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АНОТАЦІЯ 

Матвійчук Д. М. Судинно-тромбоцитарний гемостаз у корів в 
період тільності та його корекція. Кваліфікаційна наукова праця на правах 

рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії  з галузі 

знань 21 – Ветеринарна медицина за спеціальністю 211 – Ветеринарна  

медицина. – Сумський національний  аграрний університет, м. Суми,  2022. 

        Дослідження гемостазу, властивостей крові тільних корів дозволили 

узагальнити та обґрунтувати їх динаміку в процесі виношування плоду. 

Виявлено їх особливості в розрізі трьох триместрів тільності. Визначено їхні 

відмінності за період тільності та  після  отелення. Виявлена реологія крові та 

показники гемостазу залежно від тривалості третього періоду отелу, тобто 

видалення посліду. Розроблена і запропонована схема їх корекції. 

Результати досліджень отримані в чотирьох послідовно проведених 

серіях дослідів. Практичну значимість отриманих результатів визначили в 

науково- виробничому досліді. 

Першій етап включав у себе дослідження зазначених показників та 

процесів до отелу. Упродовж трьох періодів досліджень та за весь його 

період (упродовж 9  місяців) в умовах СФГ «Віталія» формували дослідні та 

контрольні групи тварин. 

 Виявлено наступне. Виношування плоду спонукає організм матері 

активізувати механізми захисту від крововтрат під час отелу.  Підвищуються 

коагуляційні властивості крові. Збільшується гемостатичний потенціал крові. 

Адгезивна активність тромбоцитів  підвищується. Здатність до фібринолізу 

кров’яного згустку знижується. 

За  період трьох досліджень (по 3 місяці у періоді) виявлені наступні 

характеристики. У кінці першого місяця досліджень кров’яних пластинок у 

крові корів виявлено в 1,16 раза менше, ніж у корів,  віднесених до контролю. 

До кінця третього місяця досліджень їх кількість у крові залишалась 

стабільною. Дані показники становили 282,53±4,34 та 285,43±4,48 тис/мк. 
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Час перетворення протромбіну в тромбін, тобто тромбіновий час, становив 

42,92±0,12 с., 42,99±2,33 с. та 41,93±1,83 с., зниження не вірогідне.   

У   корів,  віднесених до першої дослідної групи,  перша стадія згортання 

крові відбувалася у 1,21 раза швидше. 

Час перетворення протромбіну в тромбін, тобто тромбіновий час, у 

корів, віднесених до контролю, не змінювався. Середній  рівень цього часу,  

становив 44,24±0,28 с. У тварин дослідних груп тромбіновий час знизився до 

42,92±0,12 с., 42,99±2,33 с. та 41,93±1,83 с.  Зниження було не вірогідно 

більше, ніж у не тільних тварин. У кінці першого триместру досліджень ПЧ 

гемостазу у нетелів знизився. Він виявився в 1,21 раза меншим даного 

показника корів, віднесених до контролю (р<0,05).  Час перетворення 

протромбіну в тромбін поступово скорочувався. У  кінці  першого триместра 

досліджень  у корів першої групи  він скоротився в 1,28 раза (р<0,05) у 

порівнянні з контрольними показниками. У предплідний період до 60 доби та 

у  наступні 30 діб плідного періоду ПЧ гемостазу в корів,  віднесених до 

другої та третьої груп,  був у 1,14-1,13  раза (р<0,05) менше  показників 

контролю.  

Упродовж усього передплідного періоду та на початку плідного (перші 

90 діб)  в’язкість крові корів  знижувалась повільно і не досягла  вірогідних 

позначень.  Тромботест  крові корів,  зарахованих до дослідних груп, не 

вірогідно підвищувався в 1,05 раза. 

Ущільнення ниток  фібрину (ретракція кров’яного згустку) 

підвищувалась.  Така зміна виявлена лише у корів першої тільності у 1,15 

раза (р<0,05).  У тварин другої лактації та з третьою  тільністю РКЗ протікала 

практично за однаковий час у порівнянні з контрольними тваринами. 

Здатність тромбоцитів до склеювання  впродовж першого  періоду 

досліджень коливалась незначно, від 41,36±1,18% до 39,06±0,89%,  у тварин І 

групи.  У тварин контрольної групи – від  38,84±2,68% до 39,86±1,68%. У 

середньому, адгезія кров’яних пластинок зросла в 1,02 раза. 
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 Наступні три місяці плідного періоду гемостаз крові корів та її 

властивості змінювалися  наступним чином. У середньому, кількість  PLT 

знижувалася. У крові корів, зарахованих до першої дослідної групи, у 1,28 

раза (р<0,01), другої та третьої групи – у 1,20 раза (р < 0,01). У корів 

контрольних груп їх кількість залишалася більшою.  

Упродовж першого періоду другого триместру досліджень гемостаз та 

властивості крові набували наступних показників.  У середньому, у корів, 

віднесених до першої групи,  в’язкість  крові виявилася в 1,12 раза  більшою  

контрольних позначень (р < 0,05), а  другої та третьої – у 1,10-1,08 раза. У 

наступному виявлено поступове підвищення в’язкості крові.  

Розщеплення фібрин-полімеру (фібриноліз кров’яного згустку)  

упродовж наступних трьох місяців тільності протікало незначно довше 

(тварини першої групи). У корів другої групи впродовж 4, 5 та 6 місяців  

даний процес протікав у 1,11, в 1,18 та в 1,15 раза довше (р < 0,05). У корів 

останньої групи  – у 1,20 довше (кінець  третього місяця тільності)  і в 1,15 

раза (р < 0,05) в середньому. 

Тромботест, як показник гемостазу, підвищувався у тільних корів. У 

кінці четвертого місяця тільності був більшим у 1,13  раза (тварини першої 

групи), ніж контрольні позначення (р<0,05). У корів, відібраних до другої 

групи (кінець четвертого місяця тільності), тромботест був у 1,18 раза 

більшим, ніж  дані  контролю (р<0,05). У кінці другого відрізка часу тільності 

корів (3 - 6 місяць) даний показник у корів другої групи виявся в 1,06 раза 

більшим. У тварин третьої  групи тромботест  був у 1,20, у 1,07 та в 1,06 раза, 

а в середньому, у 1,12 раза більшим контролю (р<0,05) за місяцями 

досліджень. 

Ретракція кров’яного згустку, як показник гемостазу тільних корів, 

відбувалася значно менше.  У середньому,  у 1,06-1,07 раза, ніж у нетелів. У 

корів, які другий раз виношували плід, здатність тромбоцитів до адгезії стала 

більшою. Адгезивність тромбоцитів підвищилася в  1,18 раза (р<0,05). 

Початок сухостійного періоду супроводжується значними змінами 
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параметрів гемостазу, властивостей крові. Знижується в крові кількість PLT. 

У крові корів,  віднесених до першої групи, у 1,26 раза ( 7 місяць, р<0,01). До 

кінця 8 та 9 місяців їх кількість збільшується в 1,39-1,34  раза (р < 0,01). У 

корів наступних двох груп їх кількість у крові (7 місяць)  виявилась  у 1,21-

1,17  раза більшою (р < 0,01). До завершення сухостою (8 та 9 місяці)  PLT 

виявлено, у середньому, у 1,21-1,19 раза більше (р<0,01).  

Третій період тільності супроводжується значним посиленням коагуляції 

крові. Протромбіновій час виявся в 1,60 раза меншим, у кінці 7  місяця 

тільності ( перша група, р<0,01). У корів контролю процес перетворення 

протромбіну в тромбін протікав у 1,50-1,56 раза триваліше  (р < 0,01). У корів 

другої дослідної групи  ПЧ становив 28,32±0,96 с., 27,44±1,16 с. та 27,58±2,04 

с.  У середньому досягав 27,58±2,04 с. у тварин другої групи. У тільних корів 

ПЧ до завершення виношування  плоду  практично не змінювався. У не 

тільних корів протромбіновій час виявся в 1,50-1,56 раза тривалішим, ніж у 

тільних корів (р<0 ,01). 

Протромбіновий час у корів, віднесених до другої та третьої групи 

відповідно був: у 1,58; 1,51;  1,57 та у 1,57;  1,56; у 1,58  раза меншим 

(р<0,01). Це  вплинуло на параметри протромбінового індексу. Він також 

виявився більшим у не тільних корів. ПЧ свідчить про швидкість утворення 

кров’яного згустку. За період сухостою в корів першої групи ПЧ доводить, 

що даний процес відбувається в 1,41, 1,25 (р<0,01)  та 1,24 раза швидше 

(р<0,01),  ніж у не тільних корів. У тварин другої групи контролю індекс  

протромбіну був у 1,15; 1,05 та 1,12 раза  (р<0,05) більшим даного показника 

корів дослідної групи.  У тварин з  третьою тільністю  зазначений індекс, у 

середньому,  виявся в 1,14 раза  меншим (р < 0,05) у порівнянні з  

контрольною групою. Час  впливу тромбіну на фібриноген та утворення 

фібріну (тромбіновий час) у тільних корів  протікав швидше.  

Гемостаз та властивості крові набувають нових позначень за період 

тільності. Здатність крові рухатися по судинах, котра залежить від її 

в’язкості, знижується. Ми це пов’язуємо з динамікою даного показника крові. 
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В’язкість крові становила 4,88±0,06 Па*с в кінці третього місяця тільності 

(перша  група).  До завершення плідного періоду (4-9 місяці тільності)  

в’язкість крові корів підвищилася в 1,15 (р < 0,05) – 1,34 рази (р < 0,01)  у 

порівнянні з першим триместром.  

Інша картина спостерігається за даним показником у кінці наступних 

триместрів тільності. В’язкість крові корів була в 1,12 раза (р < 0,05), а в 

кінці третього триместру в 1,18 раза (р < 0,05) більшою, ніж в’язкість крові 

не тільних корів ( другий період тільності ). За 9 місяців тільності  в’язкість 

крові корів підвищилась у 1,12-1,18 раза (р < 0,05).  

Згортання крові вірогідно швидше відбувалося в тільних корів. Така 

характеристика даного процесу встановлена лише в сухостій (у 1,12 раза, р < 

0,05, тварини першої групи) і в 1,10 раза  у корів двох наступних груп. 

Фізіологічний стан організму корів впливає на процес фібринолізу. У 

предплідний період та на початку плідного, коли закінчується формування  

плаценти, розщеплення фібрин-полімеру у фібрин-мономер  відбувається 

швидше, ніж у корів, зарахованих у контроль (у 1,16 раза, р < 0,05). До 

середини плідного періоду цей процес протікав за 5,41±0,13 хв. і 

6,30±0,06 хв. Необхідно вказати на наступне. Фібриноліз з підвищенням часу 

тільності протікає довше. У корів першої групи в період завершення 

сухостою цей процес відбувався в 1,13 раза довше.  Тромботест упродовж 

усього періоду тільності підвищується. У першій групі тварин його динаміка 

характеризується підвищенням у 1,04; 1,20   (р < 0,01) та 1,40 раза (р < 0,001), 

а третьої – у 1,16-1,17 раза (р < 0,05). У другій групі тварин він  мав наступні 

характеристики:  4,75±0,35 ст. та 4,83±0,25 ст.      

 Ущільнення ниток фібрину протікало повільніше у тільних корів. У 

середньому, за період досліджень упродовж 9 місяців, воно відбувалося  в 

1,08 раза довше (показники першої групи). Тромбоцити підвищують 

здатність до склеювання й адгезії.  Від початку плідного періоду до 

закінчення сухостою дана властивість тромбоцитів підвищується  в 1,18 раза 
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(р < 0,05, нетелі). У контрольних корів не змінюється – 39,36±0,68% і 

38,43±1,28 %.   

 Спрямованість нашої роботи спонукала до визначення характеристик 

захисних механізмів, гемостазу та властивостей крові, пов’язаних з 

отеленням, а саме,  у період після отелу. Гемостаз після отелу  в корів 

відрізнявся.  Рівень PLT у крові корів після отелу  підвищується у 1,21  раза 

(р < 0,05) у порівнянні з показником перед отелом  і  менше контролю в  1,09 

раза.  Перша стадія процесу згортання крові, тобто дія протромбіну (ПЧ) 

після отелу знижується до 30,48±0,65 – 30,50±0,10 с.  Виявилося, що він 

менше в 1,39, в 1,46  та 1,26 раза у тварин після отелу. Цей показник впливає 

на власний індекс. Він, індекс  протромбіну, у корів після отелу  по групах 

був вірогідно меншим (у 1,14, у 1,27  (р < 0,05) та в 1,08 раза) контролю. 

 Перша доба після отелу  не характеризується зміною динаміки гемостазу 

та властивостей крові. ТЧ мав значно менші показники, ніж у контролі. Це 

свідчить про те, що згортання крові відбувалось інтенсивніше – у 1,13 раза; 1,26  

та в 1,20 раза (р < 0,05).  АЧТЧ гемостазу корів, як і ТЧ, мав менші показники, 

ніж у контролі – у 1,23; 1,14  та в 1,38 раза (р < 0,05 – р < 0,01). Під час 

досліджень, на першу добу після отелу, фібриногену виявлено в 1,25;  1,30;   

1,33 раза більше ( р < 0,01). 

Дослідження на третю добу після отелу  у корів дозволили встановити 

наступне. В’язкість крові залишалась більше в 1,07; 1,11;  1,10 раза.  

Згортання крові  на 3 добу після отелу  в корів прискорювалася. Фібриноліз 

протікав довше. У корів на 3 добу після отелу це не вірогідно триваліше 

показника контролю.  Тромботест залишався вірогідно більшим. Післяфаза  

протікала в 1,12 рази довше у корів  першого отелу, другого та третього   – у 

1,25 раза  (р < 0,05). 

         Питома вага крові корів  поступово знижувалась  після отелу. На 9 добу 

коливалась від  1,048±0,002 Н/м3 до 1,055±0,002 Н/м3 , а у не тільних тварин – 

1,055±0,002 – 1,050±0,002  Н/м3. В’язкість крові виявилась більшою у 1,08-

1,10 раза. Швидкість згортання крові на 9 добу після отелу в корів 
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відбувалась швидше. Процес відбувався за  358,50±5,12,  362,42±5,36 та 

360,02±5,22 с. Розщеплення ниток фібрину, тобто розсмоктування кров’яного 

згустка протікало в 1,05, 1,04  та  в 1,04 раза  швидше, але не вірогідно довше, 

ніж у корів контрольних. На цей час досліджень тромботест корів  залишався 

вірогідно більшим (у порівнянні з контролем).  Ретракція  кров’яного  згустку 

протікала в 1,12; 1,25 та в 1,25 раза довше (р < 0,05). 

У третій  серії досліджень визначали динаміку показників гемостазу та 

реології крові корів залежно від тривалості третього періоду родового 

процесу. 

Розподіл тварин по групах проводили на основі показника тривалості 

третього періоду отелу. За умов перебігу цього процесу впродовж шести 

годин – це тварини першої групи.  До другої та третьої групи відносили 

корів, у яких видалення посліду відбувалось до дев’яти-дванадцяти годин.  У 

четверту групу – довше дванадцяти годин.  З не тільних корів формували 

контроль.   У корів з тривалістю періоду видалення посліду до 12 годин, 

тромбоцитів у крові тварин визначено менше. У корів з тривалістю  даного 

періоду до 6 годин, кількість тромбоцитів у крові становила 222,00±11,01 

тис/мкл. Із збільшенням тривалості періоду видалення посліду  до 9-12 годин 

кількість тромбоцитів тенденційно знижується  в 1,02-1,04 раза.  Їх кількість 

у не тільних корів у 1,32; 1,33 та в 1,36 раза більша, ніж за умов тривалості 

цього процесу до 6, 9 та 12 годин. 

 Тривалий час видалення посліду підвищує ПЧ гемостазу (показники в 

кінці 8 місяця тільності). ПЧ  виявився на рівні 32,40 ± 0,17 с. (тварини 1 гр.). 

Він  проходив у 1,34 раза швидше, ніж у корів з тривалістю процесу до 9 

годин (р < 0,01). У тварин (ІІ, ІІІ та ІV) груп  ПЧ коливався від  27,73 ±0,52 с. 

до 28,73 ±0,93 с. Його вплив відбувався швидше в 1,56-1,51 раза (у корів 

другої  та  четвертої групи, р < 0,01),  ніж у корів контролю.   

Встановлено зниження показників протромбінового індексу гемостазу 

до  38,00±3,75%. Його показники менші, ніж у контрольних корів, у 1,09; 

1,10;  1,12 (р < 0,05) та в 1,28 раза (р < 0,01).  МНВ виявилося більше в  1,47       
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(р <0,01); 1,04 та в 1,11 раза (р < 0,05). У  не тільних тварин тромбіновий час 

гемостазу   становив –  43,73±0,49 с. 

У четвертій серії дослідів проводили корекцію показників судинно- 

тромбоцитарного гемостазу в тільних корів. Визначали властивості крові,  

показники відтворення. Корекція позитивно вплинула на в’язкість крові.  

Вона виявилася в 1,14-1,46 раза меншою  у тварин дослідних груп (р < 0,05 – 

р < 0,01). Швидше відбувалося  згортання крові корів контрольної групи. У 

дослідних тварин за  330,06±8,24 с. (показник першої групи) і 328,45±5,12 с. 

у корів другої дослідної групи.  При контролі  – за 329,40±5,10 с. Під впливом 

корекції знижується в 1,22-1,21 раза процес фібринолізу (порівняння з 

показником до корекції).   Процес протікав у 1,06-1,11 раза  швидше даного 

показника у тварин контрольної групи. Тромботест виявився на рівні 

7,15±0,17 ст. –  7,25±0,25 ст.  (дослідні групи) та 7,10±0,30 ст. у контрольних 

тварин. Після корекції він знизився в 1,05-1,06 раза. Ретракція кров’яного 

згустку відбувалася в крові корів дослідних груп у 1,15-1,20 раза  повільніше 

до корекції і відповідала показнику контрольних корів після корекції.  

Упровадження результатів досліджень у виробництво – науково-

виробничий дослід, за загальною схемою якого  використано 50 тільних 

корів, яких розподіляли на дві групи: проводили корекцію дослідну (40 корів) 

та контрольну (10 корів). У науково-виробничому досліді вартість отриманої 

додаткової продукції за рахунок телят дослідних груп – від 450 до 750 грн. У 

цілому,  отримано прибутку від 43,90  до 73,17 грн. на одну тварину 

дослідної групи. 

Ключові слова: гемостаз, корови, тромбоцит, отел, тривалість. 
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ABSTRACT 

MatviichukD. M. Vascular-platelet hemostasis in cows during calving 

and its correction. Qualifying scientific work on manuscript rights. 

Dissertation for obtaining the scientific degree of Doctor of Philosophy in the 

field of knowledge 21 – Veterinary  medicine in the specialty 211 – Veterinary  

medicine. – Sumy National Agrarian University, Sumy, 2022. 

      The study of hemostasis and blood properties of beef cows made it possible to 

generalize and substantiate their dynamics during the process of carrying a fetus. 

Their features in the section of three trimesters of pregnancy have been revealed. 

Their differences during pregnancy and after pregnancy have been determined. 

Blood rheology and hemostasis indicators were revealed depending on the duration 

of the third period of pregnancy, i.e. fetus removal. A scheme for their correction 

has been developed and proposed. 

   The first stage included the study of the specified indicators and processes before 

pregnancy. During three periods of research and for its entire period (for 9 

months). Experimental and control groups of animals were formed under the 

conditions of Vitalia SFG. 

       The following was found. Carrying a fetus prompts the mother's body to 

activate defense mechanisms against blood loss during calving. The coagulation 

and blood properties increase. The hemostatic potential of blood increases. The 

adhesive activity of platelets increases. The ability to fibrinolysis of a blood clot 

decreases. 

      During the period of three monthly studies (3 months in a period), the 

following characteristics were found. At the end of the first month of research, 

platelets in the blood of cows were found to be 1,16 times less than in control 

cows. By the end of the third month of research, their amount in the blood 

remained stable. These indicators were 282,53±4,34 and 285,43±4,48 thousand /μ. 

The time before the formation of prothrombin into thrombin, i.e., the new thrombi 

time, was 42,92 ± 0,12 s., 42,99 ± 2,33 s. and 41,93±1,83 p., a decrease is unlikely.   
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In the cows of the first experimental group the first stage of blood coagulation 

occurred 1,21 times faster. 

The time before the formation of prothrombin into thrombin, that is, the 

thrombin time, did not change in control cows. The average level of this time was 

44,24±0,28 s. In the animals of the experimental groups, the thrombin time 

decreased to 42,92 ± 0,12 s., 42,99 ± 2,33 s. and 41,93±1,83 s. The decrease was 

not likely to be greater than in non-calving animals. At the end of the first trimester 

of research, PCH in non-calving animals decreased. It turned out to be 1,21 times 

less than this indicator of cows classified as control (p<0,05). The time before the 

formation of prothrombin to thrombin gradually decreased. At the end of the first 

trimester of research in cows of the first group, it decreased by 1.28 times (p<0,05) 

in comparison with control indicators. In the pre-breeding period, up to 60 days, 

and in the next 30 days of the fertile period, PCH in cows assigned to the second 

and third groups was 1,14-1,13 times (p<0,05) less than the control indicators.  

During the entire pre-fertile period and at the beginning of the fertile period 

(the first 90 days), the blood viscosity of cows decreased. It decreased slowly and 

did not reach probable values. The blood platelet test of cows enrolled in the 

experimental groups was not likely to increase, by 1,05 times. 

Condensation of fibrin threads (blood clot retraction) increased. Such a 

change was detected only in cows of the first pregnancy (1,15 times, (p<0,05). In 

animals of the second lactation and with the third pregnancy, CKD occurred in 

almost the same time as compared to control animals. 

The ability of platelets to glue during the first period of research fluctuated 

slightly, from 41,36±1,18% to 39,06±0.89%, in animals of the first group. In 

animals of the control group – from 38,84±2.68% to 39,86±1,68%. On average, 

platelet adhesion increased 1,02 times. 

During the next three months of the fertile period, hemostasis of the cows' blood 

and its properties changed as follows. On average, the number of PLTs decreased. 

In the blood of cows included in the first experimental group, it is 1.28 times 
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(p<0,01), the second and third groups are 1,20 times (p < 0,01). Their number 

remained higher in the cows of the control groups.  

During the first period of the second trimester of research, hemostasis and 

blood properties acquired the following values. On average, the blood viscosity of 

the cows assigned to the first group was 1,12 times higher than the control values 

(p < 0,05), and the second and third – 1,10-1,08 times. In the following, a gradual 

increase in blood viscosity was detected.  

Fibrin-polymer cleavage (fibrinolysis of a blood clot) took slightly longer 

during the next three months of pregnancy (animals of the first group). In cows of 

the second group, this process took 1,11, 1,18, and 1,15 times longer during 4, 5, 

and 6 months (p < 0,05). In cows of the last group – 1,20 times longer (end of the 

third month of pregnancy) and 1,15 times (p < 0,05) on average. 

Thrombotest, as an indicator of hemostasis, increased in calving cows. At the 

end of the fourth month, the body weight was 1,13 times greater (animals of the 

first group) than the control designations (p<0,05). In cows enrolled in the second 

group (end of the fourth month of pregnancy), thrombotest was 1,18 times more 

than the control data (p<0,05). At the end of the second period of the cows' calving 

period (3-6 months), this indicator was 1,06 times higher in the cows of the second 

group. In the animals of the third group, thrombotest was 1,20, 1,07 and 1,06 

times, and on average, 1,12 times more than the control (p<0,05) by months of 

research. 

Blood clot retraction, as an indicator of hemostasis in calving cows, occurred 

significantly less. On average, in 1,06-1,07 times, than in non-calving cows. The 

ability of platelets to adhere became greater in cows that bore the fetus for the 

second time. The adhesiveness of platelets increased by 1,18 times (p<0,05). 

The beginning of the dry period is accompanied by significant changes in 

hemostasis parameters and blood properties. The amount of PLT in the blood 

decreases. In the blood of cows belonging to the first group, 1,26 times (7 months, 

p<0,01). By the end of the 8th and 9th months, their number increases by 1,39-1.34 

times (p < 0,01). In the cows of the next two groups, their amount in the blood 
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(month 7) was 1,21-1,17 times higher (p < 0,01). Before the end of dryness 

(months 8 and 9), PLT was detected, on average, 1,21-1,19 times more (p<0,01).  

The third period of pregnancy is accompanied by a significant increase in 

blood coagulation. Prothrombin time was 1,60 times less at the end of the 7th 

month of pregnancy (first group, p<0,01). In control cows, the process before the 

formation of prothrombin into thrombin was 1,50-1,56 times longer (p < 0,01). In 

the cows of the second experimental group, the PTC was 28,32±0,96 s., 

27,44±1,16 s., and 27,58±2,04 s. On average, it reached 27,58±2,04 s. in animals 

of the second group. In pregnant cows, PTC practically did not change until the 

end of pregnancy. In non-calving cows, the prothrombin time was 1,50-1,56 times 

longer than in calving cows (p<0,01). 

The prothrombin time in cows assigned to the second and third groups, 

respectively, was: 1,58, 1,51, 1,57 and 1,57, 1,56, 1,58 times less (р<0,01). This 

affected the parameters of the prothrombin index. It also appeared more in non-

calving cows. PCT indicates the speed of blood clot formation. During the period 

of dryness, in cows of the first group, PCT proves that this process occurs 1,41, 

1,25 (p<0,01) and 1,24 times faster (p<0,01) than in non-calving cows. In animals 

of the second control, the prothrombin index was 1,15, 1,05 and 1,12 times higher 

(p < 0,05), higher than this index of the cows of the experimental group. In animals 

with a third calving, the specified index was, on average, 1,14 times less (р < 0,05, 

compared to the control group). Time of thrombin effect on fibrinogen and 

formation of fibrin (thrombin time) was faster in beef cows.  

Hemostasis and properties of blood acquire new values during the period of 

calving. The ability of blood to move through vessels, which depends on its 

viscosity, decreases. It is associated with the dynamics of this blood indicator. 

Blood viscosity was 4,88±0,06 Pa*s at the end of the third month of pregnancy 

(first group). By the end of the fertile period (4-9 months of gestation), the blood 

viscosity of cows increased by 1,15 (р < 0,05) –  1,34 times (р < 0,01) compared to 

the first trimester.  

A different picture is observed according to this indicator at the end of the 
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following trimesters of pregnancy. The blood viscosity of cows was 1,12 times (p 

< 0,05), and at the end of the third trimester 1,18 times (p < 0,05) more than the 

blood viscosity of non-calving cows (the second period of calving). During 9 

months of gestation, the blood viscosity of cows increased by 1,12-1,18 times (р < 

0,05).  

Blood coagulation probably occurred faster in fat cows. This characteristic of 

this process was established only during dryness (by 1,12 times, p < 0,05, animals 

of the first group) and by 1,10 times in cows of the two following groups. 

The physiological state of the cow's body affects the process of fibrinolysis. In 

the prenatal period and at the beginning of the fertile period, when the formation of 

the placenta ends, fibrin –  polymer splitting into fibrin –  monomer occurs faster 

than in control cows (1,16 times, p < 0,05). By the middle of the fertile period, this 

process took 5,41±0,13 min. and 6,30±0,06 min. It is necessary to indicate the 

following. Fibrinolysis with an increase in the duration of pregnancy takes longer. 

In the cows of the first group, this process took place 1,13 times longer during the 

dry period.  Thrombotest increases during the entire period of pregnancy. In the 

first group of animals, its dynamics is characterized by an increase of 1,04 times, 

1,20 times (p < 0,01) and 1.40 times (p < 0,001), and in the third – 1,16-1,17 times 

(p < 0,05). In the second group of animals, it had the following characteristics – 

4,75±0,35 st. and 4,83±1,25 st.      

Thickening of fibrin threads occurred more slowly in beef cows. On average, 

during the research period, for 9 months, it occurred 1,08 times longer (indicators 

of the first group). Platelets increase the ability to glue, to adhesion. From the 

beginning of the fertile period to the end of dryness, this property of platelets 

increases 1,18 times (р < 0,05), in control cows it does not change –  39,36±0,68% 

and 38,43±1,28%.   

The focus of our work prompted us to determine the characteristics of the 

protective mechanisms of hemostasis and blood properties associated with calving, 

that is, in the postpartum period. Hemostasis after calving in cows was different. 

The level of PLT in the blood of cows after calving increases: by 1,21 times (p 
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<0,05) compared to the prenatal indicator and less, by 1,09 times of the control.  

The first stage of the blood coagulation process, that is, the effect of prothrombin 

(PH) after calving decreases to 30,48±0,65 – 30,50±0,10 s. It turned out that it is 

1,39, 1,46 and 1,26 times less in animals after calving. This indicator affects its 

own index. It, the prothrombin index, in cows after calving by group was probably 

less (by 1,14, by 1,27 times (p < 0,05) and by 1,08 times) of the control. 

     The first day after childbirth is not characterized by a change in the dynamics of 

hemostasis and blood properties. PM had significantly lower indicators than those of 

the controls. This indicates that blood coagulation occurred more intensively – 1,13 

times, 1,26 times and 1,20 times (p < 0,05). AChT of hemostasis of cows, as well as 

PM, had lower indicators than in the control - by 1,23 times, by 1,14 times and by 

1.38 times (р < 0,05 - р < 0,01). During research, on the first day after calving, 

fibrinogen was detected 1,25 times, 1.30 times, 1,33 times more (p < 0,01). 

Research on the third day after calving in cows made it possible to establish 

the following. Blood viscosity remained 1,07, 1,11 and 1,10 times higher. Blood 

coagulation accelerated in cows on the 3rd day after calving. Fibrinolysis took 

longer. In cows on the 3rd day after calving, it is not likely to be longer than the 

control indicator. Thrombotest remained probably more. The post-phase was 1,12 

times longer in cows of the first calving, 1,25 times longer in the second and third 

(p < 0,05). 

         Blood specific weight of cows gradually decreased after calving. On the 9th 

day, it ranged from 1,048±0,002 N/m3 to 1,055±0,002 N/m3, and in non-calving 

animals – 1,055±0,002 – 1,050±0,002 N/m3. Blood viscosity was found to be 

higher, 1,08-1,10 times. The speed of blood coagulation on the 9th day after 

calving was faster in cows. The process took place in 358,50±5,12, 362,42±5,36, 

and 360,02±5,22st. The splitting of fibrin threads, i.e. the resorption of the blood 

clot, was 1,05, 1,04, and 1,04 times faster, but probably not longer than in the 

control cows. At this time of research, the thrombotest of cows remained probably 

more (compared to the control). Blood clot retraction took 1,12 times, 1,25 and 

1,25 times longer (p < 0,05). 
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In the third series of research the dynamics of indicators of hemostasis and 

blood rheology of cows were determined depending on the duration of the third 

period of the calving process. 

The distribution of animals into groups was carried out on the basis of the 

indicator of the duration of the third period of calving. Under the conditions of the 

flow of this process for six hours, these are the animals of the first group. The 

second and third groups included cows in which the removal of the fetus took 

place between nine and twelve hours, and the fourth group - longer than twelve 

hours.  The control was formed from non-calving cows. In cows, with the duration 

of the fetus removal period up to 12 hours, platelets in the blood of cows are 

significantly less. In cows, with the duration of this period up to 6 hours, the 

number of platelets in the blood was 222,00±11,01 thousand/μl. With an increase 

in the duration of the fetus removal period to 9-12 hours, the number of platelets 

tends to decrease by 1,02-1,04 times. Their number in non-calving cows is 1,32, 

1,33 and 1,36 times more than under the conditions of the duration of this process 

up to 6, 9 and 12 hours. 

 The long time of fetus removal increases the PTC of hemostasis (indicators at 

the end of the 8th month of pregnancy). PTC turned out to be at the level of 32,40 

± 0,17 s. (animals of the first group). It was 1,34 times faster than in cows with the 

duration of the process up to 9 hours (p < 0,01). In animals (II, III and IV) groups, 

the PTC ranged from 27,73±0,52 s. to 28,73±0,93 s. Its effect was 1,56-1,51 times 

faster (in cows of the second and fourth groups), (p < 0,01 than in control cows).   

