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В работе представлены свойства тромбоцитов молодняка крупного рогатого скота, установлена 
высокая активность антиоксидантной защиты тромбоцитов, усиление актино-миозинового меха-
низма, высокое количественное содержание в них аденозинфосфатов и выраженная их секреция 
в процессе активации и агрегации. 
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В настоящее время достигнуто понимание большого значения системы ге-
мостаза в нормальном формировании адаптивных возможностей организма [1]. 
При этом важную роль в создании оптимальных условий для микроциркуляции, 
необходимой для роста, развития и максимально возможного проявления в фено-
типе продуктивных свойств животных, играют кровяные пластинки за счет их 
способности к агрегации, оказывающей влияние на текучесть крови и тем самым 
на ее приток к тканям [2]. 

Конечным этапом раннего онтогенеза теленка является фаза растительного 
питания [3], в течение которой происходит окончательное созревание всех его 
органов и систем. При этом, несмотря на значимость данной фазы в развитии 
животного, остается не изученным такой важный компонент гемостаза, как аг-
регационная способность тромбоцитов в просвете сосуда. Кроме того, не выяснена 
интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ) в тромбоцитах и уровень 
функциональной способности их антиокислительных ферментов. В этой связи 
цель настоящего исследования состояла в установлении функциональных особен-
ностей гемостатической активности тромбоцитов у молодняка крупного рогатого 
скота в возрасте от 3 до 12 месяцев. 

Материалы и методы. Под наблюдением находились бычки (n = 39), содер-
жащиеся на стандартном рационе кормления. У животных оценивали основные 
физиологические показатели и проводили клинический и биохимический анализы 
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крови, результаты которых использовали как исходные значения в сроки 3, 6, 9 
и 12 мес. Тромбоциты получали путем отмывания и ресуспендирования [4] с по-
следующей оценкой в них уровня малонового диальдегида (МДА) в реакции вос-
становления тиобарбитуровой кислотой [5] с устанавлением содержание ацил-
гидроперекисей (АГП) [6]. 

Оценивали функциональные возможности внутритромбоцитарных фермен-
тов антиокисления — каталазы и супероксиддисмутазы (СОД) [7]. В тромбоцитах 
выявляли содержание аденозинтрифосфата (АТФ) и аденозиндифосфата (АДФ) 
с оценкой величины их секреции под влиянием коллагена. Белковый состав цито-
скелета кровяных пластинок (актин и миозин) устанавливали в условиях активации 
и агрегации тромбоцитов с АДФ и тромбином [8]. Число тромбоцитов в крови 
животных подсчитывали в камере Горяева. Агрегацию тромбоцитов (АТ) реги-
стрировали визуальным микрометодом [9] с применением ряда индукторов: 
АДФ (0,5 ⋅ 10–4 М), коллагена (разведение 1:2 основной суспензии), тромбина 
(0,125 ед/мл), ристомицина (0,8 мг/мл), Н2О2 (7,3 ⋅ 10–4 М), адреналина (5 ⋅ 10–4 М) 
и их сочетаний (АДФ и адреналин; АДФ и коллаген; адреналин и коллаген; АДФ 
и тромбин; АДФ, коллаген и адреналин; АДФ, тромбин и адреналин; АДФ, колла-
ген, тромбин и адреналин). 

Выраженность внутрисосудистой активности тромбоцитов (ВАТ) устанавли-
валась визуальным методом с применением фазовоконтрастного микроскопа [10]. 
Полученные данные обрабатывали методом вариационной статистики. 

