных от них телят (Т2) свидетельствовала о иммуносупрессивном действии 

данного гормона на лимфоцитарную систему развивающегося плода [Алхамед М. 

и соавт., 2019; Kalaeva E.A. et al., 2019]. Обнаружена отрицательная корреляция 

между сывороточной концентрацией прогестерона и относительным содержанием 

лейкоцитов в крови коров группы К1. У коров из группы К2 механизм подавления 

иммунологического конфликта в системе «мать – плод», очевидно, был нарушен, 

что могло явиться одной из причин снижения резистентности новорожденных к 

респираторным заболеваниям. 

Положительные корреляции уровня материнского дегидроэпиандростерон-

сульфата с содержанием фагоцитирующих клеток в крови коров и полученных от 

них телят свидетельствовали о стимулирующем действии гормона на систему 

микро- и макрофагов. Действие кортизола на иммунную систему беременных жи-

вотных, в основном, было связано с репрессией лейкоцитов. Особенно ярко это 

проявилось у коров, потомство которых впоследствии заболело бронхопневмони-

ей. Для данной группы была характерна сильная отрицательная корреляция меж-

ду уровнем сывороточного кортизола и абсолютным содержанием лейкоцитов в 

крови. У новорожденных телят выявлены положительные связи между концен-

трацией кортизола в сыворотке и относительным содержанием моноцитов (в 

группе Т1 и объединенной выборке новорожденных) и эозинофилов (в группе Т2) 

в крови. Вероятно, кратковременное повышение уровня кортизола у телят, вы-

званное родовым стрессом, оказывало стимулирующее действие на систему фаго-

цитирующих клеток крови. Обнаруженный в эксперименте дефицит альдостерона 
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у новорожденных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, обусловливал 

нарушения водно-солевого обмена и барьерной функции слизистых оболочек их 

дыхательных путей [Алхамед М. и соавт., 2019]. 

Анализ собственных и литературных данных позволяет считать, что гормо-

нальные статусы глубокостельных коров и их новорожденных взаимосвязаны. 

Функциональная недостаточность фетоплацентарной системы, ослабление барь-

ерной функции слизистых оболочек респираторного тракта, стресс-

индуцированные нарушения иммунного статуса развиваются у новорожденных 

телят при участии стероидных гормонов и вносят свой вклад в формирование 

предрасположенности молодняка к осложненному течению респираторных забо-

леваний.  

Изменения лейкограммы являются традиционными, хотя и неспецифиче-

скими маркерами воспалительного процесса [Лебедев К.А., Понякина И.Д., 1990]. 

В качестве дискриминатора бронхопневмонии оптимальным признаком оказалось 

снижение относительного содержания лимфоцитов менее 45,0 % (вероятно, за 

счет субпопуляции Т-клеток) в периферической крови новорожденных. Указан-

ные сдвиги в лейкограмме телят свидетельствовали о высоком риске осложнения 

бронхита пневмонией [Калаева Е.А. и соавт., 2017, 2017а].  

Гипоксия и оксидативный стресс, связанные с неблагоприятными условия-

ми внутриутробного развития и/или индуцированные в процессе родов, приводят 

к ядерным аберрациям, уменьшению прочности и эластичности клеточных мем-

бран [Магер С.Н., 2006; Жигачев А.И. и соавт., 2008; Семенов А.С., 2010]. У но-

ворожденных, впоследствии заболевших бронхопневмонией, аберрантные эрит-

роциты, содержащие микроядра, обладали низкой устойчивостью, коротким вре-

менем жизни и быстро удалялись из кровотока. Вероятно, поэтому их уровень в 

периферической крови таких телят оказался ниже (на 35,6 %), чем у особей с 

неосложненным бронхитом. 
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4. ВЫВОДЫ 

 

1. Для матерей телят, предрасположенных к развитию в неонатальном пери-

оде респираторных заболеваний (бронхита и бронхопневмонии), за 23–46 дней до 

отела характерны: эндогенная интоксикация (СМП – 0,408±0,152 и 0,615±0,197 

у.е., соответственно, при норме менее 0,400 у.е.), нейтрофилия (палочкоядерные 

гранулоциты – 5,22,9 и 4,11,9 %, соответственно, при норме 1,2–2,5 %), моно-

цитопения (0,70,8 и 1,00,2 %, соответственно, при норме 1,5–3,0 %), повышен-

ное содержание в сыворотке крови железа (2,85±0,99 и 2,65±0,92 мг/л, соответ-

ственно, при норме 0,96–2,01 мг/л) и никеля (1,02±0,54 и 1,31±0,62 мг/л, соответ-

ственно, при норме 0,10–0,50 мг/л) и пониженное – меди (0,50±0,10 и 0,59±0,16 

мг/л, соответственно, при норме 0,80–1,20 мг/л), цинка (0,58±1,51 и 2,75±6,84 

мг/л, соответственно, при норме 3,00–5,00 мг/л), мышьяка (37,1±15,1 и 51,0±37,3 

мкг/л, соответственно, при норме 50,0–200,0 мкг/л), кобальта (22,1±6,8 и 20,8±5,6 

мкг/л, соответственно, при норме 30,0–50,0 мкг/л) и хрома (0,35±0,80 и 0,13±0,05 

мкг/л, соответственно, при норме 4,00 мкг/л). 