A decrease in prothrombin index of hemostasis was 38,00±3,75%. Its 

indicators are less than those of control cows by 1,09, 1,10, 1,12 (p < 0,05) and 

1,28 times (p < 0,01). MNV turned out to be more in 1,47 (p < 0,01), 1,04 and 1,11 

times (p < 0,05). In non-calving animals, the thrombin time of hemostasis was -

43,73±0,49 s. 

In the fourth series of experiments, correction of indicators of vascular and 

platelet hemostasis of calving cows was carried out. Blood properties and 

reproduction indicators were determined. Correction had a positive effect on blood 
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viscosity. It was  1,14-1,46  times  less  in the animals of the experimental groups 

(p < 0,05 – p < 0,01). Cows of the control group had faster blood clotting. In 

experimental animals in 330,06±8,24 s (index of the first group) and 328,45±5,12 

s. in cows of the second experimental group, under control –  329,40±5,10st. 

Under the influence of the correction, the process of fibrinolysis decreases by 1,22-

1,21 times (compared to the indicator before the correction). The process 

proceeded 1,06-1,11 times faster than this indicator of animals in the control group. 

Thrombotest turned out to be at the level of 7,15 ± 0,17 centigrade. – 7,25±1,25 

tbsp. (research groups) and 7,10±0,30 in control animals. After the correction, it 

decreased by 1,05-1,06 times. Retraction of the blood clot occurred in the blood of 

the cows of the experimental groups 1,15-1,20 times slower before the correction 

and corresponded to the indicator of the control cows after the correction.  

The introduction of research results into production is a research and 

production experiment, according to the general scheme of which, 50 calving cows 

were used, which were divided into two groups: correction was carried out, 

experimental (40 cows) and control (10 cows). In the research and production 

experiment, the cost of additional production at the expense of the calves of the 

research groups is from 450 to 750 UAH. In general, profit from UAH 43,90 to 

UAH 73,17 was obtained. per animal of the research group. 

Keywords:hemostasis, cows, platelet, calving, duration. 
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ВСТУП 

Актуальність теми. Шляхом забезпечення населення України 

продовольством є інтенсифікація агропромислового виробництва. Вона 

вимагає всебічного підвищення ефективності усіх галузей, особливо 

тваринництва. На думку вітчизняних вчених [1, 2, 3, 4], велику роль у 

вирішенні даної проблеми має отримання життєздатного приплоду в умовах 

виробництва.  

Ріст та розвиток плоду супроводжується формуванням 

фетоплацентарного комплексу. Від функціональної активності цього 

комплексу залежить забезпечення плоду поживними речовинами та,  

найголовніше, киснем. Дослідники вказують на провідну роль плацентарної 

недостатності в патогенезі порушень у період тільності та в процесі отелення 

[5, 6].  

Уважають, що це обумовлено порушенням кровотоку у 

міжворсинчастому просторі, зміною реології та коагуляційних властивостей 

крові. Зниження швидкості кровотоку в міжворсинчастому просторі 

плаценти веде до тромбоутворення, порушення процесів мікроциркуляції в 

плацентарних судинах. Під час росту та розвитку плоду при порушенні 

реологічних і коагуляційних властивостей крові відбуваються подібні зміни. 

 Роди та ранній постнатальний період життя – це унікальне поєднання 

різноманітних впливів, які потребують різної активності механізмів адаптації 

на функціональних рівнях організму. Динамічні зміни в системі гемостазу 

відображають характер процесів системної адаптації організму.  Проте ці 

зміни не повинні виходити за фізіологічні межі, небезпечні розвитком 

ускладнень у вигляді тромбозів або кровотеч. 

Дослідники  встановили, що у другій половині тільності приток крові до 

плодової частини плаценти збільшується майже в 10 разів, наближаючись до 

швидкості кровотоку в легенях дорослої тварини. Умови кисневого 

постачання плода в пренатальному періоді дали підставу деяким авторам [7, 

8, 9, 10] стверджувати, що плід у кінці внутрішньоутробного періоду свого 
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розвитку знаходиться в умовах зниженого кисневого постачання, перебуває в 

стані гіпоксії, яка може мати шкідливий вплив на новонародженого. 

З погляду на це, актуальним залишається створення умов для росту і 

розвитку плода, фізіологічного перебігу отелення, відділення посліду, 

отримання функціонально активного приплоду [11, 12]. Це вимагає 

додаткового дослідження та науково обґрунтованої розробки ефективних 

схем  корекції судинно-тромбоцитарного гемостазу,  що є актуальним у плані 

підвищення відновлюваних особливостей корів, отримання життєздатного 

молодняку жуйних тварин, проте вони залишились поза увагою дослідників і 

потребують  ретельного вивчення. 

Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 
Дослідження виконувалися згідно з тематичним планом кафедри 

анатомії, нормальної та патологічної фізіології тварин Сумського 

національного аграрного університету. 

Виконувалися дослідження з розділу №2 «Фізіолого-біохімічні 

параметри пре- та постнатального розвитку тварин та їх корекція» (2008-2020 

рр.),  № державної реєстрації  теми – 0108U010281  та  розділу 2 

«Фізіологічні аспекти росту, розвитку та продуктивності тварин  під впливом 

різноманітних факторів та їх корекція» № державної реєстрації 0119 U103729 

(2019-2025 рр.).    За темою дисертаційної роботи виконувалась ГДТ  №1-д 

від 01,08.2019 р. «Корекція тромбоцитарного гемостазу корів» [Додаток А].   

Мета роботи: дослідити гемостаз та реологію крові корів різної 

тільності за триместрами тільності, за період тільності, після отелу, 

визначити показники гемостазу корів залежно від тривалості третього 

періоду тільності та провести його корекцію.  

Завдання дослідження.  
1. Дослідити динаміку показників судинно-тромбоцитарного гемостазу, 

властивості крові  корів у першому триместрі тільності. 

2. Визначити особливості  судинно-тромбоцитарного гемостазу, 

властивості крові  корів  у другому триместрі тільності. 
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3. Дослідити  судинно-тромбоцитарний гемостаз, реологію  крові  корів 

у третьому триместрі  тільності. 

4. Визначити показники тромбоцитарного гемостазу, властивостей крові 

корів упродовж періоду тільності. 

5. Визначити показники судинно-тромбоцитарного гемостазу корів після 

отелу та властивості крові. 

6. Дослідити судинно-тромбоцитарнй гемостаз корів з різною 

тривалістю третього періоду отелу та реологію крові. 

 7. Розробити  корекцію судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу в  

тільних корів. 

8. Запропонувати рекомендації щодо корекції первинного гемостазу в 

організмі тільних корів. 

Об’єкт дослідження – динаміка показників гемостазу та реології крові 

корів за триместрами та впродовж періоду тільності, після отелу та залежно 

від  тривалості третього періоду отелу, їх корекція. 

Предмет дослідження  –  корови, гемостаз, тільність, реологія крові. 

Методи дослідження – клінічні (визначення загального стану 

організму тварин), фізіологічні (показники гемостазу  та реології крові), 

зоотехнічні  (визначення  маси  тіла телят), статистичні (встановлення рівня 

достовірності змін результатів досліджень). 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше проведені 

комплексні дослідження з гемостазу корів та реології крові за триместрами, 

всього періоду тільності, після отелу та залежно від тривалості третього 

періоду отелу.  Встановлено значні  відмінності в  процесах гемостазу та 

реології крові  тільних корів за триместрами вагітності. 

Отримано нові наукові дані щодо гемостазу та реології крові корів за  

триместрами тільності. Вони свідчать про поступове підвищення 

коагуляційних властивостей  та зміни реології крові матері під час 

виношування плоду. Найбільш інтенсивно скорочуються протромбіновий та 

тромбіновий час утворення кровяного згустку за 20 діб до отелу.  У крові 
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корів вірогідно збільшується вміст фібриногену,  підвищуються агрегаційні 

властивості тромбоцитів, знижується фібрінолітична здатність крові.  

Встановлено залежність тривалості третього періоду отелу та процесів 

гемостазу й реології крові. Подовження тривалості третього періоду отелу в 

корів більше 12 годин супроводжується вірогідним збільшенням параметрів 

гемостазу та реології крові в порівнянні з тваринами, у яких відділення та 

видалення посліду відбувається впродовж  6 годин  після  отелу. 

Запропонована схема корекції гемостазу корів за 20 діб до отелу з 

використанням супервітасолу, аспірину та гепарину. 

Одержані результати підтверджені деклараційним патентом України на 

корисну модель №151432 від 20.07.2022 р. «Спосіб прогнозування видалення 

посліду у корів» [Додаток Б]. 

Практичне значення одержаних результатів. Встановлено зміни 

параметрів гемостазу та реології крові корів за триместрами тільності, їхні 

особливості в процесі плодовиношування. Виявлені особливості гемостазу та 

реології крові  після отелу  та залежно від тривалості третього періоду отелу.   

На основі отриманих даних запропоновано нові способи корекції 

процесів гемостазу та реології крові,  скорочення часу видалення посліду за 

умов використання супервітасолу, аспірину та гепарину, які впроваджено у  

ПРАТ «Радгосп  « Шевченківський».  

Результати досліджень увійшли в два посібники, які використовуються в 

навчальному процесі закладів ІІІ-IV рівнів акредитації: словник-довідник  

«Неонатологія з основами фізіології, мікробіології та вірусології», 

затверджено методичною радою Сумського НАУ (протокол №3  від 

13.12.2021р. та Вченою радою Сумського НАУ (протокол №7 від 

20.12.2021р.) [Додаток В]; практикум для виконання лабораторно-

практичних занять, самостійної роботи та навчальних практик  

«Phisiologyoffarmanimals: practicum», затверджено методичною радою 

Сумського НАУ (протокол № 1  від 25.09. 2019р.) [Додаток Г]. 
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Результати досліджень викладені в науково-практичних рекомендаціях: 

«Корекція судинно-тромбоцитарного гемостазу корів», затверджено Вченою 

радою СНАУ, протокол № 9 від 18.04.2022р.  [Додаток Д]. 

Основні положення дисертаційної роботи використовуються в 

наукових дослідженнях та навчальному процесі на кафедрі нормальної та 

патологічної фізіології імені С.В. Стояновського  та кафедрі внутрішніх 

хвороб тварин та клінічної діагностики при викладанні дисципліни 

«Фізіологія сільськогосподарських тварин» Львівського національного 

університету ветеринарної медицини та біотехнологій імені С.З. Ґжицького 

[Додаток Ж]; кафедрі фізіології, патофізіології і біохімії Одеського 

державного аграрного університету [Додаток З]. 

Особистий внесок здобувача. Дисертантом сформульовано мету та 

основні етапи досліджень. Ним здійснено пошук та аналіз першоджерел 

наукової літератури за темою дисертації. Аналіз та узагальнення наукових 

положень і формування висновків виконано за допомогою наукового 

керівника.  Автором проведено статистичну обробку цифрового матеріалу, 

інтерпретацію одержаних результатів, викладання висновків, пропозицій 

виробництву. 

Апробація результатів дисертації. Основні результати дисертаційної 

роботи оприлюднені на міжнародних науково-практичних конференціях: 

 «Актуальні проблеми фізіології та біохімії тварин» (м. Київ, 2019); 

«Актуальні проблеми фізіології тварин» (м. Полтава, 2020); 

«Мodernscientificresearch: achievements, innovationsanddevelopmentprospects» 

(м. Берлін, 2022). 

Публікації. За результатами досліджень опубліковано 12 наукових 

праць, з них: 3 статті включені до наукометричних баз даних, дві з яких – 

міжнародні, 1 патент України на корисну модель, 2 посібники, 1 науково-

практична рекомендація та 5 тез наукових доповідей [Додаток К]. 

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота складається з 

розділів згідно з вимогами до дисертаційних робіт. Містить вступ, огляд 
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літератури, методики досліджень, результати власних досліджень, їх 

обговорення, висновки та пропозиції виробництву, додатки, список 

використаної літератури. 

Дисертація викладена на 206 сторінках комп’ютерного тексту, 

містить таблиці. Список використаних джерел складається з 270  

найменувань, із них 234 іноземних. 
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РОЗДІЛ 1. ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

1.1. Властивості крові  залежно від фізіологічного стану організму  
Стан внутрішнього середовища організму відображає ряд процесів, які 

включає гомеокінез, гомеостаз й пристосувальні реакції в разі зміни 

показників внутрішнього середовища та в результаті взаємодії організму із 

зовнішнім середовищем [13]. 

Проведений аналіз фізико-хімічних властивостей крові  свідчить про 

наявність ряду констант: від дуже стабільних, коли навіть незначне 

відхилення веде до порушення життєдіяльності, до нестабільних, коли 

показники можуть змінюватися в достатньо широких межах і не викликають 

значних змін у процесі життєдіяльності: уміст гемоглобіну, об’єм 

циркулюючої крові, в’язкість крові, швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ), 

кількість формених елементів. Густина крові визначається умістом у ній 

формених елементів, насамперед, еритроцитів, кількості гемоглобіну, білків 

плазми, газового складу крові і перебуває у межах від 1,058 до 1,062  [14]. 

Сила, завдяки якій  здійснюється перехід молекул води через напівпроникну 

перетинку від менш концентрованого до більш концентрованого розчину 

становить поняття осмотичного тиску крові, що характеризується  відносно 

постійним рівнем від 7,3 до 7,6 атм. і  залежить від розчинених у крові 

низькомолекулярних сполук, зокрема солей [15].  

Онкотичний тиск становить  частину осмотичного й визначається 

вмістом макромолекулярних сполук (білків) у розчині, залежить в основному 

від альбумінів (до восьмидесяти відсотків), що обумовлено значною 

кількістю молекул у плазмі й відносно малою молекулярною масою. У 

регуляції водного обміну онкотичний тиск відіграє провідну роль: чим 

більшою є  його величина, тим більше в судинному руслі затримується води і 

відповідно менше її  переходить у тканини й навпаки [16]. 

Кров являє собою складну суміш білків, клітин, електролітів, які 

взаємодіють між собою у рідкому середовищі, своєрідна структура якого 
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змінюється в процесі руху. В організмі сила серцевого викиду, опір 

судинного русла, взаємодія між компонентами крові визначають швидкість 

руху крові. Методика визначення в'язкості крові є найбільш поширеною в 

гемореологічних дослідженнях [17]. 

Як свідчать результати досліджень, проведених в організмі, на 

ізольованих органах, у віскозиметрах,  показники в'язкості крові й агрегації 

еритроцитів відрізняються на частинах  великих артерій, судинах середнього 

діаметру й капілярах, тобто належать до динамічної величини [18].  

Поширеним з числа ряду мікрореологічних параметрів є дослідження 

агрегаційної активності еритроцитів, гематокриту, в'язкості плазми, 

деформації еритроцитів, електричного заряду поверхні еритроцита. 

Узаємодія еритроцитів залежить від співвідношення циркулюючих пептидів 

у сироватці крові, також від співвідношення білків плазми й  здійснює уплив 

на ефективність кровотоку на рівні мікроциркуляції [19, 20].  

Суспензійна стабільність крові, як активність процесу утворення й 

розпаду мікроагрегатів тромбоцитів та еритроцитів,  у значній мірі впливає 

на зміну її в'язкості [21].  

Оцінка агрегаційної активності по відношенню щільності упаковки 

еритроцитів при центрифугуванні (гематокрит) і пасивне осідання (швидкість 

осідання еритроцитів) входять до найбільш простих методів. В основу 

гомеостатичних, біологічних й біохімічних констант процесів покладено 

взаємодію електричних зарядів [22]. 

Кислотно-лужний стан крові впливає на  еластичність еритроцитних 

мембран. Зниження рН навіть в рамках  фізіологічних значень має вплив на  

підвищення в'язкості крові.  Зменшення в'язкості крові й підвищення 

деформації пов’язують з підвищенням кислотно-лужного стану крові [23]. 

Установлено, що на  поверхні клітин крові є негативний заряд, який 

відіграє важливу роль у таких фізіологічних процесах, як адсорбція 

амінокислот, білків і продуктів їх розпаду, антигенів і антитіл, ферменти 

сторонніх речовин, що потрапляють в кров, газообмін [24]. 
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 Виходячи з принципу саморегуляції, при якому відхилення константи 

від її нормального рівня слугує стимулом для повернення до її початкового 

рівня, відбувається підтримання всіх констант крові [25].  

Гемостаз – це процес, завдяки якому  забезпечується попередження й 

припинення кровотеч в організмі за рахунок трьох взаємодіючих  між собою 

функціонально-структурних  компонентів, а саме: стінок кровоносних судин, 

клітин крові та плазмової ферментної системи згортання [26]. 

Система гемостазу  містить  морфологічні (структурні) й функціональні 

компоненти. До числа морфологічних компонентів включають  судинну 

стінку, тромбоцити та  клітини крові, плазменні компоненти, а саме: пептиди, 

білки,  небілкові медіатори гемостазу, гормони,  цитокіни; органи 

кровотворення – білий,  червоний  кістковий мозок, селезінка,  печінка. До 

функціональних компонентів  належать  прокоагулянти,  антикоагулянти, 

інгібітори коагуляції; інгібітори фібринолізу,  профібрінолітики [27, 28]. 

Взаємодія компонентів гемостазу може здійснюватися у формі прямого 

та зворотного зв'язку. Підтримка  гемостатичного балансу передбачає  

збереження загальної активності гемостазу в фізіологічних межах.  У 

випадку зміщення гемостатичного  балансу за рамки фізіологічних норм 

створюються умови для розвитку тромбозів чи  патологічних кровотеч [29]. 

У  разі  відсутності пошкодження система є інтактною, а значить    

перешкоджає згортанню крові [30]. 

У 1964 році двома незалежними  командами   дослідників в один і той 

же час було презентовано  каскадну модель згортання,   коли  кожна 

попередня протеаза згортання активує  наступну [31]. Даний механізм 

спричиняє  незначне  підсилення початкового стимулу ініціації згортання  і  

швидке  формування тpомбіна [32]. 

У 2001 році була взята за основу  клітинна модель гемоcтазу, відповідно 

до якої  різноманітні pеакції каcкаду згортання  здійснюються  на мембpанаx 

pізних клітин. Каcкад має такі  послідовні стадії,  як:   ініціацію, підсилення й   

розповсюдження [33]. 
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Розрізняють  два основні шляхи запуску процесу згортання крові, серед 

яких зовнішній шлях пов'язують з надходженням із тканин до крові 

тканинного тромбопластичного фактору III, а внутрішній шлях активації 

згортання здійснюється за рахунок ферментних факторів, які  містить   кров 

чи плазма [34]. 

Слід  зазначити, що в антикоагулянтній системі найбільш потужним та 

універсальним уважається  антитромбін III, на рахунок якого припадає 75% 

всієї антикоагулянтної активності плазми. Він  інактивує не лише тромбін, 

але й усі інші активовані ферментні фактори згортання, такі як XIIa, XIa, IXa, 

Xa.   Антитромбін III є плазмовим кофактором гепарину, під впливом якого 

трансформується з поступово діючого в швидко діючий інгібітор зсідання 

[35]. Значну роль у підтримці рідкого стану крові відіграють також 

фізіологічні антикоагулянти: тромбомодулін,  гепарин, протеїни С та S тощо 

[36]. 

Як відомо, фібринолітична система організму функціонально 

спрямована на природний лізис  фібринового остова тромбу,  від 

фібринмономеру, РКМФ й  до фібрину,  що утворюється в процесі 

перманентного локального фібринового гемостазу. Фібринолітична система 

включає плазмінову ланку фібринолізу, яка уважається  основною,  й 

неплазмінову в складі фібринолітичних компонентів лейкоцитів, тромбоцитів 

та еритроцитів, що  безпосередньо розщеплюють фібрин [37]. 

До складу  плазмінової ланки фібринолізу включають  плазміноген,  

тканинний (ендотеліальний) активатор плазміногену й проактиватор 

останнього; кінази  тканинні та бактеріальні,  інгібітори плазміну 

(антиплазміни); інгібітори активаторів (антиактиватори) плазміногену [38]. 

Плазміноген  під дією деяких активаторів перетворюється на плазмін – 

серинову протеїназу, яка  розщеплює лізил-аргінінові та лізил-лізинові 

зв'язки у білкових субстратах, насамперед,  у фібрині та фібриногені [39]. 

Проведені дослідження свідчать, що ендотелій функціонує як цілісний 

пласт і унеможливлює  контакт прокоагулянтів плазми крові із 
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субендотеліальними структурами. Ендотеліоцити синтезують, представляють 

на своїй поверхні і виділяють в субендотеліальний простір, у  кров  

біологічно активні речовини: білки, пептиди і небілкові речовини, що 

впливають на   регулювання  гемостазу [40]. Вирішальна роль ендотелію в 

регуляції скоротливості гладких м'язів судин була доведена  після відкриття 

R.F. Furchgott й Furchgott та J.V. Zawadski, зробленого  в 1980 році [41]. 

Здатність інтактного ендотелію до контролю активності тромбоцитів 

пов'язують з постійним синтезом ендотілінів-1,2(3) простацикліну, 

ектоаденозіндіфосфатази і оксиду азоту (NO), які перешкоджають активації, 

адгезії і агрегації тромбоцитів [42]. 

Як показали результати досліджень, дія ендотелінів спрямована  на 

вивільнення кальцію, що викликає стимулювання всіх фаз гемостазу; 

скорочення і  ріст  гладких м'язів судин, спричиняючи потовщення стінки 

судин й зменшення їх діаметру – вазоконстрикції. Синтез ендотелінів 

підсилюють тромбін і тромбоцити. Ендотеліни, у свою чергу, викликають 

адгезію та агрегацію тромбоцитів [43]. 

NO регулює активність і послідовність  включення  всіх інших 

біологічно активних речовини, що продукуються ендотелієм,  викликає 

розширення судин,  блокує проліферацію  гладком’язових клітин, 

перешкоджаючи адгезії клітин крові, виявляє  антиагрегантні властивості. 

Він  постійно утворюється ендотелієм і відділяється з клітин у 

базолатеральному напрямку і в кров [44]. 

У товщі просвіту судини на поверхні ендотеліальних клітин розрізняють 

шар глікокаліксу, до складу якого входять  протеоглікани, гликопротеїди, 

гликоліпіди. Він запобігає прямому контакту клітин крові з поверхнею 

ендотелію [45]. 

Гепариносульфат, який є кофактором антитромбіну, уважається  

найпотужнішим інгібітором згортування (80%). За рахунок сіалових  кислот,  

як крайніх молекул глюкозаміногліканів, здійснюється формування 

негативного  поверхневого  заряду на мембранах клітин. Вони локалізуються  
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у клітинах крові на поверхні, тому між поверхнею судинної стінки і 

клітинами крові  виникають   сили електростатичного відштовхування [46]. 

На поверхні інтактного ендотелію міститься значна кількість 

тромбомодулину. Тромбомодулін є кофактором тромбіну при активації 

протеїну С, знаходиться на клітинах ендотелію судин [47]. 

Позаклітинний домен містить шість EGF-доменів. Було показано, що 5 і 

6 домени містять сайт зв'язування з тромбіном [48]. Він з високою афінністю 

зв’язує тромбін, впливаючи на напрям його дії. Комплекс тромбін-

тромбомодулин активує протеїн С. Останній в комплексі з протеїном S 

інгібує активні фактори каскаду коагуляції VaVlla [49]. 

Як відомо, тромбомодулін практично відсутній у циркуляторному руслі. 

Наявність його  в значній концентрації у току крові свідчить про 

пошкодження ендотеліальних клітин. Клінічно підтверджено значення 

тромбомодуліну в регуляції гемостазу. Ендотелій синтезує і постійно 

вивільняє в плазму інгібітор шляху тканинного фактора (ІШТФ) [50]. 

Як свідчать результати досліджень, відбувається  зміна фосфоліпідного 

складу зовнішньої поверхні мембрани ендотеліальних клітин з появою 

рецепторів для ферментних комплексів коагуляційного каскаду. Окрім 

ферментів класичного коагуляційного каскаду, ендотеліальними  клітинами 

виробляються і  додаткові ензими, серед яких  й   індукований активатор 

фактора Х, й індукований активатор протромбіну – ліпополісахарид [51]. 

Визначають не лише  прямий  уплив активованих ендотеліальних клітин 

на гемостаз, а й  зворотний, коли  білки гемостазу впливають на 

ендотеліальні клітини. Комплекс факторів VIIa - ТФ, тромбін, фактор Ха, а 

також,  як припускають автори,  й інші чинники, передають сигнали на 

ендотеліоцити, що веде до різних реакції з боку клітини і вироблення 

медіаторів, які здійснюють  вплив на глибокі шари судинної стінки [52]. 

У разі  пошкодження судинної стінки за короткий час  здійснюється 

скорочення пошкоджених і сусідніх кровоносних судин, кровоток частково 
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перекривається. Провідну роль в модуляції цих змін відіграє ендотелін,  який 

має такі  ізоформи: ЕТ-1, ЕТ-2, ЕТ-3 [53]. 

 ЕТ-1 уважається  найбільш сильним вазоконстриктором. Він  не 

зберігається в клітинах, а поступово синтезується знову. Синтез і звільнення 

стимулюють адреналін, тромбін, вазопресин, ангіотензин, деякі цитокіни 

[54]. Один і той же фактор може реалізувати  як скорочення, так і  

розслаблення, що викликаються різними хімічними механізмами [55]. 

Як відомо, субендотеліальна базальна мембрана включає різні типи 

колагену, фібронектину, ламінін, вітронектин, протеоглікани, 

глікозаміноглікани, тромбоспондин, фактор  Віллебранда та фібрин в місцях 

пошкодження і запалення. Значна  частина даних компонентів синтезується і 

секретується ендотеліальними клітинами, проте, перицити і ГМК також 

беруть участь у формуванні позаклітинного матриксу [56]. 

 Прокоагулянтні властивості клітин субендотелію визначаються 

наявністю на їх поверхні тканинного фактора [57]. Доведено, що   

стимульованим ендотеліальним клітинам притаманні не лише  

прокоагулянтні, а  й  протизапальні властивості [58]. Субендотелій виступає  

стимулятором адгезії тромбоцитів і активації каскадної системи згортання 

крові [59]. 

Тканинний фактор є  кофактором, що зв'язує фактор VIIa з плазми, 

формуючи комплекс зовнішньої тенази й  активуючи фактори IX і X. Він 

присутній за нормальних умов  у всіх тканинах, за винятком ендотелію і 

клітин крові. Його експонування чи  експресування слугує ключовим 

механізмом запуску згортання [60]. Тканинний фактор являє  собою 

трансмембранний білок, що локалізується на клітинах субендотелію,  

зокрема на  фібропластах, макрофагах, гладких м'язових клітинах [61]. 

При зв’язуванні фактора VIIа з ТФ відбувається формування  активного 

комплексу, який в присутності іонів Са2+ активує фактор Х. Цей процес, як 

зазначають автори,  уважається  основним фізіологічним шляхом запуску 

процесу згортання крові [62]. 
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Доведено, що ТФ відзначається  тромбогенною активністю. Він  

фіксований на клітинній мембрані і в фізіологічних умовах не надходить в 

кровоток. Наявний  у всіх тканинах,  крім сухожилків [63]. 

За рахунок  колагену  утворюються фібрили, тобто   нерозчинні нитки,  

що входять до складу міжклітинного матриксу і сполучних тканин. Колагени 

утворюють еластичний каркас судин, визначаючи у багатьох випадках   їх 

міцність, стійкість до навантажень і реологічні характеристики [64]. 

Типи III та VI колагену вирізняються  значною  проакоагулянтною 

активністю. Вони  з високою афінністю зв’язують  фактор Віллебранда,  

забезпечують адгезію тромбоцитів [65]. 

Типи I і IV колагену безпосередньо взаємодіють з тромбоцитарним 

рецептором GPIa – IIa, наслідком чого також є адгезія тромбоцитів. Типи I, 

III, IV, V колагену активують тромбоцити, впливаючи безпосередньо на 

тромбоцитарні рецептори або опосередковано через фактор Віллебранда. Це 

веде до  зміни форми тромбоцитів, їх адгезії і дегрануляції [66]. 

Слід зазначити, що рушійна сила крові призводить до концентрування 

еритроцитів і інших великих клітин крові в центрі потоку, а тромбоцитів – 

ближче до стінки судини, де швидкість руху рідини нижча,  оскільки градієнт 

швидкості завжди знаходиться ближче до стінки судини [67]. 

Гемостатична реакція включає кілька стадій: впізнавання тромбоцитів 

пошкодженої стінки кровоносної судини, прилипання до ендотелію, його 

активацію і подальшу агрегацію [68]. 

При нормальних умовах тромбоцити, які  циркулюють в кров'яному 

руслі,  практично не взаємодіють один з одним та іншими клітинами.  

Винятком є лише взаємодія з ендотелієм судин в процесі ангіотрофічної  

функції [69]. 

У  тромбоцитах при активації фосфоліпаз з арахідонової кислоти 

синтезується в основному тромбоксан (ТХА2), що має виражений 

вазоконстрикторний ефект і слугує  стимулятором адгезії тромбоцитів.  
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У даний час встановлено, що основні сигнальні шляхи в тромбоцитах 

активуються тромбіном, АДФ і тромбоксаном А2 [70]. 

Тромбоцити беруть участь у згортанні крові трьома способами: 

експонування прокоагулянтної поверхні [71], секреція фактора V з α-гранул 

[72]  і пряма активація згортання за контактним шляхом [73]. 

Відповідно до сучасних уявлень формування гемостатичного агрегату, 

або тромбу, включає ряд важливих  кроків [74]. 

Після пошкодження судинної стінки білки субендотеліального матриксу 

контактують з кров'ю. Фактор Віллебранда, який  циркулює в крові,  

зв'язується з колагеном і розвертається потоком крові, працюючи як 

механосенсор і «гальмівний канат» для тромбоцитів. Тромбоцити зв'язуються 

з фактором Віллебранда через адгезійний рецептор глікопротеїн (ГП) Ibα  

[75]. 

У процесі агрегації з тромбоцитів виділяються речовини, що 

підтримують вазоспазм в місці пошкодження,  залучають до процесу інші 

тромбоцити і збільшують ефективність коагуляційних реакцій [76]. 

Процес прилипання тромбоцитів до стінки судини опосередковується 

синергічною функцією кількох рецепторів на поверхні плазматичної 

мембрани тромбоцитів і наявності адгезивних молекул в навколоклітинному 

просторі, які вивільняються з ендотеліальних клітин в кров і екстраклітинний 

матрикс [77]. 

Таким чином, GPIa / IIa і GPVI рецептори необхідні для адгезії і 

агрегації тромбоцитів на колагені в умовах руху крові по кров'яному руслу, а 

блокада будь-якого з них унеможливлює формування тромба [78]. 

Після цього первинного кроку відбувається активація тромбоцитів 

(дослідники припускають, що за допомогою колагенового рецептора ДП VI) 

[79]. 

Це, у свою чергу, веде до активації рецепторів-інтегринів, які 

підтримують стабільність адгезії за рахунок зв'язування зі своїми лігандами 
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на стінці судини (інтегрин αIIbβ3 – з  фактором Віллебранда, інтегрин α5β1 - 

з фібронектином, інтегрин α2β1 – з  колагеном) [80]. 

Взаємодія ГП VI з субендотеліальним колагеном викликає формування 

активуючого сигналу і передачу його всередину тромбоцитів за допомогою 

системи вторинних посередників. У результаті відбувається мобілізація іонів 

кальцію з внутрішньоклітинних місць зберігання – щільної тубулярної 

системи. Кальцій бере участь у різних процесах внутрішньоклітинної 

сигналізації, а також призводить до виходу негативно заряджених 

фосфоліпідів на поверхню тромбоцитів. Негативний заряд зовнішнього шару 

мембрани необхідний для перетворення протромбіну в тромбін через каскад 

згортання [81]. 