Результаты исследования. Исследования функциональных свойств тром-
боцитов у молодняка животных продемонстрировали постепенное их созрева-
ние: так, содержание АГП в кровяных пластинках телят 3 месячного возраста 
(2,92 ± 0,12 D233/109 тр.), постепенно снижаясь, к 12 мес. составило 2,63 ± 

± 0,13 D233/109 тр. Количество МДА в тромбоцитах в 3 мес. у телят было на уровне 

0,90 ± 0,11 нмоль/109 тр., также постепенно уменьшаясь, к 12 мес. жизни оно 

составило 0,73 ± 0,14 нмоль/109 тр. Активности каталазы и СОД тромбоцитов у на-

блюдаемых животных постепенно возрастали — с 9720,1 ± 10,12 МЕ/109 тр. до 

10 196,3 ± 14,34 МЕ/109 тр. и с 1680,3 ± 3,65 МЕ/109 тр. до 1950,3 ± 3,32 МЕ/109 тр., 
соответственно. 

Низкая активность свободнорадикальных процессов в раннем онтогенезе 
у телят во многом обеспечивает выявленное у них оптимальное функциониро-
вание механизмов активации кровяных пластинок с 3 мес. по 12 мес. жизни, 
в том числе оптимальность процесса самосборки актино-миозинового комплекса, 
а также и количественного содержания в тромбоцитах и секреции из них АДФ 
и АТФ. В течение срока наблюдения содержание АТФ и АДФ в тромбоцитах 
здоровых телят постепенно нарастало — с 5,72 ± 0,16 мкмоль/109 тр. до 5,81 ± 

± 0,18 мкмоль/109 тр. и с 3,56 ± 0,10 мкмоль/109 тр. до 3,64 ± 0,17 мкмоль/109 тр., 
соответственно. Выраженность секреции АТФ и АДФ под воздействием коллагена 
из тромбоцитов с 3 мес по 12 мес. жизни увеличивалась на 7,6% и 9,2%, соответст-
венно (табл. 1). 
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Таблица 1 

Содержание актина и миозина в тромбоцитах телят 

Параметры Возраст, мес.  

3 6 9 12 

Актин (M ± m) 

В интактном состоянии, % к общему 
содержанию белка 

34,0 ± 0,18 35,2 ± 0,12 36,3 ± 0,09 37,0 ± 0,14 

На фоне АДФ активации, % к общему 
содержанию белка 

34,2 ± 0,16 36,1 ± 0,14 37,4 ± 0,19 38,3 ± 0,22 

На фоне АДФ агрегации, % к общему 
содержанию белка 

42,9 ± 0,24 43,5 ± 0,19 44,2 ± 0,09 45,6 ± 0,20 

На фоне тромбин активации, % к об*
щему содержанию белка 

37,1 ± 0,23 37,9 ± 0,25 39,2 ± 0,20 40,3 ± 0,17 

На фоне тромбин агрегации, % к об*
щему содержанию белка 

31,4 ± 0,12 33,5 ± 0,16 35,7 ± 0,17 37,6 ± 0,22 

Миозин (M ± m) 

В интактном состоянии, % к общему 
содержанию белка 

15,3 ± 0,14 16,1 ± 0,18 16,9 ± 0,09 17,5 ± 0,11 

На фоне АДФ активации, % к общему 
содержанию белка 

21,4 ± 0,16 23,0 ± 0,18 24,7 ± 0,20 25,6 ± 0,15 

На фоне АДФ агрегации, % к общему 
содержанию белка 

29,9 ± 0,15 30,8 ± 0,12 31,7 ± 0,09 33,6 ± 0,18 

На фоне тромбин активации, % к об*
щему содержанию белка 

36,1 ± 0,14 37,9 ± 0,15 38,5 ± 0,23 39,7 ± 0,19 

На фоне тромбин агрегации, % к об*
щему содержанию белка 

44,8 ± 0,23 45,6 ± 0,20 47,3 ± 0,16 49,0 ± 0,18 

Примечание. Достоверных различий между учитываемыми возрастами не найдено. 