2. Для телят, предрасположенных к развитию в неонатальном периоде ре-

спираторных заболеваний (бронхита и бронхопневмонии), через 24 часа после 

рождения характерны: пониженные гематокрит (28,25,8 и 29,42,7 %, соответ-

ственно, при норме 37,5–47,5 %), средний объем эритроцита (41,02,0 и 40,01,0 

мкм
3
, соответственно, при норме 52,8–62,2 мкм

3
), степень анизоцитоза (15,21,3 и 

14,51,0 %, соответственно, при норме 15,5–18,2 %), повышенная средняя кон-

центрация гемоглобина в эритроците (36,41,4 и 36,61,0 г/л, соответственно, при 

норме 25,7 – 28,7 г/л), лейкоцитоз (12,64,3
 
и 10,82,9 10

9
/л, соответственно, при 

норме 5,0–9,3 10
9
/л), незначительный избыток в сыворотке крови магния 

(1,02±0,02 и 1,03±0,02 ммоль/л, соответственно, при норме 0,79–0,95 ммоль/л) и 

существенный – железа (6,04±6,91 и 2,61±1,71 мг/л, соответственно при норме 

1,00–1,30 мг/л), кобальта (69,1±46,3 и 63,2±30,0 мкг/л, соответственно, при норме 

28,0–38,5 мкг/л), никеля (1,07±0,96 и 1,74±0,39 мг/л, соответственно, при норме 
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0,10–0,50 мг/л), при дефиците меди (0,33±0,20 и 0,36±0,18 мг/л, соответственно, 

при норме 0,48–0,79 мг/мл), цинка (0,66±1,11 и 0,59±0,55 мг/л, соответственно, 

при норме 1,00–1,50 мг/л), мышьяка (41,7±42,9 и 41,8±40,1 мкг/л, соответственно, 

при норме 50,0–200,0 мкг/л), хрома (1,38±2,71 и 0,74±0,84 мкг/л, соответственно, 

при норме 4,00 мкг/л) и селена (54,9±31,1 и 45,6±28,3 мкг/л, соответственно, при 

норме 65,0–87,0 мкг/л). 

3. У коров, чьи новорожденные впоследствии заболели бронхопневмонией, 

на завершающем этапе беременности (239–262 дни) содержание в сыворотке кро-

ви СМП и коэффициент интоксикации были в 1,51 и 1,54 раза выше, а концентра-

ция эстрадиола – в 1,34 раза ниже, соответственно, по сравнению аналогичными 

показателями у матерей телят с неосложненным бронхитом. 

4. Гормональный статус новорожденных, предрасположенных к развитию 

бронхопневмонии, при отсутствии достоверных различий по содержанию в сыво-

ротке крови эстрадиола (495,6±429,2 против 405,9±351,8 пмоль/л), прогестерона 

(1,9±0,7 против 1,9±0,8 нмоль/л), ДГЭА-С (0,22±0,32 против 0,18±0,14 мкмоль/л) 

и кортизола (416,1±308,5 против 273,1±132,4 нмоль/л), характеризовался пони-

женным уровнем альдостерона (23,5±4,5 против 27,2±4,8 пг/мл), соответственно, 

по сравнению с аналогичными показателями у телят с неосложненным бронхи-

том. 

5. При дефиците микроэлементов в системе «мать–новорожденный» сниже-

ние концентрации цинка, кобальта и хрома в сыворотке крови у беременных ко-

ров выражено в большей степени, чем у полученных от них телят – в 1,7–2,0, 2,0–

3,8 и 5–6 раза, соответственно. Содержание меди и мышьяка в сыворотке крови, 

напротив, у матерей было в 1,2–1,7 и 1,2–1,4 раза, соответственно, выше по срав-

нению с их потомством. При избытке железа и никеля у беременных коров, кон-

центрация этих химических элементов в сыворотке крови у новорожденных была 

в 1,1–1,5 раза выше, чем у их матерей. У телят, предрасположенных к развитию 

бронхопневмонии в неонатальном периоде, содержание никеля в сыворотке крови 

через 24 часа после рождения было в 1,63 раза выше, чем у особей, впоследствии 

заболевших неосложненным бронхитом. 
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6. Эндогенная интоксикация, функциональная недостаточность фетопла-

центарной системы и субклинические нарушения минерального обмена у коров 

на заключительном этапе беременности приводят к дисэлементозам и нарушени-

ям гемопоэза у новорожденных. Такие животные через 24 часа после рождения 

характеризуются пониженным содержанием меди, избытком железа и никеля в 

сыворотке крови, признаками субклинической микроцитарной гипохромной ане-

мии, лейкоцитозом с увеличением доли палочкоядерных нейтрофилов и умень-

шением числа лимфоцитов, и имеют повышенный риск развития бронхопневмо-

нии в неонатальном периоде. 