Нарешті, активація тромбоцитів призводить до конформаційного 

переходу ГП IIb / IIIa з неактивної в активну форму, в результаті чого він 

отримує здатність зв'язувати розчинний фібриноген плазми крові [82]. 

Оскільки молекули глікопротеїну Ib на тромбоцитах також зв’язують на 

себе фактор  Віллебранда з крові, на них може сідати наступний шар 

тромбоцитів.  

Найбільш наочний результат активації тромбоцитів – це зміна їх форми 

з дискоїдної на сферичну з утворенням безлічі псевдоподій [83]. 

Було встановлено, що тромбоцити з більш високим кальцієм частіше 

стають прокоагулянтними у відповідь на активацію [84]. 

Визначено, що тромбоцити при активації поділяються на субпопуляції, і 

тільки одна з них експонує на зовнішньому шарі своєї мембрани негативно 

заряджений фосфатидилсерин [85]. 

Також ця «прокоагулянтна» субпопуляція тромбоцитів пов'язує α-

гранулярні білки на своїй поверхні. У багатьох дослідженнях визначено, що 

саме ця субпопуляція тромбоцитів в основному пов'язує фактори VIII, IX, 

IXa, X [86,87]. 

Тобто на мембранах цих тромбоцитів протікають важливі для згортання 

крові реакції: теназна і протромбіназна. 
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Виявлено, що альфа-гранулярні білки розподілені не по всій поверхні 

тромбоцита, як вважалося раніше, а в невеликій опуклій структурі, названій 

"шапкою", у якій присутні фібриноген, тканинна трансглутаміназа, фактор 

XIIIА, тромбоспондин. Показано, що саме ця структура відповідає за 

адгезійні властивості прокоагулянтних тромбоцитів [88]. 

Існує механізм закріплення фактора IXa на мембрані активованих 

тромбоцитів, який перешкоджає його дисоціації.  

Фактор згортання IХa зв'язується переважно з субпопуляцією ФС 

(фосфатидилсерин) – позитивних тромбоцитів. Таке зв'язування було 

зворотним,  Cа2 +  залежним  [89, 90]. 

Утворення  первинного тромбоцитарного агрегату in vivo відбувається 

незалежно від дії тромбіну [91]. 

Доведено, що інтактні тромбоцити виступають як  резервуар активної 

форми РАІ-1, який вивільняється в плазму крові в ході агоніст-індукованої 

агрегації тромбоцитів і здатний ефективно пригнічувати процес активації 

плазміногену-tPA та утворення плазміну [92]. 

Важливу роль у формуванні ВЗК-синдрому відіграє тромбоцитарна 

ланка гемостазу, оскільки саме функціональна спроможність тромбоцитів 

значною мірою обумовлює швидкість та інтенсивність тромбоутворення [93]. 

Отримало подальший розвиток питання участі тромбоцитів у регуляції 

активності плазміноген/плазмінової системи. Встановлено, що тромбоцити 

підвищують ефективність каталізу реакції активації плазміногену тканинним 

активатором плазміногену (tPA) [94]. 

Кінцевим ферментом у каскаді згортання є тромбін, який проводить 

додаткове  посилення активації тромбоцитів  [95]. 

Згідно з літературними даними, еритроцит здатний адсорбувати на своїй 

поверхні фібриноген.  Важливу роль у цьому процесі відіграє негативний 

заряд еритроцитів [96]. 
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Хоча сам фібриноген також несе негативний заряд, передбачається, що 

адсорбція відбувається за рахунок ділянок молекули фібриногену з 

позитивно зарядженими простетичними групами [97]. 

Як відомо, переважна більшість реакцій згортання не протікають в 

розчині, а потребують фосфоліпідної поверхні, яку в нормі надають 

активовані тромбоцити [98]. 

У результаті доступність такої поверхні є найважливішим керуючим 

фактором в згортанні крові [99]. 

Парадоксально, що плазма крові після видалення клітин продовжує 

згортатися. Це зумовлено наявністю у ній мікровезикул [100]. 

У нормі понад 80% мікровезикул мають тромбоцитарне походження 

[101]. 

Мікровезикули підтримують згортання за рахунок виставлення 

фосфатидилсерина і концентрування на своїй поверхні рецепторів для 

зв'язування факторів [102]. 

Крім того, вони самі можуть слугувати активаторами згортання, 

утворюючи на поверхні тканинний фактор (моноцитарні, ендотеліальні), або 

ж запускаючи згортання контактним шляхом (тромбоцитарні та 

еритроцитарні) [103]. 

Циркулюючі мікровезикули можуть нести на собі активні фактори 

згортання [104], безпосередньо активуючи згортання  контактним шляхом 

або через тканинний фактор [105]. 

Рівень фібриногену, активність фактора згортання VIII і фактора 

Віллебранда асоційовані з гіперкоагуляцєю, але відображають лише окремі 

компоненти в ході активації, а не процес в цілому [106]. 

Нещодавно на поверхні мікровезикул були виявлені інгібітор шляху 

тканинного фактора (TFPI), тромбомодулін (TM) і ендотеліальний рецептор 

до протеїну С (EPCR), які мають антикоагулянтну дію, а також ряд білків, 

підсилюючих фібриноли [107]. 
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Додатковим джерелом тканинного фактора можуть бути везикули з 

моноцитів і еозинофіли  [108, 109]. 

Крім того, у мембрані еозинофілів були виявлені окислені фосфоліпіди, 

які можуть збільшувати генерацію тромбіну [110]. 

Важливо відзначити, що тромбоцитарна й  плазменна  ланки гемостазу 

тісно пов'язані між собою. Наприклад, тромбін є одним з головних 

активаторів тромбоцитів, а фібриноген необхідний для агрегації активованих 

тромбоцитів [111]. 

І навпаки, активовані тромбоцити надають негативно заряджену 

фосфоліпідну поверхню, яка забезпечує збірку прокоагулянтних комплексів 

[112, 113, 114]. 

Ряд дослідників припускають, що певний внесок в утворення  венозних 

тромбів надають  також нейтрофіли. Установлено, що вони можуть бути 

включені до складу зростаючих тромбів, проте вважалося, що їх основна 

роль пов'язана з лізисом згустку [115, 116]. 

Проведені  дослідження показали можливість активації контактного 

шляху згортання нейтрофільними позаклітинними пастками.  В останні роки 

з'явилися дані, що вказують на активну роль еритроцитів у розвитку 

венозного тромбозу.  Так, еритроцити можуть посилювати активацію і 

агрегацію тромбоцитів і утворювати агрегати з тромбоцитами [117]. 

Тромбін – не тільки ключовий фактор плазмового каскаду згортання, він 

здатний активувати тромбоцити через спеціальні рецептори на поверхні: 

PAR-1, PAR-4, ДП Ib-V-IX [118]. 

Колагени всіх типів локалізовані в різних шарах судинної стінки. 

Рецепторами служать ДП VI і ДП Ib / IIa. Колагени I і III типів – сильні  

активатори, вони стимулюють секрецію гранул тромбоцитами і синтез ТХА2. 

Для ефективної агрегації у відповідь на колаген немає  потреби в  наявності 

екзогенного фібриногену [119]. 

Слід зазначити, що рушійна сила крові призводить до концентрування 

еритроцитів і інших великих клітин крові в центрі потоку, а тромбоцитів – 
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ближче до стінки судини, де швидкість руху рідини нижче,  оскільки градієнт 

швидкості завжди знаходиться ближче до стінки судини [120]. 

Чинники, що викликають тромбоз мікросудин, аналогічні тим, які 

відповідають за венозний тромбоз: зміни в стінці судин, зниження швидкості 

течії крові, підвищення згортання крові [121]. 

Однак,  відмінності в будові і розмірах мікро- і макросудин 

обумовлюють різницю. 

Тканинний фактоp не володіє пpотеолітичною активніcтю, будучи 

кофактоpом для активної пpотеази плазми кpові – фактоpаVIIa.  Зв’язування з 

тканинним фактоpом – абcолютно необхідне для проявлення повної 

пpотеолітичної активноcті фактоpа VIIa відносно його cубcтpата фактоpа X 

[122]. 

Тканинний фактоp з пpиблизно однаковою високою афінніcтю пpиєднує 

як фактоp VIIa, так і фактоp VII [123, 124]. 

Але комплекc VII-TF, який утворюється, пpотеолітично неактивний  

[125]. 

Зв’язування тканинного фактоpа з фактоpомVIIa є залежним від іонів 

Cа2 +  [126]. 

Існують суперечливі екcпеpиментальні  дані про вплив мембpано 

зв’язаного тканинного фактоpа на активацію фактоpа VII фактоpом Xа.  Є 

дані, відповідно  до яких присутність тканинного фактоpа не впливає на цю 

pеакцію [127]. Представлено  також  ряд досліджень, згідно з  якими  

тканинний фактоp значно прискорює pеакцію [128, 129]. 

Фактоp VIIa за відсутності тканинного фактоpа не активує фактоp VII 

[130]. Лише в присутності мембpанозв’язаного тканинного фактоpа 

відбувається  автоактивація фактоpа VII [131]. Таким чином, для 

автоактивації фактоpа VII обов’язково необхідною є наявність  тканинного 

фактоpа, пpикpіпленого до фоcфоліпідної мембpани [132]. 
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Активатоpами фактоpа VII також є фактоp XIIa, [133] фактоp IXa і 

тpомбін. Однак,  останні два являютьcя значно  слабкішими активатоpами, 

ніж фактор Xа. 

Ключову роль в каскаді згортання відіграє ферментативний комплекс 

протромбінази, який активує білок протромбін з утворенням тромбіну, який 

бере участь в утворенні фібрину. Протромбіназа складається з факторів Xa і 

Va, які зворотньо пов'язуються з негативно зарядженими фосфоліпідними 

поверхнями в присутності іонів кальцію [134, 135]. 

Антикоагулянтна роль тромбіну ґрунтується на активації протеїну С 

(РС) за участю тромбомодуліну – кофактора, розташованого на мембрані 

ендотеліальних клітин. Активований протеїн С (АРС) швидко інактивує 

фактори Va і VIIIа, які включені в процес генерації тромбіну [136, 137]. 

Було експериментально  доведено, що позитивний зворотний зв'язок 

активації фактора V з тромбіном формує «поріг активації», і це – властивість 

системи не реагувати на малу активацію, але швидко спрацьовувати при 

сильнішій. Подібне вміння переключатися надзвичайно важливим для 

згортання: це дозволяє запобігати «помилковому спрацьовуванню» системи 

[138]. 

Наявність петель позитивних зворотніх зв'язків допомагає створити 

тривимірну структуру згустку [139]. 

Серед усіх типів тромбозів тромбоз мікроциркуляторного русла 

найбільше пов'язаний із загальним підвищенням коагуляційного потенціалу 

плазми, гіперкоагуляцією [140]. 

Установлено, що  всі основні реакції згортання відбуваються на 

мембранах різного походження. До мембранно-залежних включають  і 

реакцію активації фактора Х комплексом внутрішньої тенази. До  даного 

комплексу входять серинова протеїназа,  фактор IXa  та її кофактор VIII 

[141]. 

Проведені дослідження свідчать, що важливим механізмом активації 

контактних факторів є їх взаємодія з поверхнею, що характеризується 
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властивостями твердої фази. При патологічних станах організму контактна 

активація, на думку дослідників, відбувається на мембранах клітин крові і 

ендотелію, а також при контакті з колагеном субендотелію [142]. 

Внутрішній шлях активації згортання пов’язують з утворенням 

теназного  комплексу, а зовнішній шлях активації фібринолізу – з 

формуванням комплексу фібрин-тканинний активатор – плазміноген. 

У згустку фібрин пов'язаний з активованими тромбоцитами, що 

експресують на поверхні Р-селектин, CD154 та інші рецептори для 

лейкоцитів. Останні  можуть звільняти такі  протеази, як гранулоцитарну 

еластазу, катепсин G, моноцитарний катепсин D, які здатні деградувати 

фібрин [143]. 

При протеолітичному розщепленні фібрину лейкоцитарними 

ферментами, як і у випадку  розщеплення плазміном, утворюються D-димери 

[144]. 

Важливо, що еластаза має здатність модифікувати плазміноген, роблячи 

його менш чутливим до α2-антиплазміну й  більш сприйнятливим до 

активації u-РА і t-PA і [145]. Фібрин, який частково деградував під впливом 

еластази, має  меншу кофакторну активність для t-PA, ніж при  деградації 

фібрину плазміном. Це означає, що еластаза має значний уплив на  регуляцію 

фібринолізу, особливо у разі  запалення [146]. 

До основних інгібіторів активатора плазміногену належить інгібітор 

активатора плазміногену 1 типу (PAI-1). Синтезується він ендотеліальними 

клітинами та гепатоцитами в культурі, різними лініями гепатоми, 

меланомними та іншими клітинами, накопичується у -гранулах 

тромбоцитів та у плазмі. PAI-1 інгібує активність тканинного активатора 

плазміногену і крокінази шляхом утворення з ними неактивного комплексу, 

що не розпадається. Клітини синтезують активний PAI-1, виділяють його в 

плазму, в якій він іn vitro інактивується з полуперіодом 2-4 год при 37 °[147]. 

Існують також такі антиактиватори, як інгібітор тканинного активатора 

плазміногену 2-го типу (PAI-2), виділений з плаценти та культур макрофагів 
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різного походження (присутній в крові вагітних), та інгібітор тканинного 

активатора плазміногену 3-го типу (PAI-3), який є відносно слабким 

інгібітором і пригнічує активацію плазміногену протеїном [148]. 

У нормі PAI-2 і PAI-3 в плазмі крові не виявляються. Близько 60% 

антиактиваторної активності посідає PAI-1. У культурі PAI-1 інактивується 

за участі тромбіну і протеїну С, які пов'язують його в комплекс (протеїн С, 

таким чином, має антитромбінову та профібринолітичну дію). За видалення 

активного PAI-1 з циркуляції відповідає печінка. PAI-1 – білок гострої фази, 

підвищення його активності – неспецифічний показник гостроти процесу, але 

не  конкретної хвороби; прогностичне значення ця ознака має лише для 

хворих на венозні тромбози [149]. 

 Для деяких ускладнень вагітності були зафіксовані підвищені 

концентрації ендотеліальних МВ і МВ, які несуть ТF [150]. 

Існує кілька безпосередніх причин високого ризику системного 

тромбозу. По-перше, у крові можуть бути наявні безпосередні активатори 

згортання – МВ(мікровезикули), що пришвидшують згортання за контактним 

шляхом [151]. ТF, що циркулює на клітинах або МВ (фактор XIa).  

Інша категорія включає механізми, які не активують згортання самі, але 

прискорюють ріст згустку, зрушуючи баланс згортання: збільшення 

концентрації, активності або часу життя прокоагулянтних факторів (вроджені 

порушення, вагітність [152], зменшення концентрації або активності 

протизгортувальних молекул (спадковий або набутий дефіцит ATIII, 

протеїну S, протеїну C, знижений фібриноліз, ADAMTS13, підвищення 

VWF)  [153]. 

 

1.2. Формування фетоплацентарного комплексу та його вплив на 
ріст і розвиток плоду 

У системі гемостазу вагітної відбувається ряд змін, які пов’язують  з 

появою матково-плацентарного кола кровообігу. Ці зміни розглядаються як  

фізіологічна адаптація організму [154]. 
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Загальновідомо, що мати, плацента  і плід утворюють єдину систему, 

яка функціонує впродовж вагітності, а плід і плацента становлять 

фетоплацентарний комплекс [155]. Однією з важливих умов нормального 

перебігу вагітності є стабільність гемодинамічних процесів у системі мати-

плацента-плід. Багато ускладнень вагітності  виникає через порушення 

кровообігу в цій системі [156].    

Доведено, що система гемостазу відіграє значну  роль щодо підтримки 

фізіології фетоплацентарної системи [157]. Упродовж збільшення терміну 

вагітності, що протікає фізіологічно,  спостерігаються  зміни рівня факторів 

згортання крові та  їх активності. 

Встановлено, що у плаценті відбувається утворення прокоагулянтних й 

антикоагулянтних факторів, тобто й плацента виступає регулятором 

гемостазу матері [158]. 

Проведені дослідження свідчать, що вміст факторів зсідання і проти 

зсідання в крові плода не залежить від їх кількості в материнському 

організмі. Так, встановлено суттєве збільшення концентрації фібриногену 

в крові матері в період вагітності [159]. 

Ембріональний гемостаз розглядається як динамічна система, яка 

поступово досягає рівня дорослих, розвиваючись стадіями,  та 

характеризується рівновагою між активаторами та інгібіторами коагуляції, а 

також фібринолізом у процесі внутрішньоутробного розвитку плода [160]. 

Фактор Віллебранду, як один із білків адгезії, забезпечує контакт 

тромбоцитів із судинною стінкою.  Він виявляється в кістковому мозку 

плода, в ендотеліальних клітинах плаценти, починаючи з чотирьох тижнів 

гестації, і досягає максимуму тільки до тридцяти п’яти тижнів гестації [161, 

162]. 

Доведено, що фактори згортання крові матері не володіють  здатністю 

перетинати плацентарний бар'єр. У плода синтез ряду білків згортання, у 

тому числі й фібриногену, відбувається у печінці на п’ятому тижні вагітності 

[163]. 
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У ембріональних гепатоцитах відбувається синтез значної кількості  

факторів згортання, починаючи з п’яти тижнів гестації, а саме: AT III, Pr. З, 

Pr. S, поступово збільшуючись у період внутрішньоутробного життя. Однак, 

ці показники залишаються низькими й суттєво відрізняються від показників у 

новонароджених [164]. Так, Pr. S має низькі показники на тридцятому-

тридцять восьмому  тижнях вагітності [165].  

Викид тканинного фактора у кровотік виступає фізіологічним 

ініціатором зовнішнього шляху згортання [166]. У плода величина 

тканинного фактору досягає максимальних значень до двадцяти шести 

тижнів гестації, при цьому тканинний фактор експресується в клітинах 

підшлункової залози, скелетної мускулатури, в екто- та ендодермальних 

нейроепітеліальних клітинах у значній кількості [167]. 

Виявлено, що перші тромбоцити у крові плода з'являються на п’ятому 

тижні вагітності [168]. А  здатність крові плода до згортання виявляється 

після одинадцяти тижнів [169]. 

З числа  елементів судинної стінки ендотелій має важливе значення. Він 

бере участь у регуляції судинного тонусу, підтриманні агрегатного стану 

крові, у процесах адгезії, синтезій модифікації ряду компонентів згортання 

крові [170]. 

У відповідь на травму судини ембріона виявляють здатність до 

скорочення з восьми тижнів гестації [171]. 

Тромбоцити у фетальній циркуляції з'являються на п’ятий-шостий тижні 

гестації [172]. 

Інтактні тромбоцити, які є без'ядерними метаболічно активними 

фрагментами мегакаріоцитів кісткового мозку, не агрегують й не адгезують 

до неушкодженого ендотелію [173]. Мегакаріоцити разом із попередниками 

наявні у периферичній крові новонароджених. Вони виявляють достатній 

проліферативний потенціал на фоні високої плазмової концентрації 

тромбопоетину [174]. 
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А плазмін, утворюючись з неактивного плазміногену у ході активації 

згортання, виступає основним ферментом, який руйнує фібрин.  Печінка є 

основним місцем, де  синтезується  плазміноген [175]. 

Дослідження показали, що у новонароджених швидкість генерації 

плазміну, рівень плазміногену є нижчими, ніж у дорослих. Розрізняють 

зовнішній (тканинний активатор плазміногену)   і внутрішній (урокіназний 

активатор плазміногену) шляхи, які становлять процес активації 

плазміногену [176]. 

Урокіназний активатор плазміногену у плода виявляється в остеобластах 

та хондроцитах ендохондральної зони осифікації. По мірі росту плода 

концентрація даного фактора у крові зростає [177]. 

Системаінгібіторів – серинових протеаз, які відрізняються своєю  

специфічністю, пригнічує і фібриноліз, і процес коагуляції. Α2-антиплазмін, 

α2-макроглобулін та α1-антитрипсинблокують плазмін. Інгібіторами ініціації 

фібринолізу виступають інгібітор шляху тканинного фактора TFPI й інгібітор 

активатора плазміногену.  Активність тканинного, урокіназного активаторів 

пригнічуєься інгібітором активатора плазміногену [178]. 

У плода секреція TFPI ендотеліальними клітинами досягає 

максимальних показників до двадцяти чотирьох тижнів гестації [179]. 

Рівень різних білків згортання у плодів дев’ятнадцяти-двадцяти трьох  

тижнів гестації в середньому визначається від десяти до тридцяти відсотків 

відносно норми дорослих і поступово зростає, у деяких  білків навіть до 

п’ятдесяти відсотків до тридцять восьмого  тижня гестації [180]. 

У період з дев’ятнадцятого- тридцятого тижнів гестації фіксуються рівні 

К-вітамінозалежних факторів нижчі, ніж рівні факторів V і VIII, які є 

достатньо стабільними [181]. До двадцяти тижнів гестації відбувається 

збільшення К-вітамінозалежних факторів до рівнів дорослих [182]. 

Інгібітори коагуляції: антитромбін III (AT III), протеїн S (Pr. S), протеїн 

С (Рг. С) є зниженими у плода у віці дев’ятнадцяти-двадцяти дев’яти  тижнів 
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гестації, що свідчить про добре збалансовану гемостатичну рівновагу  в цей 

період [183]. 

Після тридцяти чотирьох тижнів гестації деякі рівні факторів системи 

згортання наближаються або відповідають показникам новонароджених, що 

дозволяє зробити висновок про суттєве печінкове дозрівання на даному етапі 

розвитку [184]. 

Фактори V, VII, VIII досягають майже п’ятдесяти відсотків від рівня 

дорослих у віці тридцяти-тридцяти восьми тижнів гестації. У той же час 

більшість факторів коагуляції незначно збільшується, а рівні фактора XI, 

високомолекулярного кініногену, прекаллікреїну є зниженими протягом 

усього внутрішньоутробного життя.  Рівень фактора VII, як і чинник XII, 

поступово збільшується з дев’ятнадцятого до тридцять восьмого тижнів  

гестації, а рівні IX та X факторів залишаються незмінними [185]. 

Рано в ембріональному періоді розвивається чинник XIII [186]. 

При  народженні рівень фібринолітичних ферментів у дитини відповідає 

п’ятдесяти відсотками показників здорового дорослого, про що свідчать 

експерименти in vitro. У кордовій крові концентрації фізіологічного 

інгібітора плазміну альфа-2-антиплазміну (α2-ап) мають показники, які 

відповідають дорослій плазмі [187]. 

Згортаючий потенціал крові матері збільшується з терміном вагітності, 

яка протікає фізіологічно [188]. 

Найбільш вагомим, на думку вчених, є підвищення рівня фібриногену 

[189]. Активність факторів змінюється по- різному, але в  результаті цих змін 

відбувається наростання коагуляційного потенціалу крові. Так, з третього 

місяця вагітності рівень фібриногену починає збільшуватися і досягає 

найвищих показників  під час пологів [190]. 

Протікання адекватного гемостазу після відділення плаценти 

відбувається завдяки фібриногену, який є основним субстратом зсідання 

крові [191]. 
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Тромбін, який перетворює фібриноген на фібрин, утворюється при 

активації системи гемостазу [192]. 

До складу фетального фібриногену входить фосфор, більше сіалових 

кислот, укорочені N-кінцеві залишки аланіну в Аα-ланцюзі. Протеїни С, S, 

α2-макроглобулін,  кофактор гепарину II, антитромбін III утворюють 

протизгортаючу систему. Внутрішньоутробно  близько вісімдесяти відсотків 

антикоагулянтної активності обумовлені α2-макроглобуліном, оскільки 

спостерігається дефіцит  антитромбіну III, а також вітамін К-залежних 

антикоагулянтів,  зокрема протеїнів C, S [193]. 

Установлено, що при народженні вміст α2-макроглобуліну в два рази 

вищим у порівнянні з дорослими [194]. 

Фібриноген  – глікопротеїн, що синтезується гепатоцитами,  має період 

напіврозпаду три-чотири з половиною дні [195]. 

Три пари поліпептидних ланцюгів – 2α, 2β, 2γ, які пов'язані між собою, 

утворюють фібриноген. Він має центральний Е-домен, два периферичних D-

домени. У результаті з'єднання тромбіну з фібриногеном утворюються 

розчинні мономери фібрину [196]. 

Дані молекули, з'єднуючись  з собі подібними, утворюють фібрин – 

полімер, який є гелем [197]. 

У процесі збирання мономерів фібрину послідовно утворюються 

димери, олігомери, мононитки полімеризованого фібрину [198]. Такий 

фібрин є розчинним, а нерозчинним, тобто стійким до розчинення,   стає під 

дією чинника XIIIa – фібринази [199]. 

З третього місяця вагітності в плазмі починає підвищуватися рівень 

фібриногену, який становить чотири-шість грамів на літр напередодні 

пологів, що відповідає  максимальним значенням [200]. Підвищення 

концентрації фібриногену під час вагітності пов’язано зі збільшенням його 

синтезу [201]. 
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Гіпо- і афібриногенемії ведуть до  невиношування вагітності  та є однією 

з причин зриву вагітності [202]. Розрізняють уроджені та набуті гіпо- та 

афібриногенемії [203]. 

Утворення фібрину є заключним етапом гемокоагуляції. Фактором XIII 

відбувається стабілізація згустку, що утворився [204]. 

Фактор XIII згортання крові бере участь у процесі утворення 

фібринового згустку.  Він є глобуліном плазми крові та каталізує у 

присутності кальцію перетворення розчинного фібрину на нерозчинний 

[205]. 

У факторі XIII розрізняють внутрішньоклітинну і плазмову форму [206]. 

Переважна більшість молекул фактора ХІІІ у плазмі нековалентно пов'язані з 

фібриногеном [207]. 

До складу внутрішньоклітинної форми фактора ХIII (ХIII-А2) входять 

дві ферментативно активні субодиниці А. Дана форма визначається, як у 

тромбоцитах, так і в моноцитах та їх кістковомозкових попередниках, 

мегакаріоцитах, гістіоцитах, дендроцитах, сполучній тканині, макрофагах, 

плаценті, м'язах, матці, нирках [208]. 

Шляхом обмеженого протеолізу тромбіном, фактором IIa, з одночасним 

відщепленням пептиду А від фібриногену, здійснюється активація фактора 

ХIII (A2B2). Активним фактором ХIIIа утворюються ковалентні зв'язки між 

γ-ланцюгами (D-доменами) ниток розчинного фібрину, що з'єднуються 

шляхом утворення пептидних містків між бічними радикалами глютаміну й 

лізину [209]. 

Велику роль у підвищенні стабільності фібринового згустку відіграє 

активність фактора XIII, незалежна від α2-антиплазміну. Відбується зміна 

фібринового згустку й підвищення резистентності фібринолізу [210]. 

Механізм, за допомогою якого здійснюється підтримання перебігу  

нормальної вагітності фактором XIII, є мало вивченим. Установлено, що для 

імплантації, прикріплення плаценти й наступного її розвитку за допомогою 
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формування перехресних зв’язків між ланцюгами фібрину й між 

фібронектином і колагеном, необхідний фактор ХIII [211]. 

Недостатність фактору XIII-А у місці імплантації негативно впливає на 

формування перехресних зв'язків між фібронектином і фібрином  і веде до 

відшарування плаценти і подальшого викидня [212]. 

Останні дослідження in vitro, in vivo свідчать, що фактор XIII виявляє 

проангіогенну активність. Установлено, що імплантація ембріона 

відбувається в умовах адекватного ангіогенезу. Тому підтримуюча роль 

фактора XIII в імплантації частково пояснюється його проангіогенною 

активністю  [213]. 

Так зване старіння плаценти, тобто інволюційно-дистрофічні процеси, 

розпочинаються наприкінці вагітності, що протікає фізіологічно. Фібрин 

(фібриноїд) починає випадати з крові міжворсинчастого простору. Він  

відкладається на поверхні ворсин, що веде до мікротромбоутворення, ізоляції  

окремих ворсин від активного обміну між організмом матері й плодом  [214]. 

У ІІІ триместрі вагітності суттєво зростає  рівень фактора ІІ. При 

народженні виявляється збільшення рівнів факторів II, IX та X, але в 

порівнянні з дорослими їх рівень є нижчим. Також незалежно від терміну 

гестації, PIVKA є нижчим у плода в порівнянні  з новонародженими та 

дорослими [215]. 

При народженні концентрації протеїну S і протеїну С, антитромбіну, 

антикоагулянтів, що зустрічаються у природі,  є достатньо  низькими, і тому 

утворення тромбіну та його інгібування зменшується в період 

новонародженості [216]. 

На останніх термінах вагітності об'єм циркулюючої плазми збільшується 

в два рази в порівнянні з невагітним станом [217]. 

Протягом усього дозрівання плода гемостатична система зазнає змін 

[218]. 
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У ембріональний період синтезується багато коагуляційних білків, але з 

середини внутрішньоутробного періоду продукування цих білків 

призупиняється з нез’ясованих причини до самих пологів [219]. 

Концентрації FXI, FXII, контактних факторів та FII, FVII, FIX, FX, 

вітамін К-залежних факторів, знижуються при народженні приблизно до 

п’ятдесяти відсотків від нормальних показників для дорослих. У перші  

тижні й місяці життя відбувається дозрівання системи гемостазу [220]. 

Розвиток системи гемостазу продовжується після народження й досягає 

в більшості параметрів показників дорослого протягом  пів року [221]. 

 Через фетоплацентарний комплекс забезпечується взаємодія 

організмів матері й плоду за допомогою системи адаптаційно-

компенсаторних механізмів. Цією  взаємодією визначається характер 

перебігу вагітності й пологів, можливих порушень, пов'язаних з ними [222]. 

До числа  негативних наслідків, які виникають у процесі отелення у 

корів, включають й затримку посліду. Проведені дослідження свідчать, що у 

крові корів при затриманні фетальної плаценти вірогідно меншою є 

концентрація етерифікованого холестеролу, альбумінів, в1-глобулінів, у той 

же час є більшим вміст б1-глобулінів і в2-глобулінів, НЕЖК і продуктів ПОЛ 

у порівнянні з даними показниками у крові корів, плацента яких 

відокремилася протягом перших шести годин після отелення. При затриманні 

плаценти у загальних ліпідах плазми крові корів є вірогідно більшим уміст 

олеїнової кислоти й меншою концентрація лінолевої та арахідонової кислот 

[223]. 

 

1.3. Уплив гемостазу  та властивостей  крові тварин на процеси 

відтворення 

Для тваринництва є дуже важливою відтворювальна  функція корів, яка 

може зазнавати  негативних змін протягом  репродуктивного періоду, чим 

спричиняються значні економічні збитки в  скотарстві за напрямком 

виробництва молока та м’яса.  Зокрема,  це зміни в системі гемостазу під час 
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тільності [224]. 

Процеси активації згортання крові на сьогоднішній день є достатньо 

вивченими, але потребують подальшого дослідження початкові етапи 

згортання крові та можливості інгібітора ТФ в стримуванні 

внутрішньосудинного згортання крові при вагітності.  Учені припускають, 

що  надлишкова активація на початкових  етапах гемокоагуляції може 

викликати клінічні ускладнення й тромбози  при вагітності [225]. 

Доведено, що зростання  тромбогенних властивостей крові під час 

вагітності викликає пригнічення пристінкових реакцій фібринолізу і в той же 

час  посилення фібринолітичних реакцій в системному кровотоці  у зв’язку  

зі зниженням потенціалу α2-антиплазміну та зростанням активності u-PA 

[226]. 

