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информацию, не требующую дополнительных 
энергетических расходов, а также приводить 
живые организмы к здоровью и долголетию. 
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В становлении гомеостаза и физиологи-

ческого уровня функций у поросят большую 
роль играет степень активности у них тромбо-
цитарного гемостаза на ранних этапах онтоге-
неза. Физиологическое развитие органов и сис-
тем организма молодняка в значительной мере 
зависит от оптимальной функциональной ак-
тивности тромбоцитов в фазу новорожденно-
сти, во многом обеспечивающей в следующую 
фазу развития (фазу молочного питания) уро-
вень реологии крови, адекватную оксигенацию 
тканей и приток к ним необходимого количе-
ства питательных веществ. 

Однако, в фазы молозивного и молочно-
го питания у поросят до сих пор не определено 
состояние перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) плазмы и тромбоцитов, активность ан-
тиокислительных ферментов кровяных пла-
стинок, обуславливающих уровень активности 
тромбоцитов. Остается невыясненной онтоге-
нетическая динамика агрегационной функции 
тромбоцитов под влиянием различных индук-
торов и их сочетаний и степень морфологиче-
ской активности тромбоцитов в просвете сосу-
дов у поросят. В этой связи была поставлена 
цель настоящего исследования: определить 
динамику параметров тромбоцитарных функ-
ций у здоровых поросят в течение фаз моло-
зивного и молочного питания. 

В исследование включены здоровые по-
росята: 27 новорожденных поросят и 24 поро-
сенка 20 суточного возраста. Внутритромбоци-
тарное ПОЛ оценивали по концентрации ба-
зального уровня малонового диальдегида 
(МДА) в реакции восстановления тиобарбиту-
ровой кислоты, в модификации и по уровню 
ацилгидроперекисей (АГП). Производили под-
счет количества тромбоцитов в капиллярной 
крови в камере Горяева. Продукты лабилиза-
ции тромбоцитарных фосфолипидов – актива-
торов свертывания (Ф3 –тромбоцитов) оцени-
вали по методу Е.Д. Еремина с вычислением 
индекса тромбоцитарной активности. Агрега-
ция тромбоцитов (АТ) исследовалась визуаль-
ным микрометодом по Шитикова А.С. (1999) с 
использованием в качестве индукторов АДФ 
(0,5×10-4 М.), коллагена (разведение 1:2 основ-
ной суспензии), тромбина (0,125 ед/мл.), рис-
томицина (0,8 мг/мл.), адреналина (5×10-6 М.), 

Рис. 1. Теломер. 
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а также сочетания АДФ и адреналина, АДФ и 
коллагена, адреналина и коллагена для модели-
рования реальных условий кровотока. Внутри-
сосудистая активность тромбоцитов (ВАТ) оп-
ределялась визуально с использованием фазово-
контрастного микроскопа по Шитиковой А.С. и 
соавт.(1997). Статистическая обработка полу-
ченных результатов проведена с использовани-
ем t-критерия Стьюдента. 

Включенные в исследование поросята 
находились под постоянным наблюдением. 
Установлено, что оцениваемые общие функ-
циональные и биохимические величины (тем-
пература, ЧСС, частота дыхания, содержание в 
крови лейкоцитов, концентрация белка) у об-
следуемых поросят во все сроки наблюдения 
находились в пределах физиологической воз-
растной нормы. 

Активность первичных продуктов ПОЛ-
АГП в тромбоцитах здоровых поросят в воз-
расте 1 суток находился на уровне  
2,72±0,04 Д233/109тр., достоверно не меняясь до 
3 суток жизни и испытывая достоверное сниже-
ние с 4 суток (2,84±0,05 Д233/109тр.). При этом, 
уровень базального МДА в тромбоцитах  
в 1 сутки жизни у них составил  
0,80±0,04 нмоль/109тр., также достоверно сни-
жаясь на 4 день жизни (0,76±0,09 нмоль/109тр.). 

Активность каталазы и СОД в кровяных 
пластинках здоровых поросят достоверно по-
вышалась с 1 по 5 сутки с 9200,0± 
12,06 МЕ/109тр. до 10220,0±14,02 МЕ/109тр. и с 
1690,0±3,11 МЕ/109тр. до 1750,0± 
1,90 МЕ/109тр., соответственно. 