Количество актина в тромбоцитах 3 мес. телят соответствовало 34,0 ± 0,18% 
к общему белку в тромбоците, увеличиваясь к 1 году жизни до 37,0 ± 0,14%. Вы-
раженность дополнительного образования актина у телят при активации кровяных 
пластинок сильным или слабым индуктором и при их агрегации также увеличива-
лась в течение всего срока наблюдения. Сходная динамика активности в тром-
боцитах наблюдаемых телят выявлена и для миозинового компонента. Отмечено, 
что в неактивированных кровяных пластинках телят на 3 мес. жизни количество 
миозина достигает 15,3 ± 0,14% к общему содержанию белка в тромбоците, по-
степенно возрастая и составляя в 12 мес. жизни 17,5 ± 0,11%. 

На фоне активации и агрегации тромбоцитов сильным или слабым индук-
торами у здоровых телят в течение всей фазы растительного питания постепенно 
увеличивается выраженность дополнительной самосборки миозина (см. табл. 1). 

У наблюдаемых телят, начиная с 3 мес. возраста, отмечено постепенное со-
кращение времени развития АТ со всеми примененными индукторами и их со-
четаниями (см. табл. 2). 

Агрегация тромбоцитов (АТ) в ответ на коллаген развивалась в начале ис-
следований за 26,7 ± 0,14 с., немного ускоряясь к их окончанию, сокращение 
времени развития АТ у наблюдаемых животных отмечено также под влиянием 
АДФ и ристомицина. Немного более замедленно АТ возникала с Н2О2, тромбином 
и адреналином; время развития АТ с ними также имело тенденцию к сокраще-
нию за период наблюдений. 
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Таблица 2 

Агрегационная способность тромбоцитов телят in vitro и in vivo 

Параметры Возраст, мес.  

3 6 9 12 

Агрегация in vitro (время развития агрегации тромбоцитов 
с данным индуктором, сек.) (M ± m) 

АДФ 35,9 ± 0,19 34,8 ± 0,21 33,5 ± 0,09 32,8 ± 0,15 
Коллаген 26,7 ± 0,14 26,0 ± 0,12 25,2 ± 0,17 23,6 ± 0,19 
Тромбин 49,4 ± 0,09 48,3 ± 0,08 46,9 ± 0,20 45,5 ± 0,15 
Ристомицин 44,2 ± 0,11 42,9 ± 0,16 41,3 ± 0,23 40,4 ± 0,14 

Н2О2 38,2 ± 0,14 36,8 ± 0,12 35,2 ± 0,09 34,1 ± 0,18 

Адреналин 92,0 ± 0,23 90,2 ± 0,17 89,1 ± 0,26 87,8 ± 0,19 
АДФ + адреналин 33,0 ± 0,08 32,4 ± 0,12 31,6 ± 0,10 30,4 ± 0,14 
АДФ + коллаген 24,8 ± 0,09 24,0 ± 0,11 22,9 ± 0,14 21,2 ± 0,07 
Адреналин + коллаген 25,2 ± 0,08 23,7 ± 0,15 22,5 ± 0,20 22,0 ± 0,13 
АДФ + тромбин  23,5 ± 0,09 23,0 ± 0,14 22,4 ± 0,10 21,8 ± 0,12 
АДФ + коллаген + адреналин 20,1 ± 0,07 19,2 ± 0,09 18,6 ± 0,07 18,0 ± 0,11 
АДФ + тромбин + адреналин 19,7 ± 0,10 19,1 ± 0,16 18,4 ± 0,09 17,2 ± 0,13 
АДФ + коллаген + тромбин + адреналин 16,8 ± 0,08 16,3 ± 0,05 15,8 ± 0,11 15,3 ± 0,15 

Агрегация in vivo (M ± m) 

Дискоциты, % 74,0 ± 0,25 73,1 ± 0,14 72,2 ± 0,19 71,1 ± 0,23 
Сумма активных форм, % 26,0 ± 0,12 26,9 ± 0,15 27,8 ± 0,19 29,9 ± 0,13 
Число тромбоцитов в агрегатах, % 5,8 ± 0,09 6,0 ± 0,06 6,1 ± 0,11 6,3 ± 0,08 
Число малых агрегатов по 2—3 тромбоци*
та на 100 свободно лежащих тромбоцитов

5,4 ± 0,05 5,5 ± 0,10 5,8 ± 0,19 5,9 ± 0,12 

Число средних и больших агрегатов по 4 
и более тромбоцита на 100 свободно ле*
жащих тромбоцитов  

0,17 ± 0,06 0,19 ± 0,08 0,21 ± 0,05 0,23 ± 0,09 

Примечание. Достоверных различий между учитываемыми возрастами не найдено. 