У І триместрі вагітності, яка протікає фізіологічно, адаптаційні зміни 

системи гемостазу відзначаються  підвищенням коагуляційної здатності 

крові [227]. У ІІ триместрі і плазмова, і тромбоцитарна  ланки  гемостазу 

зазнають змін. У  III триместрі вагітності відбувається зростання  

коагуляційного потенціалу, активність  клітинної ланки гемостазу зростає 

[228, 229]. 

Під час  III триместрувагітності в плаценті відбувається інтенсивний   

синтез PAI-2  та його концентрація значно збільшується [230]. 

 У процесі  збільшення гестаційного періоду в  плазмі крові  

спостерігається наростання активності тканинного фактора, що веде до  

максимального збільшення коагулюючої активності крові у термін, близький 

до отелення, що  супроводжується вигнанням плаценти [231]. 

Оксид азоту (NО) виконує важливу роль у клітинному метаболізмі, у  

регуляції ряду фізіологічних процесів. Під час гестаційного процесу 

відбуваються  динамічні зміни NО, він має суттєвий уплив на  регуляцію 

плацентарного кровотоку [232]. 

У клінічно здорових корів перед розтелом виявлено зростання у понад 

два рази оксиду азоту, що, на думку науковців, обумовлено розвитком 
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оксидного тканинного стресу в останній термін тільності, загального стресу 

перед отелом та активною участю оксиду азоту в клітинному обміні Са2+ як 

опосередкованій регуляції тонусу міометрію та розслабленні міоцервікса при 

розкритті шийки матки [233]. 

При  вагітності, яка протікає фізіологічно, зростає рівень факторів VII, 

VIII, X й VWF, фібриногену. У зв’язку з підвищенням рівня зв'язуючого 

протеїн S компонента комплемента C4b відбувається зниження рівня 

вільного протеїну S. У п’ять разів збільшується рівень інгібітора активатора 

плазміногену першого типу – PAI-1 [234]. 

У корів у період тільності спостерігається зростання коагуляційних 

властивостей крові, що на думку вчених, запобігає фатальній кровотечі у 

процесі  отелення [235]. 

У другий період тільності корів найбільш суттєві зміни відбуваються в 

клітинній ланці гемостазу за вмістом тромбоцитів, фібриногену, 

відображаються у показниках тромбінового часу, активованого частково 

тромбопластинового часу (АЧТЧ) [236]. 

Для імплантації та розвитку плаценти, яка формується, баланс між 

прокоагулянтною і антикоагулянтною ланками гемостазу має таку ж важливу 

роль, як і для регуляції периферичного кровообігу в організмі вагітної [237]. 

Установлено,  що в’язкість крові корів протягом періоду тільності зазнає 

суттєвих змін. У порівнянні з першим триместром тільності в’язкість крові 

корів зростає до кінця другого та третього триместру тільності, й 

нормалзується у останні терміни вагітності. Підвищується протягом періоду 

виношування плоду  й швидкість згортання крові тільних корів, при цьому 

даний  процес пришвидшується до кінця  другого та третього триместру 

тільності [238]. 

Гомеостаз глибокотільних корів характеризується зниженою 

чисельністю еритроцитів, збільшенням кількості лейкоцитів, зростанням 

кисневої ємності й кольорового показника крові, вмісту гемоглобіну та 

енергетичного потенціалу; збільшенням кількості лімфоцитів, 
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сегментоядерних нейтрофілів й зниженням палочкоядерних нейтрофілів 

[239]. 

Здійснюється становлення особливого варіанту гемостатичного балансу  

[240], характерного як  для періоду тільності, так і для періоду 

новонародженості  [241]. 

Доведено, що система гемостазу у новонароджених має ряд суттєвих 

відмінностей від гемостазу в дітей після одного року народження, а також у 

дорослих. У здорових новонароджених концентрація основного 

стимулюючого агента тромбоцитопоезу – тромбопоетину  в крові підвищена 

в порівнянні з дорослими [242]. 

Попередники мегакаріоцитів новонароджених, за результатами 

експериментів з культурами клітин, виявляють здатність до більш швидкої 

проліферації у порівнянні з дорослими, утворюють більші колонії в 

дослідженнях з використанням культур на твердих середовищах [243] і в 

експериментах з  рідкими середовищами утворюють у десять разів більше 

мегакаріоцитів з розрахунку на один попередник [244]. Дослідження  in vitro, 

in vivo показали, що мегакаріоцити, які генеруються фетальними і 

неонатальними попередниками, є значно меншими й мають більш низьку 

плідність у порівнянні з дорослими мегакаріоцитами [245]. 

Установлено, що у мегакаріоцитів новонароджених швидкість 

виробництва тромбоцитів суттєво знижена з розрахунку на окремий 

мегакаріоцит, що обумовлено їх мінімальним  розміром [246]. 

І хоча рядом досліджень доведено загальну незрілість мегакаріоцитів 

новонароджених порівняно з  дорослими,  культивування неонатальних та 

дорослих мегакаріоцитів з тромбопоетином свідчить, що мегакаріоцити 

новонароджених мають більш високий рівень експресії CD42b, що є 

маркером зрілих мегакаріоцитів, тобто є більш цитоплазматично зрілими, а 

також були більш зрілими відповідно до ультраструктурних показників [247]. 

Ученими було виявлено унікальну за своєю природою картину 

фетального/неонатального мегакаріопоезу, для якого характерна швидка 
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проліферація з подальшим повним цитоплазматичним дозріванням без 

поліплоїдизації, що завершується виробництвом значної кількості 

високоцитоплазматичних зрілих, низькоплоїдних мегакаріоцитів [248]. 

Кількість тромбоцитів та їх середній обсяг перебувають у зворотній 

залежності від гестаційного віку новонародженого й прогресивно зростають з 

часом [249]. Існує думка, що має значення як кількість тромбоцитів, так і їх 

якість. Нині відкритим залишається питання чи є поверхнева кількість 

глікопротеїну Ib, який забезпечує адгезію тромбоцитів на пошкоджений 

субендотелій), і загального (неактивованого) глікопротеїну IIb–IIIa, який 

забезпечує формування тромбоцитарного агрегату,  у новонароджених 

збільшеною порівняно з дорослими, рівною чи нижчою, оскільки існують 

суперечливі думки науковців [250]. 

Результати досліджень показали, що на тромбоцитах новонароджених 

порівняно з дорослими експресія ГП IIb-IIIa в активованій формі знижена 

[251]. 

У новонароджених та дорослих є однаковою прокоагулянтна активність 

тромбоцитів [252]. 

Доведено, що у спокої неонатальні тромбоцити можуть містити 

однакову з дорослими тромбоцитами кількість щільних гранул,  але після 

стимуляції тромбіном вивільнення щільних гранул є зниженим. Показник 

виходу альфа-гранул у порівнянні  з дорослими є більш низьким  й  

продовжує залишатися на такому ж рівні  у перші дванадцять днів життя та 

знаходиться у зворотній залежності від гестаційного віку новонародженого  

[253]. 

 Неактивовані тромбоцити новонароджених та дорослих 

ультраструктурно не відрізняються. Молекулярні механізми, які 

обумовлюють різницю між тромбоцитами новонароджених та  дорослих є 

недостатньо вивчені, але ключовими для аналізу залишаються питання 

порушення у мобілізації кальцію, гранулярної секреції та агрегації, 

внутрішньоклітинної сигналізації, різниця  у регуляції активації ДП IIb/IIIa, 
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відмінності метаболізму фосфоліпідів та тромбоксану [254]. Спірним є 

питання щодо  тривалості  збереження  гіпореактивності тромбоцитів 

новонароджених, оскільки одні автори вважають, що гіпореактивність минає 

у перші тижні життя новонародженого [255], інші дотримуються думки щодо 

поступової нормалізації тромбоцитарних параметрів у перші п’ятнадцять 

років життя [256]. У новонароджених та дорослих системи згортання крові 

мають значні відмінності. На момент народження у крові новонародженого 

наявні всі білки згортанняу концентрації, яка порівняно з дорослими є 

нижчою, і досягає рівня норми дорослих після шести місяців, а концентрація 

деяких білків – до підліткового віку [257]. Лише концентрації коагуляційних 

факторів (ф)VIII, V,  фібриногену відповідають рівню норми дорослих чи 

наближені до неї. Так, концентрації факторів контактного шляху (фXI, фXII, 

прекаллікреїн), високомолекулярного кініногену, вітамін К-залежних 

факторів згортання (фII, фVII, фIX та фX) у перші дні життя 

новонародженого відповідають показникам дорослих у середньому на 

тридцять-п’ятдесят відсотків,  швидко зростають у перші тижні життя, 

наближаються до показників дорослих на шостий місяць, але середні 

значення концентрацій більшості факторів є приблизно на двадцять відсотків 

нижчими, ніж показники у дорослих [258]. Вивчення вільно циркулюючого 

тканинного фактору, що має вигляд мікровезикул, які несуть тканинний 

фактор на поверхні, показало значну концентрацію в крові дитини на момент 

народження, що перевищує показники дорослих у периферичній крові  в 

півтори раза. У новонароджених концентрація vWF зберігається підвищеною 

до трьох місяців після народження у порівнянні з дорослими [259]. Існує 

думка, що  концентрація vWF є підвищеною на фоні зниженої функціональну 

активність тромбоцитів новонароджених і виконує компенсаторну функцію. 

Концентрації кофактору гепарину II (HC II) й антитромбіну III (AT III) є 

зниженими приблизно в два рази у порівнянні з  дорослими, хоча за перші 

три місяці життя рівень даних інгібіторів поступово зростає й досягає норми 

[260, 261]. Показники рівня інгібітору шляху тканинного фактору є 
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зниженими майже вдвічі у порівнянні з дорослими. Концентрація протеїнів  

S, С при народженні різниться в межах тридцяти-сорока відсотків у 

порівнянні з показниками дорослих, і до шести місяців є низькою у той же 

час рівень 2-макроглобуліну є підвищеним майже в два рази відносно 

норми дорослих у середньому до пів року [262]. 

Як свідчать результати досліджень, відбувається зміщення всього 

фібринолітичного каскаду в бік зниження фібринолізу, однак, у крові 

новонароджених спостерігається значне підвищення концентрації D-димерів 

й зростання концентрації  продуктів деградації фібрину [263].  

Установлено, що на концентрацію ендотеліну гестаційний вік дитини не 

впливає. У перші дні життя рівень концентрації тромбомодуліну до 

п’ятнадцяти разів перевищує показники його концентрації у дорослих [264]. 

Установлено залежність між нижчим віком дитини й рівнем 

тромбомодуліну: чим нижчим є гестаційний вік,  тим вищим є  рівень 

тромбомодуліну [265]. У крові новонароджених концентрація D-димерів 

після народження є значно більшою у порівнянні з дорослими і підвищені 

показники можуть зберігатися протягом періоду дитинства, хоча й  

простежується тенденція до їх зниження у  перший місяць життя. Дані  

тенденції підтверджені дослідженнями ряду учених, однак  у поясненні цього 

явища не існує єдиної точки зору [266]. При проведенні тесту з генерації 

тромбіну було встановлено, що показники зміщені в бік гіпокоагуляції та 

можуть залишатися на тому ж рівні увесь період дитинства [267, 268, 269]. 

Тромбоцити новонароджених підтримують генерацію тромбіну в багатій 

на тромбоцити плазмі, хоча й вирізняються своєю гіпореактивністю [270]. 

 

1.4. Висновок  з огляду літератури. 
Підсумовуючи дані, отримані з літературних джерел, можна відзначити, 

що  дослідження гомеостазу організму корів упродовж тільності, формування 

умов росту та розвитку плода, отримання життєздатного приплоду  було 

завданням багатьох українських дослідників, науковців, спеціалістів в інших 
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країнах світу, різним рівнем розвитку скотарства. Дослідження динаміки 

параметрів гемостазу корів під час росту та розвитку плоду, ускладнень під час 

тільності, отелення та післяродового періоду необхідно вважати одним з 

пріоритетних напрямків наукових досліджень у ветеринарній фізіології. Однак, 

у процесі досліджень та в умовах виробництва  практично не приділяється 

увага процесу первинного гемостазу в організмі тільних корів. Ця проблема є 

актуальною, оскільки від стану тромбоцитарного гемостазу залежить 

формування та функціонування фетоплацентарного комплексу, а як наслідок 

забезпечення плоду поживними речовинами та киснем.  

Дане питання потребує поглибленого й всебічного вивчення, що 

сприятиме розробці обґрунтованих методів корекції параметрів первинного 

гемостазу, запобіганню порушенню умов росту та розвитку плоду й 

отриманню життєздатного приплоду.  
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Об’єкт досліджень 

Дослідити динаміку показників судинно-тромбоцитарного гемостазу в організмі корів 

 у першому триместрі тільності 

Визначити особливості  судинно-тромбоцитарного гемостазу у корів у другому триместрі 
тільності 

Дослідити  судинно-тромбоцитарний гемостаз корів у третьому триместрі  
ттільноститільності 

Показники тромбоцитарного гемостазу корів впродовж періоду тільності 

Визначити показники судинно-тромбоцитарного гемостазу корів після отелу 

 

Дослідити судинно-тромбоцитарнй гемостаз корів з різною тривалістю третього періоду 
родів 

Розробити  корекцію судинно-тромбоцитарноі ланки гемостазу у  тільних корів 

Запропонувати рекомендації щодо корекції первинного гемостазу в організмі тільних 
корів 

РОЗДІЛ 2.  ВИБІР НАПРЯМКІВ ДОСЛІДЖЕНЬ.   

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ВИКОНАННЯ РОБОТИ 

 

Дисертаційна робота виконана в 2018-2022 рр. на кафедрі анатомії, 

нормальної та патологічної фізіології тварин Сумського національного 

аграрного університету. 

Експериментальна частина роботи проведена в умовах селянського 

(фермерського) господарства  «Віталія», село Чернеча Слобода, та  ПрАТ 

«Радгосп «Шевченківський», село Шевченкове. Дослідження зразків крові 

проводили в умовах лабораторії «Бальд» (м. Київ),  клініко-діагностичної 

лабораторії «Сехмет» (м. Суми)  згідно із загальною схемою (рис. 2.1). 

Рис. 2.1. Загальна схема досліджень. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Досліди проводили на коровах чорно-рябої породи. Тварини 

перебувають під постійним клінічним наглядом. Вони вільні від інфекційних 
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та паразитарних хвороб, епізоотії в даному господарстві не реєструються. 

Стан їх здоров’я контролювали за основними фізіологічними показниками, 

перебігом тільності, отелу та післяродового періоду. 

Утримання корів безприв’язне, годівля триразова, за однотипним 

нормованим раціоном. Тварини отримують воду з автопоїлок. Доїння корів 

проводиться дворазово на добу установкою з молокопроводом АДМ – 8.  

Дослідження проведені з використанням сучасних приладів та 

вимірювальної апаратури за загальноприйнятими методами (рис. 2.2).  

Рис. 2.2. Методи  досліджень.  
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Сушильні шафи 
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Методи досліджень 

Прилади та вимірювальна апаратура 

Центрифуги Аналітичні ваги 

SNB  - ротаційний тестер 
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(Німеччина ) 
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Агрегометр Helena AggRAM 
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Перший  етап досліджень присвячений визначенню динаміки показників 

реології крові та судинно-тромбоцитарного гемостазу у корів першої, другої 

та третьої тільності. Визначали гемостаз та властивості крові  за триместрами 

та впродовж всього періоду тільності  в умовах СФГ « Віталія».  

Для формування дослідних груп тварин їх брали на облік. Відбір зразків  

крові від корів проводили через 30 діб після осіменіння. За умов повторного 

осіменіння, через 30 діб,  знов відбирали проби крові від тварин. Включення 

корів у дослідну групу проводили, якщо корова запліднилась за два 

осіменіння.  У кожну групу відбирали по 5 корів  першої, другої та третьої 

тільності (n = 5).  Корів без ознак порушення гомеостазу (n=5) відносили до 

контрольних груп.  До кожної дослідної групи формували контрольну групу 

тварин відповідної лактації.  Дослід проводили на 30 коровах. 

Відбір зразків крові проводили в один і той же час. Уранці до годівлі, 

після доїння, у кінці кожного місяця тільності. Кров відбирали з підхвостової 

артерії. Для відбору зразків крові використовували одноразові стерильні 

голки.  Застосовували пробірки з вакуумною системою та антикоагулянтом. 

Під час пункції судин  дотримувались умов асептики і антисептики.  

Для дослідження динаміки показників гемостазу використовували 

коагулометр «К 3002 ОРТІС». Визначали протромбіновий час, 

протромбіновий індекс, тромбіновий час, АЧТЧ, PLT, МНВ, НGВ, Нt, МРV, 

РСТ, РDW, WBC, RBC, MCV, MCH, MCHC, RDW, ШОЕ. 

КЄК- визначали за формулою: КЄК=1,03×Нb+4,36 об %; 

                    КЄК 

 КЄ Нb =    --------  об %; 
               Нb 

Властивості крові  досліджували на вміст фібриногену – за Клаусом,  питому 

вагу  – у суміші бензолу з хлороформом, за методом Гаммершлага, швидкість 

згортання крові – за Сухарьовим, в’язкість крові – у віскозіметрі Гесса, 

тромботест  – методом Оврена,  за методом Ковальського ретракцію 

кров’яного згустку, адгезію тромбоцитів. 
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Засвоєння та відпрацювання методик проведення досліджень крові 

відбувалося на базі відділу структури та функції білка  Інституту біохімії 

імені О.В. Паладина НАН України, м. Київ [Додаток Л]. 

Досліджували динаміку показників  гемостазу та реології крові кожен 

місяць тільності.  За показниками кожних трьох місяців тільності визначали 

заплановані показники, у середньому, за триместрами тільності. Середні 

показники за кожні проміжки часу (триместр) використовували для 

визначення їх динаміки за період тільності. Після отелу корів продовжили 

дослідження. Відбір зразків крові проводили на 1, 3 та 9 добу після отелу. 

Здійснили моніторинг отелу в корів. Визначали тривалість кожного та всього 

періоду родового процесу.  

 Друга серія досліджень проводилась в умовах СФГ «Віталія».  Після 

отелу корів визначали показники судинно-тромбоцитарного гемостазу та 

властивостей крові.  Для цього, як і у попередньому досліді, нами були 

сформовані  дослідні (n= 5) та контрольні групи тварин (n =5) першої, другої 

та третьої тільності. Таким чином, формували дослідні групи корів першої, 

другої та третьої тільності під час отелу. До кожної дослідної групи 

формували контрольну групу тварин відповідної лактації і в цілому дослід 

проводили на 30 коровах. 

У третій  серії досліджень шляхом моніторингу родового процесу 

визначали корів з різною тривалістю третього періоду родового процесу. 

Моніторингу підлягали корови першої, другої та третьої тільності. Тварин із 

тривалістю третього періоду отелу до шести годин відносили до першої 

групи (n =5). До другої та третьої груп – тварин з тривалістю останнього 

процесу до дев’яти та дванадцяти годин. Четверта група – корови  з 

тривалістю третього періоду отелу довше дванадцяти годин. У контрольну 

групу  відносили нетільних корів (n =5).  

У  четвертій серії дослідів проводили корекцію гемостазу  та реологію 

крові тільних корів. Для цього були сформовані групи тварин по 9 корів, у 

кінці 8 місяця тільності. У дослідні групи включали корів з показниками 
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тварин, у яких видалення посліду тривало більше 12 годин. З них формували 

дві   групи  дослідних тварин. У кожну групу  включали по 3 корови першої, 

другої та третьої лактації (з метою дослідження двох схем корекції).  У 

контрольну групу також відносили по 3 корови від першої до третьої 

тільності.   Аналіз результатів досліджень проводили по тваринах першої, 

другої та третьої тільності.  У таблицях  представлений матеріал по чотирьох 

групах тварини: перша – третя тільність та контроль. У кінці восьмого місяця 

тільності та за 20 діб до отелу у корів відбирали проби крові.  

Корекцію  тромбоцитарного гемостазу коровам першої групи проводили 

шляхом  призначення:  

двічі на добу, по 50 грам аспірину, з водою, упродовж трьох діб, тричі до 

отелу.   Гепарин, (в 1 мл який містить 5000 ОД,),  у дозі 5 мл за 20 діб до 

отелу, одноразово (з розрахунку 100  ОД/ кг маси тіла) – внутрішньом’язово. 

Аспірин – білий, легкий кристалічний порошок.  

Тваринам другої групи призначали: 

 Супервітасол + Аспірин  по 50 грам з водою, упродовж трьох діб, через 

кожні 7 днів до отелу, 100 г препарату Супервітасол + Аспірин  містить діючі 

речовини: вітамін А – 1500000 МО, вітамін D – 200000 МО, вітамін Е – 200 

МО, вітамін В1 – 200 мг, вітамін В2 – 200 мг, вітамін В6 – 300 мг, вітамін 

В12 – 1 мг, вітамін К – 0,25 мг, пантотенова кислота – 600 мг, ніацин – 2 г, 

бікарбонат калію – 2 г, вітамін С – 4 мг, біотин – 0,5 мг, аспірин (ацетил- 

саліцилова кислота) – 10 г.  Внутрішньом’язово вводили гепарин, у 1 мл, 

який містить 5000 ОД,  у дозі 5 мл за 20  та 7 діб до отелу, дворазово (з 

розрахунку 100  ОД/ кг маси тіла).   

  Тваринам контрольної (третьої групи) корекцію тромбоцитарного 

гемостазу не проводили. У процесі проведення корекції в кінці восьмого 

місяця тільності та за 20 діб до отелу у корів відбирали проби крові для 

визначення показників тромбоцитарної ланки гемостазу, властивостей крові 

та показників відтворення. 
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Таблиця  2.1 

Схема корекції тромбоцитарного гемостазу тільних корів (n = 30) 

Період 
тільності 

Групи  корів 

Контрольна 

(n =9) 

Дослідна перша (n =9) Дослідна друга (n =9) 

За 20 діб 
до отелу 

Корекції не 
підлягали 

1. Аспірин по 50 грам 
двічі на добу, з водою, 
упродовж трьох діб, 
тричі до отелу 

1. Супервітасол + Аспірин  
по 50 грам з водою, 
упродовж трьох діб, через 
кожні 7 днів до отелу 

Внутрішньом’язово 
Гепарин  в дозі 5 мл за 
20 діб до отелу, 

одноразово 

2.Внутрішньом’язово  
гепарин  в дозі 5 мл 
дворазово,  за 20 діб та 7 
діб до отелу 

 

Упровадження результатів досліджень у виробництво здійснювали в 

умовах ПрАТ «Радгосп «Шевченківський».  Був оформлений договір №1-д 

«Про розробку і передачу науково-технічної продукції» від 01,08.2019р. і 

проведено науково-виробничий дослід за загальною схемою (табл. 2.2.).   

Для цього використано 50 тільних корів, яких розподіляли на дві групи: 

дослідну (40 корів) та контрольну (10 корів).  

Таблиця  2.2 

Науково-виробничий дослід в умовах ПрАТ «Радгосп «Шевченківський»  

(n = 50) 

Період 
тільності 

Групи  корів 

Дослідна група корів                       
(n =40) 

Контрольна група корів 
(n =10) 

За 20 діб 
до отелу 

1. Супервітасол + Аспірин  по 50 
грам з водою, упродовж трьох діб, 
через кожні 7 днів до отелу 

Корекції не підлягали 

 2.Внутрішньом’язово  гепарин  в 
дозі 5 мл дворазово,  за 20 діб та 7 
діб до отелу 
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Коровам дослідної групи  призначали Супервітасол + Аспірин  по 50 

грам з водою, упродовж трьох діб, через кожні 7 днів до отелу.  

        Внутрішньом’язово – піралгін ін’єкційний, у дозі 20 мл, дворазово  за 20 

діб та 7 діб до отелу. Тваринам контрольної групи корекцію 

тромбоцитарного гемостазу не проводили. 

Розраховано економічну ефективність заходів корекції показників  

тромбоцитарного гемостазу та недопущення порушення фізіологічності 

третього періоду отелу.  

Використання тварин у дослідах регламентувались міжнародними 

вимогам захисту хребетних тварин, що використовуються в 

експериментальних та інших наукових цілях (Страсбург, 1986 р.), Закону 

України щодо захисту тварин від жорстокого поводження. 

 Отриманий цифровий матеріал оброблений статистично. 

 Використовували комп’ютерну програму з визначенням середньої 

арифметичної (М). Разраховували статистичну помилку середньої 

арифметичної (m). Визначали вірогідності різниці (р). Використовували дані  

між середніми арифметичними двох варіаційних рядів за критерієм 

вірогідності (t) Стьюдента. Різницю між двома величинами вважали 

вірогідною за р<0,05; р<0,01; р<0,001. 
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РОЗДІЛ 3. РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ  ДОСЛІДЖЕНЬ 

3.1. Показники судино-тромбоцитарної ланки гемостазу корів у 

перший період тільності  
Розвиток плоду в організмі самок може викликати відхилення від  

фізіологічної норми і привести до негативних змін  в системі гомеостазу 

матері. До найбільш значних порушень відносяться порушення в крові.  

Для виконання функцій в організмі кров повинна знаходитись у рідкому 

стані, яка забезпечується зсідаючою та протизсідаючою системами. 

Узгоджена робота цих систем  забезпечує фізіологічний стан крові. 

Порушення функції гемостазу негативно впливає на властивості крові. 

Викликає нестачу живлення  та надходження кисню. 

 

 3.1.1. Первинна ланка гемостазу корів у перші три місяці тільності.  
Динаміка показників гемостазу корів за  перші три місяці змінювалась.  

За цей період  мали наступну динаміку. 

Нідації плоду (табл. 3.1) супроводжуються зниженням  кількості 

кров’яних пластинок  у крові.  Їх було в 1,16 раза менше. Порівнювали з не 

тільними тваринами (р < 0,05). До третього дослідження динаміка цих клітин 

не зазнавала змін. У подальшому, їхня кількість в крові корів становила 

245,53±15,99 тис/мкл та 242,27±21,51 тис/мкл (другий та третій місяць 

тільності). У вищезазначений період час тільності кількість кров’яних 

пластинок в крові виявилась в 1,17-1,16 раза (р < 0,05) меншою (корови 

першої групи), ніж у контрольних корів.  У крові контрольних тварин (другої 

та третьої  групи) тромбоцитів у крові  виявлено – 282,53±4,34 та 285,43±4,48 

тис/мкл і вони переважали їх вміст у дослідних тварин. Результати,  наведені 

в таблиці 3.1, дозволяють визначити зниження тромбоцитів у крові корів 

тільних. Їх кількість у корів першої дослідної групи виявилася в 1,17 раза (р < 

0,05) меншою.  
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Таблиця 3.1 

Динаміка факторів тромбоцитарної ланки гемостазу у корів   

(перші три місяці тільності),  (M±m, n = 5) 

Показники Група 
Перше 

дослідження 

Друге 
дослідження 

Третє 

дослідження 

У середньому, 
за період 

досліджень 

 

PLT, 

тис/мкл 

Д,1 240,53±7,41* 245,56±5,99* 242,27±1,51* 242,60±1,30* 

К,1 279,20±3,50 288,42±5,56 283,33±7,34 282,94±2,66 

Д,2 242,78±4,32 246,66±3,96 242,78±5,34 244,07±4,62 

К,2 280,88±3,92 281,94±4,09 284,77±5,16 282,53±4,34 

Д,3 244,44±4,12 248,87±5,12 252,96±4,92 248,76±4,36 

К,3 281,78±3,78 286,64±4,52 287,87±5,36 285,43±4,48 

MPV, 

фл 

Д,1 8,28±0,11 8,15±0,13 8,19±0,13 8,08±0,12 

К,21 7,78±0,24 8,25±0,23 8,33±0,25 8,27±0,23 

К,2 8,37±0,23 8,29±0,19 8,24±0,24 8,37±0,19 

Д,2 8,21±0,24 8,43±0,33 8,46±0,32 8,24±0,24 

К,3 8,11±0,43 8,23±0,37 8,27±0,43 8,22±0,54 

Д,3 8,39±0,27 7,31±0,23 8,29±0,27 8,34±0,26 

PCT, % 

Д,1 0,148± 0,02 0,162±0,04 0,157±0,11 0,161±0,03 

К,1 0,140±0,02 0,160±0,01 0,165±0,02 0,155±0,01 

К,2 0,152±0,04 0,159±0,03 0,161±0,07 0,162±0,04 

Д,2 0,168±0,03 0,177±0,05 0,166±0,04 0,1703 ±0,05 

К,3 0,136±0,04 0,178±0,06 0,169±0,07 0,164±0,02 

Д,3 0,165±0,03 0,168±0,03 0,175±0,07 0,166±0,03 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з коровами контрольних груп.  
 

МРV становив 7,27±0,13 фл. У корів контролю у цей період МРV був не 

вірогідно меншим (у 1,04 раза). До кінця третього місяця досліджень  МРV 

коливався   не вірогідно.  PCT коливався незначно.  У не тільних корів 

становив  0,155±0,02 %.  Це було в 1,11 раза більше (р < 0,05), ніж на початку 
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тільності. Однак на третє дослідження він був не вірогідно більшим, ніж у 

кінці другого місяця досліду.  Середні показники PCT крові корів не 

відрізнялись. Не виявлено вірогідних змін у показниках  PDW.  Вона 

коливалась від 40,56±0,19 % до 41,08±1,96 та 40,09±0,36 %.  

 

3.1.2. Динаміка часу активності факторів тромбоцитарного 

гемостазу у першому триместрі  тільності корів. 
Активність  факторів тромбоцитарного гемостазу набуває позитивну 

динаміку.  Підвищується активність утворення тромбіну та фібрину (табл. 

3.2). 

Таблиця 3.2 

Показники тривалості утворення кров’яного згустку 

 (перший триместр тільності  (M±m, n = 5) 

Показники Група Перше 
дослідження 

Друге 
дослідження 

Третє 

дослідження 

У 

середньому, 
за період 

Фібриноген, 

г/л 

Т,1 3,21±0,28 2,98±0,36 3,24±0,55 3,014±0,36 

К,1 2,825±0,36 2,839±0,65 2,799±0,43 2,819±0,51 

К,2 2,859±0,43 2,918±0,58 2,866±0,74 2,879±0,53 

Д,2 3,018±0,17 3,117±0,23 3,079±0,28 3,064±0,72 

К,3 2,767±0,08 2,939±0,06 2,858±0,08 2,859±0,58 

Д,3 3,186±0,68 3,109±0,83 3,124±0,26 3,138±0,34 

Тромбінов
ий час, с. 

Т,1 44,24±2,58 43,84±2,53 44,37±2,34 44,15 ±1,24 

К,1 44,27±1,33 45,86±1,54 45,37±1,82 44,17±1,38 

К,2 45,81±1,19 44,89±1,69 43,77±1,83 44,31±1,96 

Д,2 43,43±1,52 43,56±1,26 42,87±2,33 43,22±1,84 

К,3 45,12±1,34 44,49±1,89 42,86±2,54 44,34±1,62 

Д,3 43,16±1,48 42,69±1,49 42,77±2,03 42,87±1,78 

Протромбі
новий час, 

Т,1 ,137,87±2,43 38,92±2,54 36,19±1,83 37,66±0,98 

К,1 44,1,32±1,28 44,26±1,83 45,06±1,76 44,21±1,25 
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с. К,2 43,6,29±1,56 44,26±2,18 43,87±2,06 43,88±2,22 

Д,2 39,18,2±1,56 38,84±1,73 38,13±1,87 38,75±1,83 

К,3 42,46±1,54 44,32±1,28 43,34±1,93 43,38±1,33 

Д,3 38,42±1,72 39,08±1,66 38,52±1,64 38,49±1,57      

AЧТЧ, с. Т,1 45,51±2,34 44,85±1,49 44,16±1,43 44,64±1,28 

К,1 47,42±1,61 46,47±1,48 46,49±1,56 46,79±1,42 

К,2 46,81±2,61 45,49±2,29 46,68±2,62 46,23±2,03 

Д,2 43,34±2,02 42,89±2,15 41,65±2,33 42,63±1,03 

К,3 45,46±1,42 44,49±2,63 46,19±2,39 45,08±2,54 

Д,3 42,69±1,68 42,19±2,01 43,11±1,93 42,66±1,82 

Протромбі
новий 
індекс, % 

Т,1 49,82±1,04 48,62±1,54 48,61±1,35 48,57±1,33 

К,1 50,82±1,32 50,83±1,86 51,01±1,21 50,54±2,35 

К,2 49,89±1,37 50,17±1,84 50,29±2,13 50,18±1,14 

Д,2 48,41±2,27 47,36±2,29 46,42±2,18 47,43±2,57 

К,3 48,89±1,94 49,56±1,72 49,94±1,68 49,27±3,02 

Д,3 47,42±1,96 46,43±2,82 47,66±2,84 47,1±2,19 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з коровами контрольних груп.  