В молочном периоде у животных отме-
чено дальнейшее нарастание активности ката-
лазы и СОД (10350,0±10,10 МЕ/109тр. и 
1790,0±3,29 МЕ/109тр., соответственно), что 
обуславливало тенденцию к ослаблению ПОЛ 
в кровяных пластинках к 20 суткам жизни (ба-
зальный МДА 0,65±0,02 нмоль/109тр., АГП 
2,56±0,04 Д233/109тр.). 

Уровень ИТА в первые двое суток жизни 
поросят составлял 24,8±0,07%, имея тенден-
цию к повышению в течение всей фазы ново-
рожденности, что указывало на слабое нарас-
тание уровня продуктов лабилизации тромбо-
цитарных фосфолипидов – активаторов свер-
тывания крови. У более старших поросят тен-
денция к нарастанию усиливалась, составляя в 
20 суток 25,2±0,03%. 

У поросят в суточном возрасте время 
развития АТ под влиянием коллагена состав-
ляло 35,6±0,07с. с последующей тенденцией к 
ускорению, достигающей уровня достоверно-
сти к 3 суткам жизни. Аналогичная динамика 
АТ у здоровых новорожденных поросят отме-
чена под влиянием АДФ (в среднем 

43,6±0,14с.) и ристомицина (в среднем 
46,4±0,12с.). В более поздние сроки развива-
лась тромбиновая и адреналиновая АТ, также 
достоверно ускоряясь на 3 сутки жизни, со-
ставляя в среднем за первые 5 суток жизни 
57,7±0,07с. и 99,5±0,03 с., соответственно. Ус-
тановленная динамика АТ у новорожденных 
поросят при изолированном применении ин-
дукторов распространялась и на сочетания ин-
дукторов, составлявших в среднем: для 
АДФ+адреналин – 35,4±0,04с., для 
АДФ+коллаген – 24,8±0,06 с., для адрена-
лин+коллаген – 27,6±0,11с. 

Выявленные закономерности подтвер-
ждались исследованием ВАТ. Дискоцитов в 
крови у здоровых новорожденных поросят в 
первые сутки жизни содержалось 83,1±0,24%, 
достоверно снижаясь на 3 сутки жизни до 
82,5±0,02%. С продолжением снижения до 
конца фазы новорожденности количество дис-
ко-эхиноцитов, сфероцитов, сферо-эхиноцитов 
и биполярных форм тромбоцитов к 3 суткам 
достоверно превышало исходный уровень, 
вследствие чего сумма активных форм тром-
боцитов также претерпела достоверные изме-
нения, составляя к концу фазы новорожденно-
сти 18,0±0,08%. В крови новорожденных поро-
сят уровни свободноциркулирующих малых и 
больших агрегатов тромбоцитов начинали дос-
товерно увеличиваться с 3-х суток жизни, со-
ставляя в начале фазы новорожденности 
2,90±0,01 и 0,11±0,05 на 100 свободно лежа-
щих тромбоцитов и в ее конце 3,17±0,06 и 
0,16±0,06 на 100 свободно лежащих тромбоци-
тов, соответственно. Количество тромбоцитов, 
вовлеченных в процесс агрегатообразования, у 
здоровых поросят в начале фазы новорожден-
ности составило 6,6±0,14%, в ее конце 
7,3±0,07%. К 20 суточному возрасту у здоро-
вых поросят отмечено дальнейшее достоверное 
усиление ВАТ (сумма активных форм 
19,9±0,02%). Можно думать, что нарастание 
уровня ВАТ in vivo у поросят в плоть до конца 
фазы молочного питания, обеспечивает у них 
оптимальную микроциркуляцию во время 
адаптации к внеутробной жизни и периоде ин-
тенсивного роста с усилением ВАТ под дейст-
вием средовых влияний, необходимом для аде-
кватного гемостаза, направленного на поддер-
жание гомеостаза в развивающемся организме 
животного. 