7. У телят, предрасположенных к развитию бронхопневмонии в неонаталь-

ном периоде, через 24 часа после рождения обнаружено пониженное содержание 

эритроцитов с микроядрами в периферической крови – 1,04±0,30 против 1,47±0,62 

‰ у новорожденных, впоследствии заболевших с неосложненным бронхитом, 

что, вероятно, связано с уменьшением резистентности их мембран. 

8. Прогнозную информацию о риске развития бронхопневмонии у телят в 

неонатальном периоде несут: концентрация среднемолекулярных пептидов (> 

0,547 у.е., чувствительность 85,71 %, специфичность 81,82 %) в сыворотке крови 

и коэффициент интоксикации (> 22,5, чувствительность 71,43 %, специфичность 

86,36 %) у их матерей за 23–46 дней до отела, сывороточная концентрация альдо-

стерона (≤ 25 пг/мл, чувствительность 85,71 %, специфичность 63,6 %), средний 

объем эритроцита (≤ 41 мкм
3
, чувствительность 100,0 %, специфичность 45,8 %), 

уровень эритроцитов с микроядрами (≤ 1,00 ‰, чувствительность 85,71 %, специ-

фичность 77,27 %) и относительное содержание лимфоцитов (> 45,0 %, чувстви-

тельность 95,45 %, специфичность 71,43 %) в их крови через 24 часа после рож-

дения. 

 

5. ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Для прогнозирования осложненного течения респираторных заболеваний 

у новорожденных телят в сыворотке крови их матерей за 30 дней до предполагае-
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мого отела исследовать содержание среднемолекулярных пептидов, эффективную 

концентрацию альбумина и рассчитывать коэффициент интоксикации по формуле:  

1000
СМП

КИ
ЭКА

 
, 

где КИ – коэффициент интоксикации, СМП – содержание среднемолекулярных 

пептидов в сыворотке крови, ЭКА – эффективная концентрация альбумина в сы-

воротке крови.  

Увеличение сывороточной концентрации среднемолекулярных пептидов 

более 0,547 у.е. и коэффициента интоксикации более 22,5 указывают на высокую 

вероятность развития у телят осложнения бронхита в виде бронхопневмонии. 

 2. С целью оценки риска развития бронхопневмонии у телят в неонатальном 

периоде через 24 часа после рождения в их крови определять сывороточную кон-

центрацию альдостерона, средний объем эритроцита, уровень эритроцитов с мик-

роядрами и относительное содержание лимфоцитов; снижение указанных марке-

ров менее 25 пг/мл, 41 мкм
3
, 1,00 ‰ и увеличение более 45,0 %, соответственно, 

указывает на высокую вероятность развития бронхопневмонии у животных.  

 

6. РЕКОМЕНДАЦИИ И ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ 

ТЕМЫ 

 

Дальнейшие исследования должны быть направлены на изучение влияния 

внутриутробных нарушений (эндогенной интоксикации, функциональной недо-

статочности фетоплацентарной системы, дисэлементозов) на особенности постна-

тальной респираторно-метаболической адаптации и морфогенеза органов дыха-

ния у новорожденных телят. Перспективным представляется поиск новых пре-

дикторов респираторных заболеваний, раннее профилирование новорожденных 

телят по группам риска, совершенствование технологии их содержания, селекция 

и отбор устойчивых особей. 
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7. СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

ВКМ – Воронежский кристаллический массив; 

ДГЭА-С дегидроэпиандростерон-сульфат; 

ИТ – индекс токсичности; 

КИ – коэффициент интоксикации; 

Концентрация СМП – концентрация среднемолекулярных пептидов; 

ЛИИ – лейкоцитарный индекс интоксикации Кальф-Калифа; 

ЛФ – лимфоциты; 

Мон – Моноциты; 

ОКА – общая концентрация альбумина; 

ПЯН – палочкоядерные нейтрофильные гранулоциты; 

СЯН – сегментоядерные нейтрофильные гранулоциты; 

ФПН – фетоплацентарная недостаточность; 

ЭДТА – этилендиаминтетраацетат (этилендиаминтетрауксусная кислота); 

ЭКА – эффективная концентрация альбумина; 

ЭФ – эозинофильные гранулоциты;  

MCH – среднее содержание гемоглобина в эритроците; 

MCHC – средняя концентрация гемоглобина в эритроците; 

MCV – средний объем эритроцита; 

RDW – степень анизоцитоза. 
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