         Тромбіновий час у не тільних тварин не змінювався – 44,24±0,28 с., у 

середньому.  Він знизився до 42,92±0,12 с. у корів  першої групи  досліду.  

Зниження виявилось не вірогідно меншим. Подібна характеристика виявлена 

у корів двох наступних груп.  ТЧ коливався від  42,99±2,33 41,93±1,83 с.  Це 

не вірогідно менше даного показника тварин контрольних груп. Інший 

показник тромбоцитарного каскаду ПЧ  (протромбіновий час) у нетелів 

становив 35,89±0,89 с. У корів контрольної групі  – 43,46±0,27 с. Він у корів 

дослідної І групи знизився в 1,21 раза (р < 0,05). У  тільних корів першої 

групи ПЧ знижувався незначно до  36,72±2,32 с. (до другого місяця). 

Упродовж перших трьох досліджень виявлено його зниження в 1,28 раза (р < 

0,05). ПЧ гемостазу дослідних корів ІІ та ІІІ групи знизився. За перший 

період досліду зниження відбулось  у 1,14-1,13  раза (р < 0,05).  ПТІ 

(протромбіновий  індекс) повторював динаміку ПЧ.  Він у корів тільних 
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виявся значно меншим.  Однак динаміка зниження ПТІ не характеризується 

вірогідними змінами. ПТІ був більшим у не тільних корів  – 49,60±0,25 %, 

при 47,75±0,51 %, у тільних тварин другої групи. ПТІ дорівнював  48,07±1,92 

с. (контроль). МНВ у крові корів дослідних груп  не змінювалося в динаміці 

за перші три місяці. Воно коливалось від 2,32±0,08 %  до 2,37±0,09 %.  Це 

характеристика МНВ впродовж перших трьох місяців тільності  (перша 

група).  У не тільних корів (контроль першої дослідної групи) МНВ було 

меншим у 1,15-1,19 раза (р < 0,05) у порівнянні з тільними тваринами. 

Середні значення МНВ були  в 1,16 раза більшими (р < 0,05) у тільних корів 

першої групи.  У двох наступних групах МНВ виявилося в 1,05-1,12 раза 

меншим (порівняння з контролем). За перші три місяці досліджень АЧТЧ мав 

наступні значення у тільних корів першої групи. Від першого до другого 

місяця він знизився не вірогідно (в 1,05 раза).  У кінці другого – третього 

місяців тільності АЧТЧ коливався незначно в межах 43-44 с. У середньому, 

АЧТЧ досягав 43,78±0,19 с.  Не вірогідно менше  показника контролю. АЧТЧ 

у кінці першого триместра тільності у корів другої та третьої групи становив 

41,59±1,97 с. та  41,68±2,08 с. при 45,31±2,97 та  44,48±2,72 с. у контрольних 

корів. Найбільш відчутні зміни виявлені в динаміці фібриногену. Виявлено 

його підвищення у перший місяць досліджень у 1,11 рази (р < 0,05, перша 

дослідна група). У наступні два місяці тільності (другій, третій) у 

середньому, фібрину було в 1,10 раза більше (р < 0,05, з контролем) і в 1,10- 

1,15 раза більше у корів ІІ та ІІІ групи.  

 

3.1.3. Показники еритроцито- та лейкоцитопоезу в організмі корів у 

перший період тільності 
Під впливом виношування плоду в організмі корів змінюються  процеси 

гемацитопоезу (табл. 3.3). Виявлено поступове підвищення кількості 

лейкоцитів. Упродовж першого місяця тільності корів показник лейкоцитів 

підвищився. Він  становив 14,15±0,43 тис/мкл,  при 12,75±0,82 тис/мкл у 

корів контрольної групи. Підвищилась їх кількість до 16,26±1,22 тис/мкл 
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(тварини першої дослідної групи). У середньому, за перший період тільності 

кількість лейкоцитів становила 14,27±0,69  тис/мкл у корів першої дослідної 

групи. Кількість їх підвищилась  в 1,15 раза (р < 0,05, з контролем). Білих 

кров’яних клітин виявлено в крові корів  не значно більше (друга дослідна 

група).  Він виявся майже на 1 тис/мкл більше. У контролі складав цей 

показник 14,26±0,48 тис/мкл у середньому. Кількість білокрівців складала 

13,66±0,63  тис/мкл у І групі. У середньому, за перший період тільності 

динаміка кількісті лейкоцитів тяжіє до підвищення, яке було не вірогідним  

(корови другої та третьої дослідної групи).   

Таблиця 3.3 

Показники гематоцитопоезу у  корів в перший період тільності (M±m, n = 5) 

Пока-

зники 

Група 1 місяць 
досліджень 

2 місяць 
досліджень 

3 місяць 
досліджень 

У 

середньому, 
за період 

RBC, 

млн/мкл 

Т,1 7,19±0,33 7,22±0,44 7,63±0,39 7,24 ±0,58 

К,1 7,35±0,42 6,91±0,83 7,86±0,52 7,36±0,72 

К,2 7,62±0,27 7,45±0,94 6,89±0,43 7,36±0,82 

Д,2 7,83±0,82 7,65±0,62 7,67±0,73 7,61±0,53 

К,3 7,21±0,63 7,26±0,42 7,55±0,69 7,29±0,61 

Д,3 7,63±0,83 7,24±0,82 7,45±0,63 7,34±0,94 

HGB Нb, 

г/л 

Д,1 109,82±3,95 100,53±0,93 101,67±1,35 100,67±0,54 

К,1 108,21±2,79 100,61±3,12 101,80±1,28 103,44±1,62 

К,2 108,89±4,02 109,41±2,69 102,26±3,84 100,13±3,67 

Д,2 102,24±4,24 104,12±2,52 106,14±2,86 104,17±3,92 

К,3 102,24±4,68 100,87±3,76 101,34±2,58 101,48±3,52 

Д,3 104,36±2,14 106,24±2,57 102,14±3,16 104,25±2,84 

WBC, 

тис/мкл 

Д,1 14,15±1,43 13,94±1,64 16,26±1,32 14,72±1,69 

К,1 12,75±1,25 13,76±1,52 12,25±1,46 12,94±0,86 

К,2 13,42±1,23 13,65±0,82 12,89±1,42 13,32±1,62 

Д,2 14,23±0,54 14,19±1,63 13,49±1,83 14,12±1,24 
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К,3 12,29±1,25 13,18±0,84 13,17±0,63 12,88±0,64 

Д,3 14,65±1,83 14,11±1,24 14,72±1,15 14,33±1,131 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з коровами контрольних  груп.  

ШОЕ до кінця третього місяця досліджень у корів не мала вірогідних 

позначень. RBC не значно підвищувалася і виявся цей показник в середньому 

– 7,24±0,58 млн/мкл. Становив 7,36±0,72 млн/мкл у корів контрольної групи. 

RBC підвищилась не вірогідно у корів дослідних груп.  Нв в еритроцитах 

крові тільних корів був не вірогідно більшим, ніж у тварин контрольних 

груп. HCT крові корів дослідних груп, у середньому, відрізнявся від тварин 

контрольної групи не вірогідно.  

У тільних корів вірогідно змінюються характеристики показників 

еритроцитів  (табл. 3.4 ). 

Таблиця 3.4 

Еритроцити, киснева ємність крові та еритроцитів 

(перший період тільності,  M±m, n = 20) 

Показники Група Перше 

дослідження 

Друге 

дослідження 

Третє 

дослідження 

У 

середньому, 
за період 

МСV, фл Т,1 44,97±1,80 45,81±0,61 44,91±0,67 44,47±0,82 

МСV, фл 

K,1 41,41±2,73 39,24±2,42 39,22±2,92 39,96±0,58 

К,2 42,22±1,29 40,89±0,68 42,31±1,47 41,81±1,38 

Д,2 43,42±1,28 42,88±1,52 43,62±1,09 43,33±1,57 

К,3 41,69±1,43 42,12±1,04 42,83±1,08 42,25±1,57  

Д,3 43,52±1,69 42,98±1,12 43,62±1,4 43,17±1,19 

МСН, г/л 

Т,1 374,22±4,87 367,82±3,24 370,27±3,23 370,43±1,74 

К,1 366,54±6,24 360,54±2,78 394,75±3,23 382,63±1,37 

К,2 368,23±4,21 372,41±4,49 370,20±3,67 370,61±5,89 

Д,2 366,84±4,89 368,42±3,21 364,69±3,64 366,65±3,73 

К,3 370,81±2,62 371,47±6,42 372,78±4,14 371,59±4,23 
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Д,3 364,21±2,91 365,69±3,18 388,63±5,18 372,24±4,64 

КЄ Нb, % 

Т,1 1,720±0,12 1,747±0,21 1,775±0,71 1,773±0,61 

К,1 1,747±0,31 1,764±0,31 1,775±0,27 1,778±0,32 

К,2 1,474±0,31 1,775±0,23 1,771±0,43 1,778±0,54 

Д,2 1,772±0,46 1,675±0,33 1,672±0,41 1,778±0,32 

К,3 1,773±0,53 1,773±0,28 1,775±0,43 1,778±0,34 

Д,3 1,776±0,32 1,773±0,24 1,778±0,26 1,775±0,35 

КЄК, % 

Т,1 117,32±1,56 117,19±3,59 119,80±4,90 118,42±3,54 

К,1 115,15±3,79 113,68±3,24 119,12±2,23 116,19±2,58 

К,2 180,42±3,42 189,75±5,33 185,62±4,28 187,21 ±2,73 

Д,2 164,65±4,65 170,84±3,56 170,26±3,83 168,56±4,54 

К,3 179,48±3,26 181,18±5,23 181,26±5,24 180,43±4,74 

Д,3 169,65±3,47 171,27±5,65 171,89±5,93 171,11±3,57 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з тваринами контрольних груп. 

МСV у крові корів дослідних груп за перші три місяці тільності не мав 

вірогідних змін.  У корів першої дослідної групи знизився до 44,47±0,82 фл, у 

контрольній групі до 39,96±0,58 фл. У середньому, МСV корів першої  

дослідної групи  був у 1,12 раза більшим, ніж у  контролі.   

У крові корів другої  дослідної групи МСV у кінці першого місяця 

тільності  виявився на рівні 42,22±1,29  фл.  Він становив     43,42±1,28 фл. у 

не тільних корів.  У середньому, МСV другої дослідної групи становив 

42,13±1,01  фл. Це  не вірогідно більше, ніж у  корів контрольної групи. У 

корів ІІІ групи  виявлена подібна динаміка МСV.  

На початку досліджень МСН у крові корів першої дослідної групи  

становив 16,39±0,31 пг. У наступному, МСН коливався в незначних межах – 

від 15,99±0,41 пг  до 16,21±0,33 пг. У середньому, МСН  першої групи  був 

не вірогідно більшим від контролю. МСН гематоцитопоєзу у крові корів  

останніх двох груп  і у тварин контрольних груп  не відрізнялись.  

МСНС крові корів першої дослідної групи  в динаміці  перших трьох 
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досліджень коливалася від 374,20±5,78 г/л до 370,11±4,32 г/л. У  корів 

контрольної групи становив 366,442±2,77 г/л і 394,57±2,31 г/л. У середньому, 

MCHC крові  корів  першої дослідної групи була не вірогідно більшою, ніж у 

контрольних корів. МСНС практично не змінювалася впродовж перших 

трьох досліджень 366,48±3,98г/л –364,96±4,46 г/л, у корів ІІ групи.  За даним 

показником вірогідних змін  MCHC  не виявлено. 

 RDW у крові тільних корів була меншою, ніж у не тільних корів. За 

перший період досліджень ця різниця виявилась у 1,09-1,13 раза меншою, (р 

< 0,05).  RDW виявилася вірогідно більшою у корів наступних груп. КЄК з 

кожним місяцем тільності корів поступово підвищувалась, але повільно – від   

107,22±1,65% до 109,08±1,39%. Вони відповідають показнику корів 

контролю. КЄ Нb  крові тільних корів не змінювалась.  За період досліджень 

становила 1,072±0,01%–1,073±0,01%. Від корів контрольної групи практично 

не відрізнялась.  

 

3.1.4. Властивості крові корів у перший період тільності 
У тільних корів властивості крові набувають інші параметри (табл. 3.5). 

Питома вага крові у тільних корів  була на рівні – 1,041±0,01 Н/м3  і не 

відрізнялася від контролю.  

Таблиця 3.5 

Властивості крові корів у перший період тільності  (M±m, n = 5) 

Показники Група Перше 
дослідження 

Друге 
дослідження 

Третє 

дослідження 

У 
середньому,  

за період 

Питома 
вага, Н/м3 

Д,1 1,041±0,01 1,042±0,01 1,041±0,01 1,040±0,011 

К,1 1,042±0,24 1,041±0,245 1,040±0,24 1,041±0,012 

К,2 1,042±0,02 1,038±0,003 1,036±0,01 1,040±0,03 

Д,2 1,032±0,01 1,034±0,002 1,042±0,003 1,036±0,02 

К,3 1,028±0,01 1,038±0,003 1,044±0,004 1,037±0,025 

Д,3 1,034±0,02 1,030±0,004 1,040±0,001 1,035±0,025 
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В’язкість 
крові, 
Па*с. 

Т,1 5,839±0,67 5,811±0,43 5,992±0,64 5,883±0,75 

К,1 5,396±0,54 6,042±0,56 6,401±0,74 5,929±0,63 

К,2 5,819±0,93 5,397±1,32 5,589±0,93 5,666±1,07 

Д,2 5,547±0,88 5,527±0,63 6,019±1,07 5,646±0,52 

К,3 5,801±1,02 5,903±1,14 5,779±0,96 5,826±0,82 

Д,3 5,632±0,54 5,921±0,87 5,462±0,89 5,934±0,721 

ШЗК, с. 

Т,1 433,82±5,12 416,85±4,35 415,64±7,12 422,10±4,52 

К,1 421,04±5,32 414,12±5,87 410,32±5,42 415,00±3,90 

К,2 414,20±4,25 416,24±5,82 414,50±6,05 414,66±5,63 

Д,2 405,08±5,32 407,18±3,24 408,78±7,34 407,01±5,87 

К,3 405,06±5,82 407,13±6,57 406,18±5,36 406,12±6,24 

Д,3 406,24±5,36 408,84±6,78 407,36±6,48 407,48±5,36 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контрольними коровами.  

В’язкість крові корів дослідних груп  не мала вірогідних відмінностей у 

порівнянні з контролем. ШЗК з кожним місяцем тільності у корів 

прискорювалась. У порівнянні з контролем за перші три місяці досліджень 

вірогідних змін не виявлено усіх групах.  

Таблиця 3.6 

Активність процесу фібринолізу, ретракції  згустку та  адгезія тромбоцитів 

(M±m, n , 5, першій період) 

Показники Група 
Перше 

дослідження 

Друге 
досліджен

ня 

Третє 

досліджен
ня 

У 
середньому 

Фібриноліз, 
хв. 

К,1 6,26±0,84 6,34±0,32 6,22±0,42 6,27 ±0,53 

Д,1 7,42±0,94 7,34±0,52 7,14±0,42 7,30±0,92 

Д,2 6,24±0,84 6,83±0,72 6,21±0,64 6,47±0,81 

К,2 5,86±0,44 5,95±0,54 5,94±0,56 5,92±0,86 

Д,3 6,45±0,53 6,24±0,84 6,18±0,43 6,29±077 

К,3 5,64±0,42 6,18±0,52 6,16±0,63 5,99±0,84 
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Ретракція 
кров’яного 
згустку, % 

К,1 43,66±1,12 45,41±2,02 48,20±1,92 46,54±1,20 

Д,1 51,11±1,03 49,11±1,21 47,15±0,85 48,12±2,04 

К,2 50,69±1,64 51,17±2,33 50,87±3,23 50,03±2,47 

Д,2 52,14±1,46 50,81±3,57 49,52±2,93 50,14±2,56 

К,3 50,87±2,63 50,67±2,42 51,31±2,12 50,98±2,81 

Д,3 50,99±3,03 51,01±1,89 51,71±3,22 51,09±2,33 

Адгезія 
тромбоцитів, 

% 

Т,1 42,63±0,98 41,27±1,67 40,07±2,80 41,58±1,65 

К,1 39,48±2,86 40,87±2,02 40,68±2,86 40,3,4 ±2,84 

К,2 38,89±2,06 39,81±1,08 39,84±1,83 39,452±1,61 

Д,2 42,12±2,24 41,21±1,84 40,43±2,14 41,61±1,96 

К,3 39,26±2,08 38,83±1,84 39,89±2,36 39,24±1,06 

Д,3 41,49±1,83 40,69±1,47 40,22±1,44 40,77±1,93 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контрольними коровами.  

Фібриноліз  у крові корів дослідних груп тривав довше.  У корів І групи 

– у  1,18 раза довше, у середньому,   у 1,16 раза (р < 0,05). Розщеплення 

фібрину у мономер тривало в 1,11 раза  довше  у корів  ІІ групи. У корів 

другої та третьої групи тромботест не мав вірогідних значень у порівнянні з 

контролем.  

Післяфаза процесу згортання крові у тільних корів підвищувалась в 1,15 

раза (р < 0,05) у корів першої групи. Тривалість у не тільних корів не 

змінювалась. У середньому, РКЗ у корів дослідної групи була в 1,09 раза 

меншою. РКЗ протікала практично за однаковий час у корів тільних.   

Адгезія тромбоцитів в крові у тварин дослідних груп не визначилась  

вірогідними змінами.  

 

3.1.5. Висновки до розділу 3.1. 
1. Кількість кров’яних пластинок виявилась в 1,16-1,15 раза (р < 0,05) у 

крові корів дослідних груп  меншою, ніж у не тільних. 
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2. ПЧ гемостазу дослідних корів другої та третьої групи був в 1,14-1,13  

раза (р < 0,05) меншим. 

3.  ПЧ крові  корів тільних  був в 1,21, в 1,14 та в 1,13 раза (р < 0,05) 

меншим, ніж у не тільних корів. 

4. Вміст фібриногену підвищується у корів дослідних, в 1,10-1,11 раза, 

(р < 0,05). 

5. Фібриноліз відбувався в 1,18-1,16 рази довше у тільних тварин, ніж 

тривалість даного процесу в не тільних корів.  

Основні результати досліджень опубліковані у такій роботі: 

Камбур, М, Замазій, А.,  Матвійчук, Д. (2018). Значення гемостазу в 

організмі тварин. Біологія тварин, 4(20), 108. 

 

3.2. Судинно-тромбоцитарна ланка гемостазу корів у другий період 
тільності. 

Другий період тільності відбувається за умов наявності фето- 

плацентарного комплексу. Це викликає фізіологічні зміни в системі 

гемостазу матері і пов’язано з формуванням матково-плацентарного кола 

кровообігу. Тільність корів викликає зміни гормонального фону. 

Відбувається підготовка до  родової діяльності корів, недопущення 

крововтрати під час розтелу. Значна зміна властивостей крові може привести 

до внутрішньосудинного згортання крові. Воно здатне стати причиною 

порушення плацентарного кровотоку, а також загибелі плоду.  

 

3.2.1. Показники первинної ланки гемостазу тільних корів у другий 

період тільності 
        У наступні три місяці  досліджень тромбоцитарний  гемостаз 

змінюється. Доведено (табл. 3.7), що PLT за третій місяць у порівнянні з 

четвертим була в 1,09 раза меншою  (тварини першої групи).        
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                                                                                                      Таблиця 3.7. 

Показники кількості тромбоцитів, їх розподіл у крові корів  

 (другий період тільності, M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Група 4 

дослідження 

5 

дослідження 

6 

дослідження 

У 
середньому, 
за 4-6 місяці 

PLT, 

тис/мкл 

Т,1 239,67±10,91 219,27±11,58 228,57±19,09 229,17±5,89 

К,1 286,67±5,31 294,67±7,34 296,67±7,63 292,86±3,06 

К,2 286,86±8,78 292,18±7,76 290,04±9,02 289,69±8,03 

Д,2 240,04±7,02 238,97±8,34 242,24±8,48 240,42±7,56 

К,3 288,54±6,36 296,06±7,03 288,88±8,04 291,16±7,08 

Д,3 238,38±7,21 242,52±6,42 244,34±7,13 241,75±6,93 

MPV, 

пг 

Т,1 8,32±0,42 8,61±0,68 8,81±0,51 8,51±0,67 

К,1 8,72±0,55 8,13±0,71 8,53±0,31 8,46±0,32 

К,2 8,23±0,64 8,03±0,53 8,43±0,81 8,32±0,52 

Д,2 8,82±0,63 8,04±0,52 8,91±0,73 8,67±0,93 

К,3 7,89±0,84 8,77±0,45 8,62±0,92 8,42±0,67 

Д,3 8,43±0,69 8,41±0,78 8,16±0,92 8,33±0,68 

PDW, % 

Д,1 41,35±1,83 42,69±0,36 42,98±0,65 42,34±0,68 

К,1 41,64±0,53 41,35±0,56 40,39±0,64 40,29±0,39 

К,2 41,85±1,43 42,14±1,24 41,83±3,11 41,94±1,75 

Д,2 41,11±2,13 41,39±1,96 41,99±1,54 40,89±1,63 

К,3 40,46±2,04 40,26±1,89 41,95±1,55 40,89±1,71 

Д,3 41,13±1,68 41,17±1,53 41,77±1,95 41,37±1,86 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контрольними коровами.  
 

У середньому, за наступні три місяці  другого періоду досліджень PLT 

знизилась. Виявилася в 1,28 раза (р < 0,01) меншою у корів  першої групи, 

ніж у контролі. Від початку четвертого місяця до кінця шостого PLT 

знизилась в 1,20 раза у даних тварин (р < 0,05).  За цей період досліджень  

PLT становила в середньому, 240,42±7,56 тис/мкл (друга група), а у контролі 
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– 289,69±8,03 тис/мкл. У корів третьої групи PLT дорівнювала 241,75±6,93 

тис/мкл, що також в 1,20 раза менше контрольних показників (р < 0,05).  

MPV коливався від  8,32±0,42 до 8,81±0,51 фл.  у тільних корів першої 

групи і  становив 8,51±0,67 фл. у середньому.  У контролі MPV становив 

8,46±0,32 фл. MPV у дослідних та контрольних корів (ІІ група) мав наступні 

рівні: 8,32±0,52– 8,67±0,93 фл.  Він був не вірогідно меншим у корів третьої 

групи. У кінці 4 місяця досліджень РСТ корів усіх груп виявився в 1,20, в 

1,13 та в 1,27 раза більшим контрольних тварин (р < 0,05). За другий період 

тільності корів, РСТ був не вірогідно більшим, у середньому, ніж у не 

тільних корів. У крові тварин дослідних груп PDW упродовж другого періоду 

досліджень поступово підвищувалася. У середньому вона виявилась не 

вірогідно більшою.   

 

3.2.2.  Динаміка часу активності факторів тромбоцитарного 

гемостазу в другий період тільності корів. 
Збільшення строку тільності призводить до змін активності процесу 

згортання крові у корів (табл. 3.8).  

 Таблиця 3.8 

Тривалість процесу утворення кров’яного згустку (протромбіновий  та 

тромбіновий часу гемостазу корів, M±m, n = 5, другий період) 

Показ-

ники 

Група 4 місяць 
дослідження 

5 місяць 
досліджень 

6 місяць 
досліджень 

У 
середньому 

АЧТЧ,  
с. 

Д,1 41,12±1,81 41,91±1,43 43,19±1,39 42,07±1,51 

 К,1 48,32±2,43 44,36±2,83 46,73±2,21 46,47±2,53 

К,2 45,21±2,64 45,68±2,61 46,61±2,42 45,83±2,51 

Д,2 40,88±3,56 41,45±2,25 42,91±2,84 41,75±2,87 

К,3 45,44±3,54 44,39±2,76 46,52±2,51 45,45±2,23 

Д,3 41,12±1,29 41,44±3,06 40,19±2,84 40,92±3,12 

Про-

тромбі- 
новий 

Д,1 32,34±1,53 32,32 ±1,64  33,56±2,13 32,74±1,08 

К,1 44,12±1,27 45,89±2,24 43,36±1,56 44,46±1,62 
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час, с. Д,2 31,49±2,43 32,71±2,14 33,62±2,48 32,61±1,93 

К,2 42,78±2,36 43,93±3,02 43,87±2,13 43,53±1,69 

К,3 41,76±1,84 41,79±1,57 43,16±2,48 42,25±1,86 

Д,3 33,23±2,17 32,49±2,43 33,29±1,93 33,01±2,11 

Тромбі
новий 
час, с. 

Д,1 40,94±1,38 39,55±1,03 40,21±0,90 40,38±1,37 

К,1 44,76±1,36 45,17±2,21 45,73±1,84 45,22±1,68 

 К,2 44,89±1,87 45,21±2,13 46,23±3,23 45,44±1,96 

Д,2 40,06±1,94 41,71±2,71 42,19±2,34 41,32±2,08 

К,3 45,15±2,54 44,78±1,87 45,21±2,82 45,05±2,37 

Д,3 41,23±2,44 39,89±2,46 42,15±3,23 41,08±2,64 

Протро
мбі 
новий  
індекс, 
% 

Д,1 48,38±1,54 48,52±1,66 47,74±1,82 48,21±1,97 

К,1 50,25±2,25 51,12±1,94 49,36±1,94 50,24±1,82 

К,2 49,78±2,54 51,61±2,66 53,78±2,01 51,72±2,14 

Д,2 47,49±1,63 48,24±2,84 48,71±1,91 48,15±1,93 

К,3 50,27±2,03 49,76±1,72 50,32±3,14 50,12±2,26 

Д,3 46,79±2,35 47,87±2,85 48,67±2,35 47,78±2,32 

 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами.  

У корів першої групи   ПЧ гемостазу  становив 41,12±1,81 с. у кінці 

четвертого місяця, 41,91±1,43 с.  – на п’ятому місяці, 43,19±1,39  с. – у кінці 

шостого місяця. У середньому, від першого періоду до кінці другого періоду  

досліджень протромбіновий час у корів  скоротився в 1,13 раза (р < 0,05). У 

другий період досліджень у корів другої групи ПЧ гемостазу виявся,  у 

середньому, у 1,35 раза (р < 0,01), а третьої – у 1,29 раза меншим даного 

показника тварин контрольних груп (р < 0,01, табл. 3.9).  

У тільних корів першої групи  ПТІ коливався не значно.  Становив, у 

середньому, 48,21±1,97 %, за другий період тільності, що менше в 1,04 (р < 

0,01), ніж у не тільних корів. Протромбіновий  індекс  у дослідних тварин  

другої та третьої групи був в 1,07-1,05 раза меншим, ніж у тварин 
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контрольних груп. 

Таблиця 3.9 

Протромбіновий  та тромбіновий час гемостазу корів упродовж 

четвертого-шостого місяців тільності  (M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Група 4 місяць 
досліджень 

5 місяць 
досліджень 

6 місяць 
досліджень 

У 

середньому, 
за 4-6 місяці 
досліджень 

 

(МНВ), 
% 

Д,1 3,71±0,68 3,13±0,51 3,82±0,48 3,54±0,62 

К,1 2,69±0,61 3,18±0,52 3,24±0,72 3,04±0,76 

К,2 2,89±0,72 3,03±0,61 3,13±0,53 3,03±0,56 

Д,2 3,14±0,46 3,19±0,73 3,91±0,83 3,41±0,77 

К,3 3,21±0,46 3,17±0,53 3,84±0,72 3,41±0,57 

Д,3 3,51±0,61 3,12±0,42 3,91±0,63 3,51±0,81 

Фібрин
оген, 
г/л 

Д,1 2,78±0,64 3,51±0,76 3,13±0,61 3,14±0,72 

К,1 2,68±0,42 2,79±0,57 2,86±0,46 2,78±0,54 

К,2 2,29±0,42 2,39±0,47 2,79±0,49 2,49±0,83 

Д,2 2,89±0,63 3,18±0,72 3,33±0,51 3,13±0,67 

К,3 2,91±0,43 2,79±0,52 2,68±0,56 2,79±0,51 

Д,3 3,08±0,43 3,44±0,72 3,83±0,67 3,45±0,81 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами.  

Показник  МНВ крові тільних та не тільних корів упродовж другого 

періоду досліджень практично не відрізнявся. АЧТЧ гемостазу становив 

41,12±1,81 с. у кінці четвертого місяця тільності у корів першої групи. У 

подальшому, АЧТЧ крові становив 40,19±1,34 с. у кінці п’ятого місяця 

тільності та 42,09±1,93 с. у кінці шостого місяця росту плоду в організмі 

корів. За другий період тільності даний показник, у середньому, становив 

40,83±0,63 с.  Він  був у 1,07 раза меншим, ніж на першій стадії росту плода. 

У порівнянні з тварини першої контрольної групи АЧТЧ крові тільних корів 
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досліду за місяцями тільності другого періоду виявився в 1,18, 1,09 та 1,08 

рази меншим (р < 0,05).  Він виявся в 1,10-1,11 раза коротшим у дослідних 

тварин другої та третьої групи, у середньому,  ніж у тварин контрольних 

груп.  

Значно нижчим виявився і тромбіновий час гемостазу тільних корів. На 

початку другого триместру тільності (у кінці четвертого місяця  досліджень ) 

тромбіновий час у корів першої дослідної групи становив 40,94±1,38 с., що в 

1,05 раза менше показника третього місяця тільності і в 1,07 раза менше, ніж 

у не тільних корів. У дослідних корів даної групи в  кінці п’ятого місяця 

тільності тромбіновий час був в 1,11 раза, а в кінці шостого місяця – в 1,10 

раза меншим, ніж у не тільних корів (р < 0,05). У середньому, за другий 

період тільності даний показник гемостазу виявився в 1,10 раза меншим, ніж 

у  контрольних тварин (р < 0,05). У тварин дослідних груп, другої та третьої,  

він, у середньому, виявся в 1,09-1,10 раза менше даного показника контролю. 

Вміст фібриногену в крові тільних корів першої групи за місяцями другого 

періоду  поступово підвищувався. Підвищення відбувалось  з 1,97±0,09 г/л в 

1,17 раза (р < 0,05)  на шостому місяці тільності. У середньому, його вміст 

виявився на 6,46 % більшим, ніж у не тільних корів. У тварин другої та 

третьої груп вміст фібриногену в кінці другого  періоду досліджень був в 

1,07-1,16 раза більшим (р < 0,05), ніж у тварин контрольної групи. 

 

3.2.3. Показники  гемоцитопоезу в організмі корів у другому 

триместрі тільності 
Необхідно відмітити (табл. 3.10),  що WBC (кількість  білих кров’яних 

клітин) у крові корів першої групи  впродовж другого періоду росту плоду 

була в 1,04, в 1,05 та 1,25 (р < 0,05) рази більшою, ніж у  контрольних корів. 

У корів другої та третьої групи даний показник виявся лише в 1,07-1,01 раза 

більшим, ніж у корів контролю.  