Таким образом, в процессе онтогенеза 
поросят по мере увеличения хронологического 
возраста повышается активность тромбоцитов, 
увеличивая содержание их активных форм в 
кровяном русле, способствуя нарастанию чис-
ла циркулирующих агрегатов различных раз-
меров, что имеет большое приспособительное 
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значение для поддержания гомеостаза в усло-
виях нарастания средовых воздействий в ходе 
онтогенеза. 
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Причины, по которым время функцио-
нирования белков меньше времени жизни кле-
ток, их содержащих, или времени существова-
ния многоклеточного организма, весьма разно-
образны. Молекулы, выполняющие регулятор-
ные функции, например пептидные гормоны, 
заведомо должны обладать коротким периодом 
активности. В противном случае, оперативная 
регуляция интенсивности метаболических 
процессов была бы невозможной. Ограничен-
ным во времени функционированием должны 
обладать многие ферменты и белки, регули-
рующие активность генома. Другой причиной, 
требующей замены функционирующих белков 
вновь синтезированными, являются случайные 
повреждения их структуры. Взаимодействие 
белков со свободными радикалами, продукта-
ми перекисного окисления липидов, другими 
химически активными соединениями и физи-
ческими факторами, ведет к постепенному на-
растанию структурно-функциональных изме-
нений в их молекулах. 

В отличие от ДНК, имеющей множест-
венные и взаимодополняющие системы репа-
рации, возможности восстановления нативной 
структуры белков, по-видимому, ограничены 
функциями белков теплового шока. Если бы не 
существовало систем выбраковки и деградации 
дефектных белков, то в клетках с большой 
продолжительностью жизни происходило бы 
массированное накопление белковых молекул 
с утраченными или искаженными функциями. 
Такие белковые молекулы действительно об-
наруживаются при старении, как и вызванные 
этим нарушения метаболизма. 

Ввиду чрезвычайной структурно-
функциональной разнокачественности белков 
и многообразия нарушений их структуры ма-
лореальным представляется существование 
протеиназ, «нацеленных» на каждую отдель-

ную из возможных модификаций. Столь же 
низка вероятность существования огромного 
числа узкоспециализированных протеиназ, 
опознающих отклонения от нативной структу-
ры для каждого белка или группы близких 
белков. 

На клеточном уровне запрограммиро-
ванная смерть – апоптоз, в настоящее время 
твердо доказана прямыми экспериментами. 
Мы предлагаем существование еще одного 
уровня реализации функции старения. На мо-
лекулярном уровне эволюция белков изобрела 
принципиально иной механизм, в основе кото-
рого лежит включение в первичную структуру 
нестабильных элементов, делающих неизбеж-
ным элиминацию белков во времени. Таким 
универсальным элементом, контролирующим 
среднее статистическое время жизни белковой 
молекулы, стали амиды. 

В 1970 году А.Б. Робинсоном высказано 
предположение о неферментативном гидроли-
зе амидов (аспарагина и глутамина), как о ме-
ханизме, определяющем продолжительность 
«жизни» молекул белков, клеток и организмов. 
На кафедре биохимии и микробиологии экспе-
риментально показано, что процесс нефермен-
тативного дезамидирования инициирует струк-
турные преобразования молекул, что делает 
возможным опознавание поврежденных белков 
обычными протеолитическими системами 
клетки. Механизмом, обеспечивающим селек-
тивную деструкцию модифицированных бел-
ков, является аспарагинзависимая автофраг-
ментация молекул. 

В экспериментах, моделирующих «фи-
зиологическое старение» индивидуальных бел-
ков (сывороточного альбумина, алкогольде-
гидрогеназы, инсулина, белков антиоксидант-
ной защиты – каталазы, супероксиддисмутазы, 
лактопероксидазы, лактоферрина и лактогло-
булина) на фоне снижения уровня амидиро-
ванности было отмечено увеличение степени 
автофрагментации и падение биологической 
активности белков. На основании многолетних 
исследований коллектива кафедры биохимии и 
микробиологии была установлена ведущая 
роль неферментативного дезамидирования в 
возрастных изменениях белковых структур 
клеточных популяций низжих эукариот (Sac-
charomyces paradoxus), а также различных тка-
ней растений (Pisum sativum), животных (Ratus 
norvegicus) и человека in vivo.что позволяет 
предположить универсальность процесса по-
сттрансляционного дезамидирования и при-
надлежность его к общим элементам реализа-
ции программы апоптоза белков. 
 