Найденное ускорение АТ у телят при оценке АТ с одним индуктором согласо-
валось с установленным фактом ускорения АТ в условиях применения двух или 
трех агонистов одновременно. Из табл. 2 видно, что оценка АТ с отдельными ин-
дукторами и их сочетаниями позволила установить у телят в фазу растительного 
питания возрастное усиление агрегативной способности кровяных пластинок. 

Ускорение в течение срока наблюдения АТ с сильными индукторами агре-
гации — коллагеном и тромбином — указывало на активизацию в них фосфо-
липазы С, обеспечивающей фосфоинозитольный путь стимуляции тромбоцитов 
через повышение количества диацилглицерола и протеинкиназы С с интенсифи-
кацией самосборки актина и миозина в кровяных пластинках. Сокращение вре-
мени АТ и со слабыми индукторами агрегации — АДФ — указывало на повыше-
ние доступности рецепторов к ним и/или увеличение их числа на поверхности 
тромбоцитов при активизации экспрессии фибриногеновых рецепторов (GPIIв-IIIа) 
и повышении функциональных возможностей фосфолипазы А2, обеспечивающей 
высвобождение арахидоновой кислоты из мембран кровяных пластинок для синте-
за тромбоксана А2. 

Без сомнения, в основе выявленного ускорения АТ с испытанными комбина-
циями индукторов лежит одновременное включение ферментных систем тром-
боцитов, задействованных при агрегации с отдельными агонистами. 
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Найденная при оценке in vitro возрастная динамика активности тромбоцитов 
подтверждалась результатами исследования ВАТ. Так, число дискоцитов в крови 
у телят на 3 мес. жизни составляло 74,0 ± 0,25%, постепенно испытывая тенденцию 
к снижению до конца исследований (в 12 мес. — 71,1 ± 0,23%). Суммарное со-
держание активных форм тромбоцитов постепенно повышалось за время наблю-
дения на 15,0%. В крови телят за время наблюдения число свободноперемеща-
ющихся малых и больших агрегатов тромбоцитов постепенно увеличивалось 
с 5,4 ± 0,05 и 0,17 ± 0,06 на 100 свободно лежащих тромбоцитов в начале на-
блюдения до 5,9 ± 0,12 и 0,23 ± 0,09 на 100 свободно лежащих тромбоцитов в его 
конце. Количество включенных в агрегаты тромбоцитов у телят в течение периода 
наблюдений возросло на 8,6%. Выявленное постепенное увеличение ВАТ в те-
чение фазы растительного питания раннего онтогенеза телят указывало также 
на усиление экспрессии на их мембранах фибриногеновых рецепторов (GPIIв-IIIа), 
подтверждая повышение сенситивности их поверхностных рецепторов к обли-
гатно присутствующим в крови индукторам агрегации (АДФ, тромбин, адрена-
лин) и активизацию интратромбоцитарных механизмов агрегации. 

Таким образом, у молодняка в возрасте от 3 до 12 мес. постепенно повышает-
ся способность тромбоцитов к агрегации, а также сумма их активированных форм 
и свободно перемещающихся по крови агрегатов всех размеров. 
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The work presents the properties of platelets young cattle, their high antioxidant activity of platelets, 
increased actin-myosin mechanism, high quantitative maintenance of adenosine phosphate and expressed 
their secretion during activation and aggregation. 
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