 ШОЕ у дослідних корів поступово  підвищувалась. У середньому, у 

корів першої групи  за шість місяців тільності ШОЕ підвищилась в 1,77  раза 
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(р < 0,01), у не тільних корів у 1,33 раза (р < 0,01). ШОЕ впродовж другого 

триместру досліджень у корів другої дослідної групи підвищувалась в 1,35, в 

1,29 раза у порівнянні з контрольними  тваринами (р < 0,01).  У крові корів 

першої групи RBC  (кількість еритроцитів) знизилась на початку другого 

періоду  досліджень до 6,08±0,16 млн/мкл відносно третього місяця.  У корів 

першої групи, у середньому, RBC  (кількість  червонокрівців) в крові 

становила 7,35±0,57 млн/мкл. Вона виявилась в 1,09 раза меншою, ніж у  

контрольних корів. У крові тварин другої та третьої груп RBC змінювалась 

наступним чином. RBC у цих тварин  до 6 місяця  тільності була в 1,10-1,15 

раза меншою,  у порівнянні з контролем (р < 0,05). Динаміка  наявності 

гемоглобіну не відрізняється від такої першого періоду в крові тільних корів 

у другому триместрі тільності.  Вміст Нb коливався від  106,68±5,63 г/л до 

105,48±5,12 г/л у крові корів першої групи  впродовж другого періоду 

досліду. По відношенню до першого  періоду досліджень вміст гемоглобіну в 

крові, у середньому, практично не змінювався.  У дослідних тварин  2 та 3 

груп вміст гемоглобіну становив 100,82,±4,16 та 101,19±4,37 г/л,  не вірогідно 

більше показника корів контрольних груп. 

Таблиця 3.10 

Гемоцитопоез    корів у другий  період тільності (M±m, n = 5) 

Показники Група 

тварин 

4 місяць 
досліджень 

 

5 місяць 
досліджень 

6 місяць 
досліджень 

 

 

У 
середньому, 

за другій 
період  

досліджень 
(тільності) 

WBC. 

тис/мкл 

Д,1 14,42±0,56 14,94±1,26  16,54±1,83 15,30±1,42 

К,1 13,96±1,13 13,78±1,02 13,39±0,85 13,71±1,23 

К,2 13,27±0,87 14,02±0,94 13,86±0,86 13,72 ±0,62 

Д,2 14,82±0,96 14,69±1,75 15,89±0,76 15,13±1,27 

К,3 12,79±1,10 14,34±1,58 13,87±1,26 12,72±0,56 

Д,3 14,42±1,12 15,26±0,68 16,18±1,26 13,67±1,21 
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Швидкість 
осідання 
еритроцитів, 

мм/год. 

Д,1 2,38±0,42 2,49±0,68 2,69±0,74 2,52±0,46 

К,1 2,53±0,23 2,31±0,42 2,63±0,51 2,49±0,53 

К,2 2,92±0,52 2,63±0,41 2,34±0,33 2,63±0,61 

Д,2 2,67±0,53 2,28±0,46 2,98±0,62 2,64±0,58 

К,3 2,23±0,37 2,47±0,71 2,74±0,38 2,48±0,62 

Д,3 2,58±0,52 2,84±0,64 2,78±0,56 2,73±0,73 

RBC, 

млн/мкл 

Д,1 7,29 ± 0,71 7,64±0,36 7,12±0,44 7,35±0,57 

К,1 7,98±0,65 7,67±0,81  7,27±0,53 7,64±0,78 

К,2 7,22±0,91 7,87±0,68 7,84±0,62 7,63±0,51 

Д,2 7,89 ±0,53 8,32±0,64 8,33±0,73 8,18±0,72 

К,3 7,24±0,82 7,62±0,56 6,39±0,93 7,08±0,72 

Д,3 7,03 ± 0,31 7,25±0,33 7,47±0,49 7,25±0,37 

Нb, г/л 

Д,1 99,62±4,32 104,72±5,16 102,42±3,48 102,25±4,15 

 К,1 106,68±5,63 106,82±3,84 105,48±5,12 106,33±5,67 

К,2 106,61±5,42 107,96±4,32 104,31±4,28 106,29±4,51 

Д,2 101,78±5,23 100,89±4,81 99,76±5,52 100,82,±4,16 

К,3 106,55±3,65 105,87±4,29 104,94±5,26 105,79±4,33 

Д,3 100,87±4,74 102,16±3,34 100,56±5,02 101,19±4,37 

 Ht, % 

Т,1 29,59±1,86 30,03±1,19 30,68 ±1,06 30,10±1,22 

К,1 28,02±1,14 29,05±1,97 28,56±0,98 28,54±1,32 

К,2 28,41±2,11 27,89±1,43 28,23±1,07 28,17±2,01 

Д,2 29,87±1,29 28,36±1,74 29,23±1,64 29,15±1,83 

К,3 27,78 ± 1,05  28,14±1,07 27,79±1,32 27,90±1,52 

Д,3 29,89±1,05 29,67±1,23 28,89±1,0 6 29,48±1,34 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами.  

Ht за перший період тільності в крові корів першої дослідної групи, у 

середньому, становив 30,10±1,22 % і  28,54±1,32 % у контрольних корів.  У  

дослідних та контрольних корів 2 та 3 груп, у середньому,  Ht не відрізнявся. 

Становив  у контролі 28,54±1,32 – 27,90±1,52% при  29,15±1,83 – 

29,48±1,34% у тварин дослідних груп. 
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 Показники еритроцитопоезу в крові корів дослідних груп  мали 

наступну динаміку (табл. 3.11). МСV в крові корів першої групи за місяцями 

досліджень за другий період тільності коливався в межах від 48,12±2,52  фл 

до 48,79±1,53  фл. У не тільних корів у кінці п’ятого та шостого місяців 

досліджень даний показник був 1,12 і 1,17 раза меншим, ніж у тільних корів, 

і в середньому, в 1,16 раза (р < 0,05). МСV (середній  об’єм еритроцитів) у 

тварин другої групи за місяцями досліджень був більшим, ніж у крові 

контрольних корів, а в середньому, в 1,20 раза (р < 0,05). У тварин третьої 

дослідної групи  ШОЕ за місяцями досліджень була більшою контрольних 

корів, і в середньому – в 1,23 раза більше (р < 0,05).   

 

Таблиця 3.11 

Показники еритроцитопоезу в  крові корів у другий період тільності  

(M±m, n = 5, другій період) 

Показ-

ни 

ки 

Група 

тварин 

4 місяць 
досліджень 

5 місяць 
досліджень 

6 місяць 
досліджень 

У 

середньому, 
за 4-6 

місяці 
досліджень 

МСV, 
фл 

Д,1 48,12±2,52 47,35±1,87 48,79±1,53 48,09±1,37 

К,2 40,92±1,84 44,34±1,75 42,16±1,63 42,47±1,71 

К,1 41,51±1,23 40,83±2,07 42,63±1,27 41,66±1,58 

Д,2 49,12±1,98 50,63±2,57 48,72±2,88 49,49±2,33 

К,1 40,29±3,18 40,56±2,12 41,91±1,47 40,92±2,35 

Д,2 48,78±2,42 50,45±2,39 50,87±3,13 50,03±2,89 

МСНС, 
г/л 

Д,1 15,67±1,24 15,61±1,72 14,73±1,31 15,34±1,22 

К,1 13,99±1,46 13,91±1,29 13,86±1,38 13,92±1,36 

К,2 16,12±1,04 16,33±0,97 15,67±0,81 16,04±1,28 

Д,2 17,87±0,84 17,29±1,03 17,78±0,94 17,65±1,11 
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К,3 15,89±0,91 15,87±1,09 16,12±1,12 15,96±1,04 

Д,3 18,22±1,03 17,97±0,93 17,49±1,37 17,89±11,13 

КЄК, % 

Д,1 105,92±2,32 110,45±3,54 108,39±2,23 108,25±2,45 

К,1 113,13±4,01 114,36±2,44 109,63±4,58 112,37±3,43 

К,2 106,46±4,92 107,47±3,68 105,95±5,03 106,62±3,44 

Д,2 104,44±4,26 103,12±3,92 104,56±6,54 104,04±5,48 

К,3 107,47±3,14 108,28±4,52 104,94±3,48 106,90±5,35 

Д,3 103,96±4,29 105,09±5,03 103,33±6,17 104,13±5,27 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами.  
 

MCH – середній вміст гемоглобіну в еритроциті крові контрольних корів 

першої групи  за місяцями 2 триместра  досліджень коливався  незначно. Від 

16,42±0,28 пг до 16,78±0,64 пг, а  в середньому – 16,54±0,36 пг. Даний 

показник еритроцитопоезу у тільних корів першої групи був у межах від 

16,89±0,53 пг до 17,62±1,02  пг.  

У  середньому він  становив 17,18±0,92 пг, що не вірогідно більше, ніж у  

корів контрольної групи. MCH  корів  3 дослідної  групи, у  середньому, 

становив 17,76±0,84  пг, що в 1,13 раза більше (р < 0,05) від показника корів 

контрольної групи  (15,89±1,03 пг).  

 MCHC –  середня концентрація гемоглобіну в еритроциті крові корів 

першої групи, за другий період досліджень, у середньому, становила 

15,67±1,24 г/л, і була в 1,12 раза меншою за  контрольний показник.   

У середньому, у крові тільних корів  RDW склала 18,54±1,02 %. У не 

тільних корів, за вище зазначеними місяцями досліджень,  RDW  була в 1,06, 

в 1,10, в  1,13 раза більшою, ніж у тільних корів (р < 0,05).  У середньому, у 

не тільних корів  RDW в крові за другий період досліджень була в 1,10  

більшою, ніж у  корів досліду (р < 0,05). 

Киснева ємність крові корів першої дослідної  групи коливалась від 

105,92±2,32 % до 108,39±2,23 % у 2 періоді  тільності  і 113,10±4,01 % – 
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109,63±4,58 % у тварин контрольної групи. У середньому, КЄК за перший 

період і другий період практично не змінювалась.   У корів першої дослідної 

групи становила – 108,25±2,45% (другий), 108,07±0,54% (перший період).   

КЄК – киснева ємність крові тільних  та не тільних корів першої групи в 

середньому практично не змінювалась і становила 108,25 ±2,45 % у тільних і 

112,37±3,43% у не тільних корів. Киснева ємність крові  дослідних тварин 

другої та третьої групи  була на рівні 104,04±5,48% та 104,13±5,27%, а у  

контрольних  корів – 106,62±3,44% та 106,90±5,35%. 

 

 3.2.4. Властивості крові корів у другий період тільності   
У корів  змінювались властивості крові впродовж другого періоду 

тільності  (табл. 3.12). У тільних корів першої групи питома вага крові 

суттєво не змінювалась.  

У середньому, упродовж 4-6 місяців тільності питома вага крові тільних 

корів першої групи становила 1,05±0,01  Н/м3 і та 1,04±0,01 Н/м3 у  контролі.   

У   корів  2 та 3 групи ПВК (питома вага крові), в середньому, становила  

1,06±0,03 та 1,07±0,02 Н/м3, що не вірогідно більше даного показника крові 

контрольних груп. 

Таблиця 3.12 

Властивості крові корів у другий період тільності  (M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Гру
пи 

4 місяць 
досліджень 

5 місяць 
досліджень 

6 місяць 
досліджень 

У середньому, 
за 4-6  місяці 
досліджень 

В’яз-

кість 
крові, 
Па*с 

Д,1 6,82± 0,74 6,95± 0,56 7,11±  0,61 6,97±  0,53 

В’яз-

кість 
крові, 
Па*с 

К,1 6,16 ± 0,82 5,28±0,62 5,27 ± 0,73 5,57 ± 0,63 

К,2 6,17 ± 0,43 6,18 ± 0,34 6,72 ± 0,91 6,36±0,71 

Д,2 6,85±0,54 6,36±0,78 6,67±0,82 6,63±0,76 

К,3 6,15 ± 0,53 6,27±0,41 6,42±0,38 6,28±0,56 
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Д,3 6,45 ± 0,82 6,82 ± 0,46 6,28 ± 0,54 6,52±0,74 

Швид-

кі 
сть 
згортан 

ня 
крові, 
с. 

Д,1 401,35±8,90 398,76±6,54 390,76±5,94 396,96±7,24 

К,1 408,02±6,38 414,22±10,374 410,16± 6,87 410,80±8,32 

К,2 412,08±6,25 422,05±7,50 432,00±6,10 422,04± 6,52 

Д,2 387,00±6,50 402,50±6,25 407,50±9,25 399,00±8,05 

К,3 417,00±6,25 433,15±5,50 445,05±7,50 431,17±6,31 

Д,3 397,00±6,50 386,00±8,50 376,10±5,65 386,37±8,21 

Тромбо
тест, ст. 

Т,1 5,35±0,41 5,39±0,37 6,12±0,26 5,62±0,38 

К,1 5,52±0,64 5,18±0,26 5,54±0,72 5,40±0,52 

К,2 5,48±0,52 5,24±0,48 5,42±0,68 5,38±0,64 

Тромбо
тест, ст. 

Д,2 5,68±0,46 5,34±0,62 5,45±0,74 5,51±0,73 

К,3 5,12±0,44 5,36±0,52 5,43±0,61 5,31 ±0,57 

Д,3 5,78±0,62 5,42±0,36 5,36±0,54 5,52±0,46 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами.  

 

В’язкість крові поступово підвищувалась. З третього дослідження до 

четвертого в 1,05 раза (перша група дослідна), з п’ятого до шостого місяця – 

в 1,07 раза. У  контрольних корів першої групи в’язкість крові знижувалась.  

Від четвертого місяця  дослідження  до п’ятого в 1,17 раза (р < 0,05). З  

п’ятого до шостого не вірогідно, у 1,02 раза. У середньому, в’язкість крові  

впродовж 4-6 місяця дослідження була в 1,12 раза  більшою від контролю. 

(р < 0,05, перша група). У корів контрольних груп визначили ці показники на 

рівні 6,36±0,71 (друга) та 6,28±0,56 Па*с (третя група).  В’язкість крові була 

на рівні – 5,51±0,73 та 5,52±0,46 Па*с у корів ІІ та ІІІ груп.  Вони переважали 

показники контролю в 1,10  - 1,08 раза (р < 0,05) . 

В кінці четвертого місяця досліджень  кров’яний  згусток формувався  у 

за 396,96±7,24 с. (перша група). У наступні дослідження виявлено 

підвищення ШЗК.  На п’яте – шосте дослідження ШЗК відбувалася за  більш 

короткій час – 398,76±6,54  с. та 390,76±5,94 с.  Згортання крові у  тварин  
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другої контрольної відбувалося в 1,06 раза довше, ніж  у дослідних корів.  

Розщеплення кров’яного згустку відбувалося за 6,93±0,71 хв., у корів І 

групи (4 дослідження).  У тварин контрольної групи – за 6,48±0,82 (табл. 

3,13), не вірогідно швидше. 

Таблиця 3. 13. 

Динаміка показників після фази процесу зсідання крові (M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Групи 4 місяць 
досліджень 

5 місяць 
досліджень 

6 місяць 
досліджень 

У середньому, 
за 4-6  місяці 
досліджень 

Фібрино-

ліз, хв. 

Д,1 6,93±0,71 6,14±0,52 6,56±0,48 6,54±0,72 

К,1 6,48±0,82 6,23±0,73 6,25±0,43 6,32±0,56 

Д,2 5,54±0,64 6,87±0,43 6,84±0,36 6,42±0,58 

К,2 5,29±0,63 5,87±0,71 5,66±0,78 5,61±0,67 

Д,3 6,27±0,48 6,48±0,72 6,24±0,56 6,33±0,49 

К,3 5,87±0,53 5,76±0,64 6,12±0,48 5,91±0,57 

Тромбо-

тест, ст. 

Т,1 5,35±0,31 5,39±0,43 6,18±0,52 5,63±0,47 

К,1 5,24±0,68 5,42±0,84 5,12±0,46 5,26±0,54 

К,2 5,12±0,44 5,21±0,42 5,42±0,63 5,25±0,38 

Д,2 5,67±0,51 5,38±0,42  5,48±0,54 5,51±0,42 

К,3 5,25±0,45 5,36±0,64 5,43±0,37 5,35±0,61 

Д,3 5,68±0,72 5,62±0,84 5,36±0,52 5,55±0,31 

Ретракція 
кров’яно-

го 
згустку, 
% 

Д,1 58,13±1,27 57,32±2,24 61,32±3,24 58,92±2,32 

К,1 56,17 ±1,23 55,72±1,96 55,19 ±2,69 55,69±3,71 

К,2 59,28±2,74 57,16±1,48 59,47±2,08 58,64±2,08 

Д,2 56,03 ±1,25 55,49±2,62 55,87±2,84 55,79±2,13 

К,3 59,13±1,97 57,83±2,84 59,86±2,14 59,94±3,28 

Д,3 53,49±3,03 55,62±2,78 56,72±3,28 55,28±2,34 

Адгезія 
тромбоци
тів, % 

Д,1 56,24±1,82 57,06±2,38 55,92 ±1,64 56,47±1,93 

К,1 49,26±0,43 49,62±1,74 47,56±1,38 48,81±1,52 

К,2 48,94±2,26 50,13±1,97 48,71±2,63 49,26±2,18 
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Д,2 55,84±1,96 55,79±2,23 56,78±2,04 51,16±2,74 

К,3 50,56±2,24 48,99±2,18 48,64±1,83 49,39±2,07 

Д,3 56,92±2,14 56,47±2,03 57,64±1,86 57,01±1,97 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контрольними коровами 

 

У подальшому,  цей показник підвищився не вірогідно у 1,05 раза, до 

кінця шостого місяця тільності (перша група). За другий триместр тільності  

фібриноліз протікав незначно довше (перша група).  Фібриноліз протікав в 

1,11, в 1,18 та в 1,15 раза (р< 0,05, ІІ група) довше, ніж у корів контролю. У  

корів ІІІ  групи фібриноліз відбувався довше, у середньому в 1,15 раза ( р < 

0,05). До кінця 6 місяця тільності  розщеплення фібрину відбувалось в 1,25 

раза довше (р < 0,05) на фоні показників контрольної групи. 

На четверте дослідження тромботест корів І групи  виявся  в 1,13  раза 

більшим (р < 0,05) у порівнянні з контролем.  У дослідних корів першої 

групи  до  п’ятого дослідження тормботест підвищився в 1,23 раза (перша 

група, р < 0,05).  

У корів другої групи на четверте дослідження  тромботест підвищився в 

1,18 раза (р < 0,05). У наступні два дослідження підвищення показників 

тромботесту було не вірогідним (1,06 раза). Дана характеристика гемостазу 

підвищилась, за дослідженнями,  в 1,20, в 1,07 та в 1,06 раза, а в середньому, 

в 1,12 раза  (р < 0,05) у корів третьої групи. 

Ущільнення ниток фібрину  у контрольних тварин (І група) відбувалась 

на стабільному рівні – 58,13±1,27 %  і  55,69±3,71 %, у середньому.  Процес 

фібринолізу у корів трьох дослідних груп відбувався не вірогідно менше, в 

1,07, в 1,05, в 1,08 раза.  

Здатність тромбоцитів до склеювання підвищилась, у середньому,  в 1,16 

(р < 0,05), в 1,05 та  в 1,15  (р < 0,05) раза по групах досліду.  
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3.2.5. Висновки до розділу 3.2 

1. У середньому, тромбоцитів виявлено в крові корів по групах  у 1,20 

рази менше (р < 0,05).   

2. Фібриноліз протікав в 1,11, в 1,18 та в 1,15 раза (р< 0,05, ІІ група) 

довше, ніж у корів контролю, а у корів ІІІ  групи, в середньому, в 1,15 раза (р 

< 0,05). 

3. Здатність тромбоцитів до склеювання підвищилась, у середньому,  в 

1,16 (р < 0,05), в 1,05 та  в 1,15  (р < 0,05) раза по групах досліду.  

 4.  Процес фібринолізу у корів трьох дослідних груп відбувався не 

вірогідно менше, у 1,07, 1,05, 1,08 раза.  

Основні результати досліджень опубліковані у такій  роботі: 

Матвійчук, Д.  (2018). Судинно-тромбоцитарний гемостаз та його 

значення у фізіологічних функціях у корів. Вісник Сумського національного 

аграрного університету, 11 (43), 46-49. 

 

3.3. Показники судино-тромбоцитарного гемостазу корів у третій 

період тільності. 
Організм вагітних це біологічна система, яка за допомогою підсистем: 

матері, плаценти і плода підтримує гравідарний гомеостаз в цілому організмі. 

При порушенні  хоч однієї з підсистеми виникають  компенсаторні реакції в 

іншій і, як правило, у системі гемостазу.  

 

3.3.1. Показники тромбоцитарної ланки гемостазу корів у третій 

період тільності. 
Упродовж сухостою корів у крові  PLT поступово  збільшувалась (табл. 

3.14). 
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Таблиця 3.14 

Характеристика показників тромбоцитарної ланки гемостазу корів у 

третій період тільності (M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Група 
тва-

рин 

7 

дослідження 

8 

дослідження 

9 

дослідження 

Середні 
показники за 
третій період 
досліджень 

PLT, 

тис/мк
л 

К,1 226,67 ±10,87 208,07±12,62 209,87±10,83 214,87±5,92 

Д,1 286,00±4,445 290,22±7,05 281,24±10,10 285,80±2,60 

К,2 236,70±9,30 242,48±8,32 236,98±7,36 238,72±8,28 

Д0,2 286,36±5,06 2090,00±7,00 292,00±8,00 289,45±6,15 

К,3 242,20±7,45 244,04±6,02 232,46±5,96 239,57±6,3 

Д,3 280,21±6,70 288,12±7,02 290,08±6,34 286,11±6,11 

MPV, 

пг 

Т,1 8,20±0,32 8,81±0,57 8,22±0,46 8,41±0,15 

К,1 8,17±0,91 8,21±0,63 8,18±0,44 8,18±0,11 

К,2 8,21±0,87 8,42±0,68 7,89±0,73 8,17±0,32 

Д,2 7,69±0,53 7,47±0,67 7,84±0,56 7,66±0,23 

К,3 8,61±0,69 8,63±0,84 8,18±0,44 8,47±0,43 

Д,3 7,98±0,64 7,64±0,56 6,89±0,73 7,50±0,82 

 

PDW,

% 

Т,1 51,58±1,83 50,05±2,05 50,39±1,97 50,67±1,73 

 К,1 50,78±2,12 49,65±2,07 50,24±1,66 50,22±1,86 

К,2 52,92±1,94 50,23±2,03 51,87±1,71 51,67±2,03 

Д,2 53,63±1,94 52,87±2,13 52,17±3,01 52,89±2,71 

К,3 50,68±1,94 49,59±2,07 50,12±2,64 50,13±2,37 

Д,3 52,24±2,84 51,79±1,93 52,35±1,83 52,13±2,27 
Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами.  

PLT у крові корів  першої групи  на початку сухостою досягла 286,00±4,45  

тис/мкл. Вона була в 1,26 раза більшою за контроль (р < 0,01). До кінця  двох 

наступних місяців досліджень кількість  цих клітин у крові корів  І 

контрольної групи коливалась від  208,07±12,62 тис/мкл до 209,87±10,83 

тис/мкл. У ці місяці їх кількість  у тільних корів була в 1,39-1,34 раза більшою 

(р < 0,01). 

PLT у крові корів ІІ та ІІІ групи виявилась  в 1,21-1,17  раза більшою  у 

перший місяць сухостою, ніж у не тільних корів (р < 0,01). До кінця 

досліджень їх кількість у крові  вищезазначених корів підвищувалась і 
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виявилась,  у середньому,  в 1,21-1,19 раза більшою (р < 0,01), ніж у не тільних 

корів.   

Упродовж третього періоду тільності MPV корів І дослідної групи 

коливався від 7,1±0,11 фл до 7,31±0,13 фл. На початку сухостою РСТ у корів 

першої групи  становив 0,17±0,01 % і 0,14±0,01 % в кінці сухостою.  

У середньому, за  останній період тільності тромбокрит корів даної групи  

був на рівні 0,16±0,01% не вірогідно більшим, у 1,07 раза, ніж  у контролі. У 

корів 2 дослідної групи – 0,15±0,02%. Подібні характеристики даного 

показника мали корови 3  групи  (контроль та дослід). 

 На початку сухостою PDW у корів становила 41,85±0,79 % і 40,87±0,38 % 

у не тільних корів.   

У період сухостою ширина розподілу тромбоцитів досліджуваних тварин 

не відрізнялась від даного показника не тільних корів (40,93±0,61 % та 

39,56±0,4 % –  40,93±0,61 % та 40,42±0,58 %). У дослідних корів ІІ та ІІІ групи 

тромбокрит виявився в середньому – 42,75±1,17 та 42,22±0,92%. 

 

3.3.2. Активності факторів тромбоцитарного гемостазу  корів у 

період сухостою. 
У період сухостою коагуляційні властивості крові підвищуються. 

Згортання крові відбувалось швидше. Тривалість протромбінового та 

тромбінового  часу гемостазу (табл. 3,15) у корів знижувалася. У корів  

першої групи дані показники змінювались наступним чином.  ПЧ  на початку 

сухостою становив 26,80±1,45. Даний час був в 1,60 раза меншим, ніж у не 

тільних корів (р <0 ,01). У даних корів, у період сухостою до кінця 8 та 9 

місяців  досліджень  ПЧ практично не змінювався: 39,39±1,73 с. та 39,43±2,17 

с.   У не тільних корів ПЧ  мав наступні характеристики: 53,87±2,23 с., 

53,24±2,68 с., що в 1,50-1,56 раза триваліше, ніж у тільних корів (р < ,01). У 

корів 2 групи ПЧ становив в середньому 37,42±1,96  с.  

У тільних корів протромбіновій час до кінця 8 та 9 місяців сухостою 

практично не змінювався. У не тільних корів протромбіновій час становив 
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43,27±0,73 с. та 43,42±0,60 с., що в 1,50-1,56 рази триваліше, ніж у тільних 

корів (р <0 ,01).  Протромбіновій час у корів другої та третьої  дослідної 

групи відповідно був: в 1,58, в1,51, в 1,57 та в 1,57, в 1,56, в 1,58  раза 

меншим (р <0 ,01). 

Показник ПТІ також виявився більшим у  контрольних корів. За період  

сухостою у корів 1 дослідної групи даний  індекс визначився зниженням в 

1,41, 1,25 (р < 0,01) та 1,24 раза (р < 0,01) у порівнянні з контролем.  У тварин 

2  групи контролю протромбіновий індекс був вірогідно більшим даного 

показника корів дослідної групи (в 1,15, в 1,05 та 1,12 раза, р < 0,05). У 

тварин ІІІ групи даний показник, у середньому, був в 1,14 раза  меншим,  у 

порівнянні з контролем.  

МНВ (міжнародне нормалізоване відношення) в крові корів першої 

контрольної групи  становило, у середньому, 3,63±0,87%. У корів І дослідної 

групи МНВ виявилося на 8 місяці тільності  в 1,05, в 9 – в 1,12 раза більшим. 

У корів ІІІ групи  впродовж  сухостою МНВ в крові був більшим, а в 

середньому, в 1,05 раза.  Тромбіновий час у тварин дослідних груп був 

коротшим, ніж у корів контрольних  груп. 

За останню тріаду тільності ТЧ  корів першої групи був значно меншим, 

ніж у контролі.   На початку сухостою у  корів першої групи ТЧ гемостазу  

був в 1,25 рази меншим за показник тварин контролю (р < 0,05). ТЧ  в  кінці 8 

місяця тільності корів  першого досліду становив 49,31±2,98  с., а у не 

тільних тварин – 53,373±2,94 с. (в 1,14 раза менше, р < 0,05). 

Таблиця 3.15 

Час активності факторів тромбоцитарного гемостазу корів у сухостій  

(M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Група 
тварин 

7 

дослідження 

8 

дослідження 

9 

дослідження 

Середні 
показники за 
третій період 
досліджень 

 ПЧ, с. Д,1 34,78±2,04 39,39±1,73 39,43±2,17 37,86±1,37 

К,1 53,87±2,23 53,72±1,37 53,24±2,68 53,61±0,15 
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Д,2 38,23±2,81 37,39±1,61 36,89±1,53 37,42±1,96 

К,2 51,41±2,21 51,24±1,86 52,42±1,96 51,69±1,85 

Д,3 37,89±1,68 37,79±1,63 37,16±1,72 37,61±0,86 

К,3 53,89±2,41 53,25±2,15 52,67±2,13 53,27±2,26 

ПТІ, % К,1 59,64±3,02 54,92±2,39 53,45±1,97 56,00±1,74 

Д,1 45,18±1,24 45,87±1,82 45,52±1,74 45,52±0,79 

К,2 60,11±1,93 56,93±2,71 58,78±2,76 58,60±1,93 

Д,2 53,64±2,41 54,16±1,94 53,85±2,73 53,88±2,30 

К,3 59,67±2,39 58,78±2,64 59,71±2,91 59,38±1,86 

Д,3 52,42±2,06 53,64±1,84 54,12±3,06 53,39±1,47 

ТЧ , с. Д,1 45,39±2,37 49,31±2,98 43,92±2,74 46,21±3,06 

К,1 54,87±2,13 53,373±2,94 53,64±2,28 53,96±0,36 

К,2 55,15±2,32 54,49±2,73 55,13±2,71 54,92±2,22 

Д,2 46,64±2,89 45,79±2,51 46,12±3,74 46,18±1,33 

К,3 55,69±3,03 55,19±2,53 55,85±2,69 55,57±2,18 

Д,3 45,67±2,49 46,71±2,35 45,62±2,18 46,00±1,17 

 АЧТЧ, 

с. 

Д,1 51,47±2,35 45,14±1,97 51,68±2,73 49,43±1,46 

К,1 64,89±4,23 69,49±3,89 64,48±3,26 66,28±2,14 

К,2 65,42±3,64 64,69±4,01 64,36±2,78 64,82±3,03 

Д,2 50,89±2,28 51,83±2,11 51,67±2,36 51,46±1,54 

К,3 62,98±3,23 61,54±1,96 62,26±1,86 62,26±2,17 

Д,3 49,69±2,87 50,16±3,01 50,46±1,83 50,10±1,97 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами.  

Перед отелом  даний показник  вірогідно знизився у корів першої групи. 

У  тварин даної групи він  досягав 43,92±2,74 с., що в 1,29 раза (р < 0,01) 

менше, ніж у контролі. У середньому, за  період сухостою у корів першої 

групи тромбіновий час становив 46,21±3,06 с., що в 1,21 раза менше, ніж у не 

тільних тварин (р < 0,05).  Що стосується дослідних тварин ІІ та ІІІ групи,  

ТЧ був в 1,25- 1,26 раза коротшим, у середньому (р < 0,01). 

 АЧТЧ – (активований частково тромбопластиновий час) виявився більш 
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коротким, ніж у  контрольних корів, у корів І групи. АЧТЧ коливався від 

51,47±2,35 35,03±2,98 с. до 45,14±1,97 с. у корів І групи.  АЧТЧ  контрольних 

корів виявився за місяцями  сухостійного періоду  в 1,33, 1,74, та 1,32 раза 

більшим, ніж  у корів дослідної групи (р < 0,05).  

АЧТЧ у корів другої групи тривав 50,89±2,28 с., 51,83±2,11 с., 51,67±2,36 

с.  упродовж сухостою. Його середнє значення  дорівнювало  51,46±1,54 с.  

АЧТЧ корів досліду  виявився в 1,34, 1,32, в 1,30 раза, та в середньому, в 1,34 

рази меншим  (р < 0,01).  У корів ІІІ групи даний показник, у середньому, був 

в 1,31 раза меншим за  контроль (р < 0,01). 

Вміст фібриногену (табл. 3.16) в крові корів у період сухостою 

збільшувався. На початку сухостою (7 місяць) його вміст становив 4,98±0,82 

г/лу крові корів першої групи.  Під час останнього дослідження (9  

дослідження ) він становив 4,57±0,81 г/л.  Його вміст за сухостою у корів 

першої групи виявився в 1,97 (р < 0,001), 1,96 (р < 0,001) та 1,85 раза більшим 

(р < 0,001), ніж  у корів контролю. 

Таблиця 3.16 

Уміст фібриногену та міжнародне нормалізоване відношення у корів у  

сухостій  (M±m, n = 5) 

Показ 
ники 

Групи 
тварин 

7 

дослідження 

8 

дослідження 

9 

дослідження 

У 

середньому, 
за період 

досліджень 

МНВ, 

% 

Д,1 3,34±0,56 3,56±0,52 3,81±0,47 3,57±0,16 

К,1 3,77±0,53 3,67±0,52 3,52±0,84 3,65±0,63 

К,2 3,18±0,46 3,62±0,42 3,64±0,86 3,48±0,60 

Д,2 3,51±0,47 3,85±0,93 3,65±0,73 3,67±0,48 

К,3 3,13±0,61 3,59±0,93 3,46±0,85 3,39±0,42 

Д,3 3,93±0,77 3,49±0,83 3,78±0,72 3,73±0,67 

 

 

Д,1 4,98±0,82 4,87±0,93 4,57±0,81 4,80±0,79 

К,1 3,01±0,47 3,17±0,32 3,24±0,54 3,14±0,37 
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Фібри-

ноген, 

г/л 

К,2 3,24±0,62 3,52±0,46 3,79±0,63 3,51±0,41 

Д,2 4,16±0,32 4,43±0,53 3,68±0,44 4,09±0,38 

К,3 3,12±0,36 3,81±0,62  3,58±0,26  3,50±0,26 

Д,3 3,98±0,42 4,12±0,64 4,21±0,63 4,10±0,32 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами.  

У тварин двох наступних груп вміст фібрину у крові,  у середньому,  

становив 4,09±0,52 – 4,10±0,58 г/л. Дані показники перевищували його вміст 

у крові корів контролю в 1,16,  в 1,17 раза. 

 

3.3.3. Показники гемоцитопоезу  у корів в третій період тільності. 
WBC, як показник лейкопоезу, мала більші значення в крові тільних 

корів (табл. 3.17). За сухостій їх  виявлено у нетелів в 1,28, 1,29 та 1,33 раза 

більше, ніж на фоні контролю (р < 0,01). Білокрівців виявлено в 1,30-1,32 

рази більше у тварин ІІ групи (порівняння з контролем, р < 0,05). ШОЕ 

відбувалась швидше у  корів першої тільності.  На початку сухостою ШОЕ 

складала 3,10±0,11мм/год і  була стабільною за весь період. У контрольних 

тварин ШОЕ відбувалася повільніше в 1,44 та 1,26 раза   (р < 0,05) на фоні 

досліду.  ШОЕ, у середньому, (ІІ та ІІІ груп досліду) мала позначення  в 1,38 

раза більше (р < 0,01) контролю. 

RBC в крові (І контрольна  група) корів на 7 дослідження виявлено в 

1,13 раза менше (р < 0,05). Однак, до кінця сухостою позначення RBC  у 

тварин даної групи, у середньому, залишалась не вірогідно більшою, у 

порівнянні з тільними коровами.  

Таблиця 3.17 

Показники  гемоцитопоезу  корів у період  сухостою (M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Група 
тварин 

7 

дослідження 

8 

дослідження 

9 

дослідження 

У середньому, 
за період  

досліджень 

WBC, 

тис/мкл 

Д.1 17,52±0,95 17,92±0,89 17,53±1,03 17,65±0,89 

К.1 13,81±0,85 13,57±0,66 13,34±0,82 13.57±0,12 

К.2 12,89±0,63 13,24±0,85 13,89±0,94 13,34±0,72 
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Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контрольними коровами 

 

Вміст Нb  за сухостій, у середньому, становив 104,31±4,07 г/л у тільних 

Д.2 16,34±0,78 15,89±0,83 17,69±0,87 16,64±0,56 

К.3 13,14±0,84 12,79±0,91 13,29±0,77 13,07±0,63 

Д.3 15,89±0,71 16,64±0,92 15,17±1,03 15,90±0,50 

 ШОЕ, 

мм/ год 

Д.1 3,10±0,11 3,11±0,13 3,12±0,14 3,11±0,012 

К.1 2,23±0,63 2,67±0,27 2,82±0,32 2,57±0,17 

К.2 2,23±0,47 2,46±0,32 2,76±0,43 2,48±0,23 

Д.2 3,21±0,37 3,13±0,52 3,73±0,39 3,35±0,27 

К.3 2,94±0,22 2,64±0,38 2,74±0,63 2,77±0,21 

Д.3 3,06±0,18 3,12±0,16 3,73±0,34 3,30±0,36 

RBC, 

млн./мкл 

К.1 7,73±0,57 7,57±0,39 7,84±0,62 7,71±0,17 

Д.1 8,13±0,83 7,85±0,62 7,56±0,82 7,84±0,14 

К.2 7,25±0,64 7,67±0,82 8,31±0,89 7,74±0,75 

Д.2 8,24±0,83 8,57±0,37 8,16±0,52 8,32±0,57 

К.3 7,63±0,41 7,48±0,26 7,29±0,67 7,46±0,63 

Д.3 8,43±0,75 8,91±0,65 8,95±0,86 8,76±0,59 

Нb, г/л Д.1 104,31±4,07 107,62±3,25 107,91±2,36 106,61±1,16 

К.1 106,39±4,13 102,12±4,96 106,28±3,56 104,93±1,40 

К.2 104,89±3,73 106,28±5,01 112,26±5,42 107,81±4,17 

Д.2 102,42±2,69 106,68±2,86 105,54±3,76 104,88±3,43 

К.3 107,63±3,28 108,34±4,26 104,43±2,69 106,80±2,76 

Д.3 101,14±5,18 104,63±2,48 103,82±4,12 103,19±2,88 

 Ht, % К.1 38,17±0,93 37,78±1,42 37,58±1,84 37,84±0,12 

Д.1 39,12±1,17 38,42±2,16 38,78±1,36 38,77±0,23 

К.2 37,74±1,39 38,15±1,42 37,47±0,73 37,78±0,78 

Д.2 38,89±1,37 39,17±1,25 38,87±1,13 38,97±0,86 

К.3 37,46±0,92 36,79±1,27 37,65±1,25 37,30±0,93 

Д.3 38,63±1,71 39,43±1,52 39,41±1,67 39,15±1,35 
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та 106,38±4,13 г/л у контролі  (перша група). Динаміка Нb  у тварин 

наступних груп  вірогідно не відрізнялась. Ht, %, у середньому, за період 

сухостою  досягав 37,84±0,1,02%  у контролі. Становив  38,34±0,76 % у 

тільних корів.   Він був не вірогідно більшим (в 1,04 раза)  у досліді.   

           MPV (табл. 3.18) крові корів  за період сухостою вірогідних показників 

не набував.   

Таблиця 3.18. 

Показники гемоцитопоезу у корів у сухостій(M±m, n=5) 

Показ-

ники 

Група 
тварин 

7 

дослідження 

8  

дослідження 

9 

дослідження 

У середньому, 
за третій 
період  

досліджень 

 

MPV,фл 

Д,1 54,35±4,05 52,18±2,74 52,95±3,6 53,16±1,05 

К,1 51,84±2,87 53,61±,1,18 53,13±3,58 52,86±0,89 

К,2 52,43±2,86 51,79±2,34 52,17±1,99 52,13±2,18 

MPV,фл 

Д,2 54,31±2,45 53,41±1,69 52,86±2,11 53,52±1,77 

К,3 51,69±1,12 52,14±2,56 51,89±2,01 51,90±1,33 

Д,3 54,41±2,37 53,49±2,63 53,82±2,94 53,90±1,57 

MCH, пг Д,1 17,85±1,27 17,35±1,52 17,56±0,74 17,58±0,19 

К,1 16,21±0,97 16,49±0,76 16,49±1,17 16,39±0,25 

К,2 15,42±0,63 16,24±1,18 16,83±1,91 16,16±0,47 

Д,2 17,67±0,94 17,86±1,08 18,42±0,78 17,98±0,65 

К,3 14,69±0,85 16,42±0,87 16,17±1,03 15,76±0,71 

Д,3 17,45±1,03 17,64±0,98 17,27±0,99 17,45±0,63 

MCHC, 

г/л 

Д,1 372,62±7,12 386,08±6,56 390,83±7,45 383,13±5,17 

К,1 364,82±5,49 359,24±5,86 368,12±8,46 363,89±2,94 

К,2 362,28±5,42 344,84±3,36 345,19±3,93 350,78±4,36 

Д,2 378,28±2,61 379,46±2,48 386,38±2,64 381,37±2,72 

К,3 360,08±4,89 352,12±3,27 350,69±4,98 354,36±4,12 

Д,3 372,22±4,48 374,86±5,42 370,97±4,13 372,68±4,32 
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Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з коровами контрольних груп.  

 MCH за місяцями  сухостою не мав вірогідних позначень у порівнянні з 

контролем (перша група). MCH у ялових корів (7 місяць досліджень) досягав   

16,21±0,97 пг, а у тільних тварин – 17,85±1,27 пг.  У кінці  наступного місяця  

сухостою у порівнянні з контролем МСН виявився  більшим в 1,05 раза (р < 

0,05). Середні позначення МСН та RDW у корів досліду та контролю 

вірогідних позначень не мали.  

  КЄК тільних корів  була значною. Вона становила на початку 

сухостою 113,59±3,75 %,  у кінці 8 місяця досліджень – 109,84±3,88 % і 

113,45±2,61 в кінці 9 місяця тільності.  У не тільних корів  КЄК виявилась  за 

період останніх трьох досліджень не вірогідно меншою.  Становила, у 

середньому,  112,81±3,25% при 112,23±2,34% у тільних корів. Киснева 

ємність гемоглобіну у корів груп практично не відрізняється. 

Таблиця 3.19 

Киснева ємність крові  та гемоглобіну в корів  

у період сухостою (M±m, n=5) 

 
Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з коровами контрольних груп.  

 

 

Показни

ки

Група 

тварин

7 

досліджен

ь

8 

дослідже

ння

9 

дослідже

ння

В 

середньому

КЄК, % 

К,1 111,86±3,2 115,93±1, 115,64±2, 112,81±3,25 

Д,1 113,59±3,7 109,84±3, 113,45±2, 112,23±2,34 

К,2 112,42±5,1 100,64±3, 115,84±4, 112,97±3,64 

Д,2 112,17±4,9 102,42±4, 100,43±2, 104,78±3,96 

К,3 110,68±4,1 109,83±4, 104,68±3, 108,73±4,71 

Д,3 104,64 102,83±3, 101,63±3, 102,94±4,26 

КЄ  Нb, 

% 

К,1 1,096±0,11 1,068±0,1 1,084±0,1 1,075±0,11 

Д,1 1,073±0,00 1,089±0,0 1,074±0,0 1,078±0,01 

К,2 1,064±0,02 1,074±0,0 1,084±0,0 1,067±0,003 

Д,2 1,068±0,04 1,076±0,0 1,078±0,0 1,075±0,007 

К,3 1,066±0,00 1,058±0,0 1,060±0,0 1,061±0,003 

Д,3 1,074± 1,072±0,0 1,070±0,0 1,072±0,004 
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     3.3.4. Властивості крові корів у період сухостою 

  У період сухостою  (табл. 3.20) властивості крові набувають значних 

змін.  

В’язкість крові  на початку сухостою корів дорівнювала 7,62±0,74 Па*с. 

(перша група). Вона визначилася підвищенням у 1,14 рази за першій місяць 

сухостою (р < 0,05).   У кінці другого місяця сухостою  вона  підвищувалася 

до 7,84±0,62 Па*с , і в середньому, до 7,78 ±0,92 Па*с.  У контролі  за останні 

три дослідження в’язкість крові залишалася стабільна. Коливалась від 

5,78±0,97 до 6,18±0,56 Па*с . У не тільних корів в період сухостою  вона 

виявилася в 1,11-1,36 раза  (р < 0,01) меншою. У середньому, була в 1,18 раза 

(р < 0,05) менше. В’язкість крові в період сухостою корів була в 1,10, в 1,05, в 

1,30 раза більшою за  контроль (ІІ група) і в середньому, в 1,08 раза більшою 

у тварин ІІІ групи. Питома вага крові корів дослідних груп  за період 

сухостою була не вірогідно більшою показника тварин контролю.  

ШЗК у корів першої тільності підвищувалась. На початку сухостою ШЗК  

у даних тварин становила 361,38±8,27 с. Відбувався процес  у 1,10 раза  

швидше у порівнянні з контролем (р < 0,05). ЗК у контрольних тварин 

відбувалося за 396,00±6,12 с., 388,01±7,53 та 413,17±7,68  с. (перша група).  У 

середньому, у 1,12 довше дослідного показника. У ці місяці ЗК тільних корів 

відбувалась в 1,09-1,19 раза швидше, (р < 0,05).  Кров згортається у тільних 

тварин другої та третьої тільності, у середньому, в 1,08-1,14 раза швидше (р < 

0,05). 

Післяфаза процесу згортання крові у дослідних тварини відбувається 

повільніше. Упродовж сухостою вона відбувалася за 6,79±0,61 хв., 7,27 ± 0,58 

та за 7,58±0,97 хв. У не тільних корів фібриноліз протікав  в останні місяці 

досліджень (з 7 по 9 місяць) в 1,12 раза, (р < 0,05) – 1,26 раза (р < 0,01) 

триваліше. Фібриноліз відбувався в 1,07-1,04 раза довше у корів ІІ та ІІІ груп. 

Тромботест  на початку сухостою переважав у І групі тварин в 1,39 раза 

показники контролю  (р < 0,01).  
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Таблиця 3.20 

Властивості крові корів у третій період тільності (M±m, n=5) 

 

Показ-

ники 

Група 
тварин 

7 

дослідження 

8  

дослідження 

9  

дослідження 

У 
середньому, 

за третій 
період  

досліджень 

В’яз-

кість  

крові, 

Па*с 

Д,1 7,62±0,74 7,84±0,62 7,89±0,92 7,78±0,19 

К,1 5,78±0,97 6,68±0,74 6,18±0,56 6,21±0,27 

К,2 6,67±0,84 6,48±0,74 6,12±0,74 6,42±0,72 

Д,2 7,23±0,82 7,17±0,67 7,64±0,56 7,34±0,68 

К,3 6,87±0,85 6,89±0,73 6,78±0,82 6,84±0,88 

Д,3 7,52±1,02 7,42±0,46 7,83±0,67 7,59±0,56 

Швид-

кість 

ЗК, с. 

Д,1 361,38±8,27 353,12±7,93 342,31±10,21 353,08±4,02 

К,1 396,00±6,12 388,01±7,53 413,17±7,68 396,00±5,12 

К,2 398,00±5,18 374,00±5,43 398,04±5,74 391,11±4,39 

Д,2 354,49±4,94 362,84±4,68 361,69±3,74 359,37±4,21 

К,3 402,42±5,69 400,49±3,59 398,71±5,32 400,74±4,28 

Д,3 351,49±5,28 350,64±5,42 352,89±5,94 351,97±6,23 

 

Фібри-

ноліз, 

хв. 

Д,1 6,91±0,61 6,63±0,57 6,84±0,62 6,79±0,55 

К,1 6,61±1,42 6,42±0,76 6,42±0,86 6,48±0,35 

К,2 6,27±0,72 6,49±0,56 5,11±0,45 5,95±0,37 

Д,2 7,21±0,52 7,48±0,63 7,13±0,58 7,27±0,41 

К,3 6,46±0,58  6,76±0,84 7,21±0,77 6,81±0,44 

Д,3 7,93±0,84 7,81±1,02 7,01±0,97 7,25±0,36 

Тромбо-

тест, ст 

Д,1 6,35±0,34 6,59±0,63 6,37±0,84 6,43±0,56 

К,1 5,11±0,73 5,23±0,57 5,81±0,43 5,38±0,44 

К,2 5,42±0,65 5,71±0,63 5,34±0,65 5,49±0,39 
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Д,2 6,49±0,73 6,46±0,82 6,37±1,01 6,44±0,52 

К,3 5,82±0,67 5,65±0,83 5,49±0,67 5,65±0,33 

Д,3 6,56±0,53 6,47±0,56 6,83±0,67 6,62±0,46 

Ретрак-

ція 
кров’я-

ного 
згустку, 
% 

К,1 71,22±2,13 74,16±1,96 76,08±2,24 73,82±0,01 

Д,1 64,19±2,06 60,17±1,21 62,09±2,21 62,15±0,01 

К,2 72,31±2,69 73,89±2,64 74,21±2,27 73,47±1,73 

Д,2 63,89±1,97 60,39±2,12 62,54±2,08 62,27±1,52 

К,3 71,69±2,83 72,65±2,81 72,47±2,61 72,27±1,48 

Д,3 60,17±2,42 61,24±2,62 61,85±3,69 61,08±1,66 

Адгезія 

тромбо-

цитів, % 

Д,1 57,16±2,12 59,54±2,31 61,86±2,91 59,52±1,18 

К,1 48,93±1,74 48,63±1,89 48,64±2,08 48,73±0,03 

К,2 49,36±1,05 48,76±1,52 47,67±0,89 48,59±1,13 

Д,2 58,84±1,62 58,49±1,07 59,49±1,64 58,94±1,08 

К,3 49,65±2,03 50,31±1,24 50,61±1,34 50,19±1,07 

Д,3 59,15±1,55 59,31±1,43 58,76±2,04 59,07±1,18 

Примітка: * р<0,05, ** р<0,01, *** р<0,001,  у порівнянні з не тільними коровами 

 

До закінчення сухостою він підвищувався в 1,44 раза (більше, ніж у не 

тільних корів, р < 0,01). У корів ІІ та ІІІ  тільності тромботест корів виявся в 

1,42-1,29 раза  більше контролю. 

Ущільнення кров’яного згустку у корів під час тільності у порівнянні з  

контролем знижувалося в 1,23, 1,21 раза і  в кінці  сухостою в 1,22 раза  (р < 

0,01).  

За останню тріаду тільності підвищувалась здатність тромбоцитів до 

адгезії. За  період сухостою здатність  тромбоцитів до адгезіі в  крові тільних 

тварин підвищилась в 1,30, 1,24  раза (р < 0,01)  у порівнянні з контролем. 

 

3.3.5. Висновки до розділу 3.3. 
1. Білокрівців в період сухостою  виявлено більше  (р < 0,01) в 1,28, 1,29, 

1,33 раза та  в 1,30-1,32 раза у корів двох перших груп . 
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2. PLT на початку сухостою була в 1,22-1,18  раза (р < 0,01), до 

завершення сухостою  їх кількість у середньому була  в 1,21-1,19 раза (р < 

0,01) більшою (перша дослідна група).  

3. Протромбіновий час виявився в 1,59, в 1,52, в 1,58 та в 1,58, в 1,57, в 

1,59  раза меншим, ніж у  контролі (р <0 ,01) у тварин ІІ і ІІІ груп. 

4. Тромбіновий час був в 1,26-1,27 раза коротшим (р < 0,01) у тварин 

дослідних груп. 

5. За два останніх місяці досліджень в’язкість крові    знизилась у 1,13-

1,39 раза  (р < 0,01).  

7. За період сухостою знизилась фібринолітична властивість крові  в 1,12 

раза (р < 0,05) – 1,28 раза (р < 0,01).  

      Основні результати досліджень опубліковані у наступних роботах: 

Замазій, А., Камбур, М., Колечко, А., Лермонтов, А., Матвійчук,  Д. 

(2019). Вплив умов росту та розвитку плоду на життєздатність 

новонароджених тварин, Матеріали Міжнародної науково-практичної 

конференції «Актуальні проблеми фізіології та біохімії тварин». Київ: 

Національний університет біоресурсів і природокористування України; 

Камбур, М., Замазій, А.,  Матвійчук, Д. (2019). Особливості гемостазу 

сухостійних корів. Фізіологічний журнал, 65(3), 79; 

Матвійчук, Д., Камбур, М. (2020). Показники гемостазу крові корів у 

сухостійний період, Матеріали Міжнародної науково-практичної конференції 

«Актуальні проблеми фізіології тварин». Полтава: РВВ ПДАА; 

          Матвійчук,  Д.  (2022).  Гемостаз та властивості крові корів в період 

сухостою. Natural and Technical Sciences, Х(34), 15-18.  

 

  3.4. Гемостаз корів упродовж періоду тільності 
 Інтенсивність формування зародку та швидкість росту й розвитку 

плоду знаходяться в прямій залежності від організму матері й 

забезпечуються поживними речовинами та енергією. Зв’язуючим ланцюгом 

між організмом матері та плоду виступає плацента.  Функціональна 
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активність плаценти залежить від кровоносної системи матері та  

характеристик   крові. 

 

 

 

3.4.1. Показники первинної ланки гемостазу у  корів впродовж 
тільності 

Тромбоцитопоез  змінюється під впливом тільності  (табл. 3.21).  

Таблиця 3.21 

Тромбоцитарний гемостаз  корів  за період  тільності (M±m, n = 5) 

Показники Групи 

Перший 
період 

досліджень 

Другій 
період 

досліджень 

Третій 
період 

досліджень 

У 
середньому 

PLT, 

тис/мкл 

Д,1 242,60±1,30* 229,17±5,89 214,87±5,92 228,88±4037 

К,1 282,94±2,66 292,86±3,06 285,80±2,60 287,20±2,77 

К,2 244,07±4,62 289,69±8,03 238,72±8,28 254,49±6,97 

Д,2 282,53±4,34 240,42±7,56 289,45±6,15 270,80±6,01 

К,3 248,76±4,36 291,16±7,08 239,57±6,3 259,83±5,91 

Д,3 
285,43±4,48 241,75±6,93 286,11±6,11 271,09±5,84 

MPV, пг 

Д,1 8,08±0,12 8,51±0,67 8,41±0,15 8,33±0,31 

К,1 8,27±0,23 8,46±0,32 8,18±0,11 8,30±0,22 

К,2 8,37±0,19 8,32±0,52 8,17±0,32 8,28±0,34 

Д,2 8,24±0,24 8,67±0,93 7,66±0,23 8,19±0,46 

К,3 8,22±0,54 8,42±0,67 8,47±0,43 8,37±0,54 

Д,3 8,34±0,26 8,33±0,68 7,50±0,82 8,05±0,58 

PDW, % 

Д,1 0,161±0,03 42,34±0,68 50,67±1,73 31,057±0,81 

К,1 0,155±0,01 40,29±0,39 50,22±1,86 30,22±0,75 

К,2 

 

0,162±0,04 41,94±1,75 51,67±2,03 31,25±1,27 

Д,2 0,1703 ±0,05 40,89±1,63 52,89±2,71 31,31±1,46 
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К,3 0,164±0,02 40,89±1,71 50,13±2,37 30,39±1,36 

Д,3 0,166±0,03 41,37±1,86 52,13±2,27 31,222±1,38 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з  контролем 

 Тромбоцити  в крові тільних корів знижуються. У період завершення 

сухостою їх кількість в крові корів  першої – третьої тільності виявилася в 

1,26, в 1,05 та в 1,04 раза меншою. Найбільш значною визначена кількість 

кров’яних пластинок  у корів першої тільності. За період досліджень середній 

об’єм тромбоцитів не зазнавав вірогідних змін. Зниження кількості 

тромбоцитів у крові тільних корів  не вплинуло на параметри тромбокриту. 

Це є свідченням фізіологічного перерозподілу тромбоцитів у крові. У тільних 

корів ширина розподілу тромбоцитів за  об’ємом мала тенденцію до 

збільшення. У не тільних корів  вона практично не змінювалась. 

 

 3.4.2. Показники часу активності факторів тромбоцитарного 

гемостазу корів  у період тільності 
У процесі досліджень нами встановлені зміни за часом формування 

кров’яного згустку (табл. 3.22). У корів першої тільності протромбіновий час 

був в 1,21 раза (р < 0,05) меншим, ніж у не тільних корів в кінці першого 

триместру.  Протромбіновий час в кінці другого триместру тільності у корів 

виявився в 1,37 раза меншим, ніж у контролі (р < 0,01). У завершальний 

період тільності у сухостій протромбіновий час  у корів першої  тільності 

знизився до 28,33±0,33 с. Він виявся  в 1,52 раза (р < 0,001) меншим за 

показник корів контролю. У тільних корів ІІ та ІІІ  групи  за період тільності 

час протромбіну був в 1,15-1,23 раза меншим (р < 0,05) за показник тварин 

контрольних груп. Уважаємо за необхідне вказати наступне. У корів першої 

тільності протромбіновий час гемостазу знизився у період від початку до 

кінця  тільності в 1,27 раза (р < 0,01). У корів другої  – в  1,37, а у третьої 

групи в 1,28 раза (р < 0,01). Тобто кількість лактацій  не впливає на 

протромбіновий час. Він  практично в 1,34 раза менший, ніж у не тільних 

корів (р < 0,01). 
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Таблиця 3.22 

Динаміка протромбінового та тромбінового часу гемостазу корів  

упродовж періоду тільності  (M±m, n = 5) 

Показники 
Стан 
корів 

Перший 
період 

тільності 

Другий 
період 

тільності 

Третій 
період 

тільності 

За весь 
період 

тільності 

Протромбіно-

вий час , с. 

Д 37,66±0,98 32,74±1,08 37,86±1,37 36,08±1,14 

К 44,21±1,25 44,46±1,62 53,61±0,15 47,42±1,00 

К 43,88±2,22 32,61±1,93 37,42±1,96 37,97±2,03 

Д 38,75±1,83 43,53±1,69 51,69±1,85 44,65±1,79 

К 43,38±1,33 42,25±1,86 37,61±0,86 41,08±1,35 

Д 38,49±1,57     33,01±2,11 53,27±2,26 41,59±1,98 

Протромбіно-

вий індекс, % 

Т 48,57±1,33 48,21±1,97 56,00±1,74 50,92±1,68 

К 50,54±2,35 50,24±1,82 45,52±0,79 48,76±1,65 

К 50,18±1,14 51,72±2,14 58,60±1,93 53,50±1,73 

Д 47,43±2,57 48,15±1,93 53,88±2,30 49,82±2,26 

К 49,27±3,02 50,12±2,26 59,38±1,86 52,92±2,38 

Д 47,1±2,19 47,78±2,32 53,39±1,47 49,42±1,99 

Тромбіновий 
час, с. 

Т 44,15 ±1,24 48,21±1,97 46,21±3,06 46,19±2,09 

К 44,17±1,38 50,24±1,82 53,96±0,36 49,45±1,18 

К 44,31±1,96 51,72±2,14 54,92±2,22 50,31±2,10 

Д 43,22±1,84 48,15±1,93 46,18±1,33 45,85±1,7 

К 44,34±1,62 50,12±2,26 55,57±2,18 50,01±2,02 

Д 42,87±1,78 47,78±2,32 46,00±1,17 45,55±1,75 

АЧТЧ, с. 
Т 44,15 ±1,24 42,07±1,51 49,43±1,46 45,21±1,40 

К 44,17±1,38 46,47±2,53 66,28±2,14 52,30±2,01 
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К 44,31±1,96 45,83±2,51 64,82±3,03 51,65±2,54 

Д 43,22±1,84 41,75±2,87 51,46±1,54 45,47±2,08 

К 44,34±1,62 45,45±2,23 62,26±2,17 50,68±2,00 

Д 42,87±1,78 40,92±3,12 50,10±1,97 44,63±2,29 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні  з контролем. 

Протромбіновий індекс за період досліджень повторював динаміку  

протромбінового часу.  Він поступово знижувався в 1,14 раза (р < 0,05) у  

корів першої тільності за період тільності. Індекс протромбіновий коливався 

від  49,60±0,25 % до  47,70±0,80%  у не тільних корів і практично не 

змінювався.   

У корів ІІ   та  ІІІ тільності протромбіновий індекс послідовно 

знижувався, однак не вірогідно. МНВ впродовж  першої вагітності корів 

знизилось в 1,16 раза (р < 0,05) від початку і до завершення тільності. У 

тільних тварин ІІ та ІІІ груп  МНВ було не вірогідно меншим за  МНВ крові 

корів контрольних груп.  

У корів першої тільності тромбіновий час гемостазу виявися в 1,09 раза 

меншим, ніж у контрольних корів за період  виношування плоду (р < 0,05).  

Тромбіновий час не тільних корів контрольної групи за весь період 

досліджень не змінювався. У середньому, у дослідних корів ІІ та ІІІ групи 

тромбіновий час скоротився в 1,2 -1,19 раза за період тільності (р < 0,01). 

АЧТЧ тільних корів повторював динаміку тромбінового часу. Він  

знижувався з 43,78±0,19 с. до 38,62±0,94 с. у корів першої тільності  за період  

виношування плоду (в 1,15 раза, р < 0,05). У не тільних корів АЧТЧ в кінці 

першого триместру досліджень становив 45,79±0,24 с., у кінці другого –  

45,43±1,096 с.  та  44,99±0,47 с. в кінці періоду останніх досліджень. У  

тільних корів ІІ та ІІІ групи АЧТЧ крові був в 1,17-1,19 раза меншим, ніж у 

корів контролю (р < 0,05). 

Упродовж всього періоду тільності вміст фібриногену в крові корів  

першої - третьої тільності підвищувався.  
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Вміст фібриногену в крові корів першої тільності  вірогідно більше 

виявився лише в кінці тільності (в 1,31 раза, р < 0,01). За  період тільності 

вміст фібриногену був у крові корів в 1,12,  в 1,08, в 1,09 раза більшим (р < 

0,05) у порівнянні з контролем.  

 

3.4.3. Показники гемоцитопоезу в період тільності корів 

 Тільність корів супроводжується змінами в  процесі еритроцито– та 

лейкоцитопоезу (табл. 3.23). 

 

Таблиця 3.23 

Показники гемоцитопоезу корів за весь період тільності (M±m, n = 5) 

Показники Група 
Перший 
період 

Другий 
період 

Третій 
період 

За весь 
період 

тільності 

WBC, 

тис/мкл 

Д,1 14,72±1,69 15,30±1,42 17,65±0,89 15,89±1,3 

К,1 12,94±0,86 13,71±1,23 13.57±0,12 13,40±0,73 

К,2 13,32±1,62 13,72 ±0,62 13,34±0,72 13,46±0,98 

Д,2 14,12±1,24 15,13±1,27 16,64±0,56 15,29±1,02 

К,3 12,88±0,64 12,72±0,56 13,07±0,63 12,89±0,61 

Д,3 14,33±1,131 13,67±1,21 15,90±0,50 14,63±0,947 

RBC, 

млн/мкл 

Т,1 7,24 ±0,58 7,35±0,57 7,71±0,17 7,43±0,44 

К,1 7,36±0,72 7,64±0,78 7,84±0,14 7,61±0,54 

К,2 7,36±0,82 7,63±0,51 7,74±0,75 7,57±0,69 

Д,2 7,61±0,53 8,18±0,72 8,32±0,57 8,03±0,60 

К,3 7,29±0,61 7,08±0,72 7,46±0,63 7,27±0,65 

Д,3 7,34±0,94 7,25±0,37 8,76±0,59 7,78±0,63 

Нb, г/л 

Т,1 100,67±0,54 102,25±4,15 106,61±1,16 103,17±1,95 

К,1 103,44±1,62 106,33±5,67 104,93±1,40 104,9±2,89 

К,2 100,13±3,67 106,29±4,51 107,81±4,17 104,74±4,11 
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Д,2 104,17±3,92 100,82,±4,16 104,88±3,43 103,29±3,83 

К,3 101,48±3,52 105,79±4,33 106,80±2,76 104,66±3,53 

Д,3 104,25±2,84 101,19±4,37 103,19±2,88 102,87±3,36 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контролем 

  У крові корів WBC послідовно підвищувалась з першого по дев’ятий 

місяці тільності. У перші три місяці тільності їх кількість в крові становила 

14,72±1,69тис/мкл  (у корів першої  тільності). 

До отелу їх кількість у порівнянні з показником першого триместру 

тільності підвищувалась до 17,65±0,89 тис/мкл (в 1,19 раза, р < 0,05).  За 

середніми показниками, в крові корів першої  тільності білих клітин 

виявилось в 1,17 раза (р < 0,05) більше, ніж у контролі. Кількість лейкоцитів 

у крові корів  ІІ та ІІІ тільності, у середньому, за період  виношування плоду 

виявилась в 1,15-1,19 раза більшою (р < 0,05). ШОЕ корів тільних за період 

виношування  плоду знижувалась. До завершення 6 місяця тільності ШОЕ 

знизилась в 1,77 раза (р < 0,01)  – і  сухостою – в  1,88 раза (р < 0,01, перша 

група). У корів двох наступних груп ШОЕ відбувалася в 1,26-1,17 раза 

швидше  у середньому (р < 0,05, порівняння з контролем). 

 Уміст Нb в крові корів першої тільності  за весь період досліджень 

підвищувався незначно з 100,67±0,54 г/л до 106,61±1,16 г/л.  Виявлена 

тенденція до підвищення вмісту Нb та гематокриту  в крові корів  ІІ та  ІІІ  

групи за весь період тільності.  

 

 3.4.4. Властивості крові корів  за період тільності 
Тільність корів упливає на властивості крові. За періодами тільності у 

корів змінювались деякі властивості крові (табл. 3.24).   

Питома вага крові  впродовж періоду досліджень була не вірогідно 

різною. Становила 1,05±0,01 Н/м3 – 1,06±0,01 Н/м3  у тільних, у середньому, і 

1,04±0,001 Н/м3 у не тільних корів. 

Значних змін зазнає в’язкість крові корів упродовж періоду тільності.  

В’язкість крові корів першої  тільності становила 5,88±0,75  Па*с у  кінці 
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першого триместру і підвищилась до завершення другого та третього періоду 

в 1,15 (р < 0,05) – 1,34 раза (р < 0,01) у порівнянні  з першими трьома 

місяцями тільності.  У не тільних корів в’язкість крові коливалась від 

5,93±0,63  Па*с до 6,21±0,27  Па*с.  

У кінці другого та третього триместру періоду тільності в’язкість крові 

корів була в 1,12 (р < 0,05) – в  1,18 раза (р < 0,05) більшою, ніж в’язкість 

крові  контрольних корів. У середньому, за період вагітності  в’язкість крові 

корів була в 1,12-1,18 раза більшою (р < 0,05). 

Таблиця 3.24  

Властивості крові корів  за період тільності  (M±m, n = 5) 

Показники Група 
За перший 

період 

За другий 
період 

За третій 
період 

За весь 
період 

тільності 

В’язкість 
крові, 
Па*с 

Д 5,88±0,75 6,97±  0,53 7,78±0,19 6.87±0,49 

К 5,93±0,63 5,57 ± 0,63 6,21±0,27 5,91±0,51 

К 5,66±1,07 6,36±0,71 6,42±0,72 6,148±0,83 

Д 5,64±0,52 6,63±0,76 7,34±0,68 6,538±0,65 

К 5,83±0,82 6,28±0,56 6,84±0,88 6,31±0,75 

Д 5,93±0,721 6,52±0,74 7,59±0,56 6,68±0,67 

Швидкість 
згортання 
крові, с. 

Д 422,10±4,52 396,96±7,24 353,08±4,02 390,71±5,26 

К 415,00±3,90 410,80±8,32 396,00±5,12 407,26±5,78 

К 414,66±5,63 422,04±6,52 391,11±4,39 409,27±5,51 

Д 407,01±5,87 399,00±8,05 359,37±4,21 388,46±6,04 

К 406,12±6,24 431,17±6,31 400,74±4,28 412,67±5,61 

Д 407,48±5,36 386,37±8,21 351,97±6,23 381,94±6,60 

Фібриноліз, 
хв. 

К 6,27 ±0,53 6,54±0,72 6,79±0,55 6,53±0,6 

Д 7,30±0,92 7,32±0,56 7,48±0,35 7,37±0,61 

Д 6,47±0,81 6,42±0,58 6,95±0,37 6,61±0,58 
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К 5,92±0,86 5,61±0,67 6,27±0,41 6,26±0,64 

Д 6,29±077 6,33±0,49 6,81±0,44 6,48±0,56 

К 5,99±0,84 5,91±0,57 7,25±0,36 6,38±0,59 

Ретракція 
кров’яного 
згустку, % 

К 46,54±1,20 58,92±2,32 73,82±0,01 59,76±1,17 

Д 48,12±2,04 55,69±3,71 62,15±0,01 55,32±1,92 

К 50,03±2,47 58,64±2,08 73,47±1,73 60,71±2,09 

Д 50,14±2,56 55,79±2,13 62,27±1,52 56,06±2,07 

К 50,98±2,81 59,94±3,28 72,27±1,48 61,06±2,52 

Д 51,09±2,33 55,28±2,34 61,08±1,66 55,81±2,11 

Адгезія 
тромбоцит
ів, % 

Д 41,58±1,65 56,47±1,93 59,52±1,18 52,52±1,58 

К 40,3,4 ±2,84 48,81±1,52 48,73±0,03 45,96±1,46 

К 39,452±1,61 49,26±2,18 48,59±1,13 45,76±1,64 

Д 41,61±1,96 51,16±2,74 58,94±1,08 50,57±1,92 

К 39,24±1,06 49,39±2,07 50,19±1,07 46,27±1,4 

Д 40,77±1,93 57,01±1,97 59,07±1,18 52,28±1,69 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними 

коровами.  

Зсідання крові корів упродовж періоду тільності підвищувалося. У корів 

першої тільності процес зсідання крові відбувався за  422,10±4,52 с. у 

першому періоді тільності.  Кров зсідала за 396,96±7,24 с. у другому  та  

353,08±4,02  с. в кінці третього періоду. У тільних тварин   кров згорталась в 

1,02 раза, 1,04 раза та в 1,12 раза швидше (р < 0,05). Значних змін даний 

процес набував у корів  тільних лише у період сухостою. ШЗК у корів І, ІІ та 

ІІІ  вагітності вірогідно підвищується (в 1,10-1,12 раза, р < 0,05). 

Процес фібринолізу у корів відбувався наступним чином. У кінці 

першого періоду тільності фібриноліз у корів  І  групи  відбувався в 1,16 раза 

швидше, ніж у  контрольних корів  (р < 0,05).  У наступні  3 місяці 

фібриноліз у корів даної групи  протікав за 7,32±0,56 хв.  У кінці сухостою за 
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7,48±0,35 хв. Фібриноліз у корів І тільності  в період сухостою був в 1,10 раза 

більшим, ніж у корів  контролю (р < 0,05). Ретракція кров’яного згустку 

визначалась 48,12±2,04 % у тільних корів І  групи ( третє дослідження). 

Активність даного процесу  підвищилась  у 1,07-1,19  раза (р < 0,05)  за 

період тільності.  У перші три місяці досліджень підвищується здатність 

тромбоцитів до адгезії. Від першого до дев’ятого дослідження адгезія 

тромбоцитів підвищилась в 1,43 раза (р < 0,01) у тварин першої групи. За 

період тільності у корів даної групи адгезія тромбоцитів була   в 1,14  раза  (р 

< 0,05) більшою, ніж   у не тільних корів. У корів ІІ та ІІІ групи здатність 

тромбоцитів до адгезіі  виявилась в 1,12, 1,13 раза більшою за період 

досліджень. У дослідних корів тривалість періодів та всього родового 

процесу була різною (табл. 3.25). 

 

Таблиця 3.25 

Тривалість родового процесу корів, хв (M±m, n = 15) 

Тривалість Кількість 
тварин // % 

від загальної 
кількості 

корів 

першого 

періоду 

другого 
періоду 

третього 

періоду 

родового 
процесу 

І група 

 57,0 ±4,5 68,0 ± 6,4 344±12,2  

(до 6 год) 
466±18,0  2//13,33 

74,00±5,20 62,00±4,10 575±15,05  

(до 9 год) 
655±16,00  5//33,33 

86,00±3,50 84,00±4,20 660±14,20  

(до 12 год ) 
830±13,0 4//26,67 

94,00±5,50 99,00±8,40 837±12,5  

(більше 12 год) 
940± 11,0 4//26,67 

ІІ група 

42,00±2,50 54,00±4,20 326,00±5,6,0  

(до 6 годин) 

418±11,00  5 // 33,33 

60,02±4,10 50,00±5,25 505,00±10,00  

(до 9 годин) 

615±14,0  4 //26,67 

70,01±4,00 60,0±7,0 596,00±8,00 (до 726±18,0  4//26,67 
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12 годин) 

74,50±5,00 84,05±6,15 734,0±4,25 

(більше 12 годин) 

893±17,0    2 //13,33 

ІІІ група 

44,00±3,00 55,00±3,01 330,0±5,00 ( до 6 
годин) 

429±17,02   4 // 26,67 

64,02±4,00 56,01±5,02 515,0±8,03 (до 9 
годин) 

635±14,50   4 //26,67 

72,00±6,15 62,00±4,20 545,00±10,00 (до 
12 годин) 

679±13,00    4 // 26,67 

77,01±5,0 82,0±6,00 738,0±4,10 

(більше 12 годин) 

892±18,00    3// 20,00 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні тваринами різних груп.  

 Ми пов’язуємо це із змінами в системі гемостазу. ІІІ період отелу  у 

тварин четвертих груп протікав в 2,43, в 2,25  та в 2,24 раза довше, ніж у 

корів перших груп. Відсоток корів із тривалістю третього родового періоду 

більше 12 годин склав 26,67 у першій,  13,33  у другій та 20,0  у третій групі. 

 

3.4.5. Висновки до розділу 3.4 

   1. Тромбоцити в крові корів за період тільності підвищуються в 1,13 (р 

< 0,05), 1,05  та в 1,04 раза, у середньому.   

  2. Кількість  білокрівців в крові тільних корів виявилась в 1,17 раза, в 

1,15 -1,19 раза більшою (р < 0,05)  у  середньому, ніж у  контролі.  

  3. ШОЕ відбувалася в 1,26-1,17 раза швидше у корів  ІІ  та  ІІІ 

дослідних груп (р < 0,05). 

  4. В’язкість крові тільних корів за період тільності  була   в 1,12-1,18 

раза більшою (р < 0,05), ніж у корів контрольних груп. 

 5. Адгезійна здатність тромбоцитів  підвищується із збільшенням 

строку тільності корів. 

6. Тривалість  періоду виділення посліду  у тварин четвертої тільності 

була в 2,16, в 1,51 (р < 0,01) та в 1,18 раза (р < 0,05)  довшою, ніж у корів 1-3 

групи.  

Основні результати досліджень опубліковані у наступних роботах: 
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1. Zamaziy, A., Kambur, M., Pikhtirova, A., Livoshchenko, Y., 

Nechiporenko, O., Kovalenko, L. &Matviichuk, D.(2019). 

Physiologyoffarmanimals: practicum. Sumy: Mriya-1. 

2. Замазій, А., Камбур, М., Колечко, А., Матвійчук,  Д.  (2022). 

Неонатологія з основами фізіології, мікробіології та вірусології (словник-

довідник). Ніжин: ПП Лисенко М.М.  

 

 

 

3.5. Судинно-тромбоцитарний гемостаз корів після отелу 

За умов фізіологічного перебігу тільності активація захисних механізмів, 

у тому числі системи гемостазу, починається не раніше, ніж з  другого місяця 

тільності. У подальшому активність факторів  системи гемостазу, властивості 

крові прогресивно збільшуються аж до отелення. Відновлення показників 

гемостазу відбувається залежно від  родового процесу та перебігу третьої 

стадії отелу.  

 

3.5.1. Показники часу активності факторів гемостазу у корів після 

отелу  

Параметри гемостазу після отелу у корів відрізнялись. Кров’яних 

пластинок після  отелення в крові корів визначено  в 1,21 раза більше від 

показника перед родами і менше, ніж у тварин контролю в  1,09 раза (р < 

0,05).  

У крові корів після  отелення середній об’єм тромбоцитів був у 1,01 

меншим за  показник тромбоцитів крові перед отеленням  (дев’ятий   місяць) 

та більшим, ніж у контролі в  1,02 раза. 

Тромбокрит та  ширина розподілу тромбоцитів в крові корів після  отелу 

та  корів контролю не відрізнялась.  

Показники часу тромбоцитарного гемостазу на першу добу після отелу 

корів суттєво відрізнялись від не тільних тварин (табл. 3.26). 

Протромбіновий час після  народження телят у корів першої, другої та 
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третьої тільності становив у середньому 30,48±0,65 – 30,50±0,10 с.  

Даний час був в 1,39 раза меншим, ніж у контрольних корів першої 

групи, у 1,46 раза у корів ІІ  та в 1,26 раза у тварин ІІІ групи (р < 0,01). 

Індекс даного часу (протромбіновий індекс) у корів після отелення по 

групах  становив 41,65±0,15,  36,63±6,05,  42,60±6,20, що було в 1,14, в 1,27 

та в 1,08 раза менше корів контрольних груп  (р < 0,05). 

 

 

Таблиця 3.26 

Гемостаз корів на першу добу після  отелу (M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Корови першої 
лактації 

Корови  другої 
лактації 

Корови третьої 
лактації 

Д К Д К Д К 

Протром-

біновий 

час, с. 

30,52±0,10** 42,43±1,22 30,48±0,65** 44,83±1,15 30,50±1,3** 38,85±0,95 

Протром-

біновий 

індекс, % 

41,65±0,15* 47,56±0,17 36,63±6,05* 47,63±0,96 42,60±6,20* 45,82±1,61 

МНВ, % 2,86±0,11* 3,24±0,16 2,88±1,19* 3,17±0,61 2,74±0,56 2,57±0,13 

Протро-

бін по 

Квіку 

26,57±0,15* 20,83±0,92 23,53±4,31* 20,42±0,97 29,70±5,22** 20,84±1,41 

Тромбіно-

вий час, с. 

27,80±7,40* 31,46±0,97 30,50±4,66* 38,58±0,97 46,65±0,52** 55,90±6,26 

АЧТЧ, с 36,10±5,25* 44,84±4,52 40,33±1,22* 46,17±0,39 38,50±3,42* 53,12±2,64 

Фібрино- 

ген, г/л. 
3,41±0,21* 2,42±0,21 2,37±0,82* 3,17±0,72 3,38±0,92* 2,51±0,37 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з  контролем 
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       МНВ у корів на першу добу після народження телят, коливалося в межах 

від 2,86±0,01 % до 2,74±0,56 %.  Воно  було меншим в 1,06, в 1,08 та в 1,12 

раза, ніж у тварин контролю. Після отелу, на першу добу, протромбін по 

Квіку в корів першої лактації виявився більшим в 1,27 рази, корів  другої 

лактації  в 1,15 раза (р < 0,05), корів третьої лактації  в 1,45 раза, ніж контролі 

(р < 0,01). 

         На першу добу після отелу тромбіновий час у корів залишався значно 

меншим, ніж у тварин контрольних груп.  ТЧ був коротшим даного 

показника корів контрольних груп в 1,13 раза, в 1,26 раза та в 1,20 раза (р < 

0,05).  АЧТЧ корів  був коротшим за даний показник тварин контрольних  

груп у 1,23 раза, в 1,14 раза та в 1,38 раза (р < 0,05 – р < 0,01). Вміст 

фібриногену залишався на першу добу після отелення в крові дослідних 

корів в 1,25 раза, в 1,30 раза, в 1,33 раза більшим даного  показника корів 

контрольних груп  (р < 0,05). 

     Показники судинного гемостазу корів після отелу були наступними (табл. 

3.27). Фактор Віллебранда, у корів різних дослідних груп коливався  від 

87,88±6,24  до 88,74±6,22 мкмоль/л. У той же час  вміст оксиду азоту в корів 

після отелу знижувався  в 1,13-1,01 раза. Тромбопластину виявлено менше 

відповідно в 1,18, 1,26 та 1,20 раза у корів дослідних груп (р < 0,05).    

Таблиця 3.27 

Судинний гемостаз корів після отелу  (перша доба, M±m, n = 5) 

Показники 
І лактація ІІ лактація ІІІ лактація 

Д К Д К Д К 

Фактор 
Віллебра
нда, 
мкмоль/л 

88,74±6,22 87,96±5,84 87,88±6,24 88,32±3,94 87,76±5,28 88,36±4,46 

Оксид 
азоту, 
от. од 

10,43±0,65 11,62±0,76 10,84±0,93 10,69±0,86 11,18±1,14 11,43±1,21 

 

Тромбо-

пластин 

(Ф ІІІ) 

28,57±1,51* 33,64±1,07 32,54±1,15* 40,85±1,07 48,56±1,45* 57,89±2,62 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні  з контролем. 
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На третю добу після отелу показники часу тромбоцитарного гемостазу 

корів зберігали рівень показників попередньої доби (табл. 3.28). 

Протромбіновий час  залишався на рівні 27,58±1,099, 29,12±1,32  та 

27,27±2,08 с.  На третю  добу після отелу ПЧ у корів досліду менший в 1,51, в 

1,36 та в 1,60 раза за показник контрольних тварин.  ПТІ у корів після отелу 

становив 48,84±1,63, 46,67±1,53 та 37,13±2,73. Він був меншим даного 

показника корів контрольних груп в 1,10, в 1,16 та в 1,13 раза (р < 0,05). 

МНВ на 3 добу після народження телят у корів було меншим, ніж у 

тварин контрольних груп в 1,22, в 1,26 та в 1,19 раза. 

  Протромбін по  Квіку в корів першого отелу  виявився меншим, ніж у 

корів контрольної групи в 1,31 раза, корів другого отелу в 1,14 раза, у корів  

після третього  отелу в 1,26 раза (р < 0,05).   На третю добу після отелу 

тромбіновий час у корів залишався значно меншим. Він був коротшим 

даного показника корів контрольних груп в 1,19, в 1,06 та в 1,09 раза. АЧТЧ у  

корів  після отелу був коротшим даного показника тварин контрольних  груп 

відповідно у 1,07, в 1,20 та в 1,09 раза (р < 0,05 ). 

Таблиця 3.28 

Показники часу тромбоцитарного гемостазу корів після отелу 

 (третя доба,  M±m, n = 5) 

Показ-

ники 

Корови першої  
лактації 

Корови другої  
лактації 

Корови третьої  
лактації 

 Д К Д К Д К 

Протром-

біновий 

час, с 

27,58±1,099 41,63±0,89 29,12±1,32 38,79±1,13 27,27±2,08 43,64±2,24 

Протром-

біновий 

індекс, % 

48,84±1,63 53,43±1,24 46,67±1,53 54,31±1,92 37,13±2,73 41,87±1,89 

Протром

бін по 

32,76±1,71* 39,87±1,13 31,62±1,95* 38,76±1,52 23,54±1,92* 33,41±1,32 



126 

 

Квіку, % 

Тромбі-

новий 

час, с 

36,59±1,47 43,45±1,25 40,67±2,13 43,10±1,24 50,86±4,32 55,41±3,17 

АЧТЧ, с 44,89±1,68 48,21±1,85 38,21±2,27* 45,23±1,59 53,86±2,92 58,34±2,56 

Фібрино- 

ген, г/л 

3,99±0,33* 3,19±0,63 3,41±0,81* 2,87±0,63 3,17±0,84* 2,94±0,76 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з коровами контролю. 

 

Уміст фібриногену на 3 добу після отелу  в крові корів залишався  1,32, в 

1,13, в 1,11 раза більшим,  ніж у корів контрольних груп (р < 0,05). 

     На третю добу після  народження телят показники судинного гемостазу 

корів були наступними (табл. 3.29).  

Таблиця 3.29 

Показники судинного гемостазу корів після отелу 

(третя доба, M±m, n =5) 

Показники 
І лактація ІІ лактація ІІІ лактація 

Д К Д К Д К 

Фактор 

Віллебранда, 

мкмоль/л 

86,32±1,44 87,08±1,36 87,44±2,06 88,17±1,97 89,13±1,33 86,34±2,02 

Оксид азоту, 

от. од 

9,36±0,84 10,14±1,06 9,18±0,64 9,36±0,78 10,03±0,93 12,33±0,98 

Тромбо-

пластин  

(Ф ІІІ) 

34,67±1,17* 38,78±1,06 30,26±1,59* 37,99±2,33 22,45±2,58* 32,33±1,23 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контрольними коровами 

Показники часу тромбоцитарного гемостазу  на дев’яту  добу після 

отелення  корів суттєво відрізнялись від не тільних тварин  (табл. 3.30). 
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Фактор Віллебранда у корів різних дослідних груп коливався  від 86,32 

±1,44  до 89,13±1,33 мкмоль/л. У той же час  уміст оксиду азоту у корів після 

отелу знижувався в 1,07-1,23 раза.  

Тромбопластину виявлено в 1,12, 1,26 та 1,44 раза (р < 0,05) в крові корів 

після отелу менше, ніж у корів контрольних корів. Протромбіновий час після 

отелу на 9 добу в корів зберігав низький рівень показників. Становив у 

середньому 31,11±3,82,  30,63±0,67, 31,79±1,67 с.,  це менше, ніж у контрольних 

корів в 1,33, в 1,35, в 1,30 раза (р < 0,05).  

       Після отелу, на 9 добу, протромбіновий індекс у корів залишався  менше в 

1,27, в 1,26 та в 1,24 раза, ніж у корів контрольних груп (р < 0,05). МНВ у корів  

після  отелу було меншим в 1,07, в 1,06 та в 1,08 раза за корів контролю. 

Протромбін по Квіку, виявився меншим у корів після першого отелу, на 9 добу 

в 1,34 раза, у корів після другого отелу в 1,40 раза та корів  третього  в 1,40 

раза, ніж у корів контрольних груп (р < 0,01).  

       На 9 добу тромбіновий час у корів залишався значно меншим, ніж у корів 

контрольних груп. Він був в 1,19, в 1,06 та в 1,09 раза коротшим за показник 

корів контрольних груп.   

 АЧТЧ корів після отелу був  меншим за показник тварин контрольних  

груп відповідно у 1,18, в 1,16 та в 1,12 раза (р < 0,05). Вміст фібриногену 

залишався  на 9 добу після отелу в крові корів більшим,  ніж у корів 

контрольних груп в 1,12, в 1,10 (р < 0,05), в 1,06 раза.  

Таблиця 3.30 

Показники протромбінового та тромбінового часу після  отелу корів 

(дев’ята доба,  M±m, n = 5) 

Показники 
І лактація ІІ лактація ІІІ лактація 

Д К Д К Д К 

Протром-

біновий 

час, с 

31,11±3,82* 40,71±2,72 30,63±0,67* 41,21±1,29 31,79±1,67* 44,39±2,17 

Протром- 43,54±3,28* 55,12±3,02 42,49±0,89* 53,23±2,47 40,32±2,93* 49,89±1,53 
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біновий 

індекс, % 

МНВ, % 3,38±0,73* 4,16±0,6 3,79±0,83* 4,41±0,77 4,21±0,69 4,62±0,48 

Протром- 

бін по 

Квіку 

29,84±4,31* 39,24±2,48 28,12±0,96* 38,49±2,61 26,76±1,29 35,69±2,23 

Тромбіно

вий час, 

с. 

44,42±1,67 49,78±1,48 45,84±4,18* 53,16±2,42 43,47±3,11* 55,83±1,65 

АЧТЧ 37,26±1,57* 43,23±1,65 38,45±3,15* 44,56±2,48 44,38±5,42* 48,67±1,48 

Фібрино- 

ген, г /л. 

3,92±0,56 3,61±0,47 3,25±0,61 3,28±0,42 4,14±0,96 4,03±0,51 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з  контролем. 

           На 9 добу після  народження телят показники судинного гемостазу корів 

були наступними (табл. 3.31).    Фактор Віллебранда у корів дослідних груп 

коливався  від 86,23 ±2,13  до 88,04±1,88  мкмоль/л. 

Таблиця 3.31 

Показники судинного гемостазу корів  

 (дев’ята доба після розтелу, M±m, n = 5) 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контрольними 
коровами. 

Показ- 

ники 

І лактація ІІ лактація ІІІ лактація 

Д К Д К Д К 

Фактор 
Вілле-

бранда 

мкмоль/
л 

85,23±2,13 87,18±1,94 88,04±1,88 87,97±1,67 87,42±1,56 88,36±1,44 

Оксид 
азоту, 
от. од 

9,48±0,56 10,32±0,74 9,22±0,96 11,05±1,03 9,38±0,54 10,99±0,63 

Тромбо
пластин 
(Ф ІІІ) 

29,48±4,13 39,42±2,12 27,02±0,79 37,94±2,06 25,67±1,92 35,96±1,42 
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У той же час  вміст оксиду азоту у корів досліду знижувався  в 1,09-

1,18 рази. Вміст тромбопластину продовжував залишатись на 9 добу після 

отелу у корів  меншим, ніж у корів контрольних в 1,34, 1,40 та 1,41 раза (р 

< 0,01). 

3.5.2. Властивості крові  корів на першу, третю та дев’яту добу після  

отелу. 

Після отелу у корів поступово  знижувалась питома вага крові  (табл. 

3.32). Вона  коливалась від  1,055±0,011  Н/м3 до 1,045±0,015 Н/м3 на першу 

добу після отелення.  Не мала відмінностей у порівнянні з контролем. 

Таблиця 3.32 

Властивості крові корів (перша доба після , M±m, n = 5) 

Показники 
Корови  першої  

лактації 
Корови  другої  

лактації 
Корови  третьої  

лактації 
 К Д К Д К Д 

Питома 
вага, Н/м3 

1,055± 

0,011 

1,055± 

0,017 

1,045± 

0,015 

1,056± 

0,013 

1,045± 

0,003 

1,056± 

0,005 

В’язкість 
крові, Па с 

6,52± 

0,74 

6,91± 

0,27 

6,83± 

0,65 

6,97± 

0,71 

6,44± 

0,26 

7,01± 

0,37 

Швидкість 
зсідання 
крові, с 

368,04± 

8,48 

342,13± 

10,07 

372,0± 

6,30 

340,18± 

5,04 

372,06± 

5,02 

344,17± 

4,97 

Фібриноліз, 
хв 

6,76± 

0,48 

6,35± 

0,76 

6,82± 

0,92 

6,44± 

0,92 

6,86± 

0,54 

6,52± 

0,65 

Тромботест, 

ст. 
4,01± 

0,23 

5,72± 

0,84 

4,38± 

0,54 

5,57± 

0,55 

4,18± 

0,36 

5,65± 

0,35 

Ретракція 
кров’яного 

згустку, % 

52,16± 

1,07 

66,12± 

1,12* 

53,43± 

2,07 

67,14± 

2,32* 

51,94± 

2,12 

68,98± 

2,43* 

Адгезія 
тромбоци 

тів, % 

38,46± 

1,08 

51,68± 

1,19 

39,49± 

1,33 

52,66± 

1,43 

40,09± 

1,01 

52,89± 

0,96 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами. 

В’язкість крові на першу добу після отелу залишалась не вірогідно 

більшою, в 1,06 рази, ніж у не тільних корів. ШЗК  на цей час у корів 

прискорювалась і становила  368,04±8,48 с., 372,0±6,30 та 372,06±5,02 с. На 

першу добу  після отелу корів, розщеплення кров’яного згустку відбувалося 
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за 6,76±0,48 6 хв., 6,82±0,92 хв. та  6,68±0,54 хв., (не вірогідно більше, ніж у 

корів контрольних груп). Ретракція  кров’яного  згустку відбувалася у корів  

першої лактації  в 1,27 раза, ІІ – в  1,27 та ІІІ  – в  1,33 раза довше (р < 0,05). 

Після отелу у корів питома вага крові поступово підвищувалась (табл. 

3.33).  

Таблиця 3.33 

Властивості крові на третю добу після  отелу  (M±m, n = 5) 

Показники 
Корови першої 

лактації 

Корови  другої 

лактації 

Корови третьої 

лактації 

 К Д К Д К Д 

Питома вага, 

Н/м3 

1,050± 

0,003 

1,058± 

0,002 

1,050± 

0,001 

1,055± 

0,005 

1,053± 

0,003 

1,055± 

0,001 

В’язкість 

крові, Па с 

6,36± 

0,52 

6,96± 

0,64 

6,28± 

0,48 

7,24± 

0,82 

6,64± 

0,82 

7,19± 

0,86 

Швидкість 

зсідання 

крові, с 

360,02± 

8,12 

322,4± 

7,36 

368,88± 

6,48 

330,05± 

5,05 

362,24± 

4,86 

338,08± 

5,14 

Фібриноліз, 

хв 

6,66± 

1,07 

6,94± 

0,05 

6,82± 

0,88 

7,08± 

1,02 

6,96± 

0,78 

7,14± 

6,02 

Тромботест, 

ст 

5,22± 

0,83 

6,50± 

0,50 

5,45± 

0,42 

5,68± 

0,86 

4,63± 

0,65 

5,59± 

0,50 

Ретракція  

кровяного  

згустку,% 

59,92± 

1,44 

67,41± 

1,18* 

54,48± 

1,08 

68,02± 

1,06* 

55,16± 

0,97 

69,11± 

1,17* 

Адгезія 

тромбоцитів, 

% 

37,77± 

1,21 

52,16± 

1,29* 

38,69± 

1,13 

51,78± 

1,06* 

39,18± 

1,34 

50,44± 

1,98* 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні  контрольними коровами 

Вона коливалась від  1,055±0,005  Н/м3 до 1,058±0,002 Н/м3   і на третю 

добу після цього процесу. У не тільних корів вона була в межах 1,058±0,002 -
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1,055±0,005 Н/м3.. На третю добу після отелу  в’язкість крові корів була не 

вірогідно більшою (в 1,07, в 1,11 та  в 1,10 раза).  Зсідання  крові  на 3 добу 

після  отелу у корів відбувалося швидше за контроль – за 322,44±7,36, 

330,05±5,05 та 338,08±5,14 с. Фібриноліз відбувався за 6,94±0,05 хв., 

7,08±1,02 хв. та 7,14±6,02   хв. у корів на 3 добу після отелу,  що не вірогідно 

довше,  ніж у корів контрольних груп. Тромботест крові корів після отелу 

залишався вірогідно більшим за  показник корів контролю на третю добу 

після отелення.  Ретракція  кров’яного  згустку відбувалась у корів  першої в 

1,12 раза, другої  – в 1,25 та третьої лактації – в 1,25 раза довше (р < 0,05). 

Питома вага крові корів  поступово знижувалась  після отелення (табл. 

3.34), і  на 9 добу коливалась від  1,048±0,02 Н/м3 до 1,055±0,02 Н/м3,  а у не 

тільних тварин – 1,055±0,002,  1,050±0,002  Н/м3. В’язкість крові корів на 

дев’яту добу після отелу практично відповідала показникам у контрольних 

тварин. Швидкість ЗК на 9 добу досліджень відбувалась за 358,50±5,12,  

362,42±5,36, та 360,02±5,22 с., а  фібриноліз  відбувався в 1,05, в 1,04 за  в 

1,04 раза  швидше. На дев’яту  добу після отелу тромботест корів  залишався 

вірогідно більшим за  тромботест корів контрольних груп.  Ретракція  

кров’яного  згустку  відбувалася у корів  після першого отелу на 9 добу в 1,12 

раза, другої в 1,25 та третьої в 1,25 раза довше (р < 0,05). На дев’яту добу 

після отелу тромбоцити зберігали високу здатність до адгезії. У корів 

контрольних груп вона коливалась не значно, в межах від 38,12±1,06 до 

37,07± 0,79 %. У корів дослідних груп адгезійна здатність тромбоцитів  

зберігалась на вірогідно високому рівні 52,96± 1,22 – 50,14± 1,11 %. ( в 1,39, в 

1,35 та  в 1,32 раза, р < 0,01). 

Таблиця 3.34 

Властивості крові на дев’яту добу після отелу (M±m, n = 5) 

Показники 
Корови першої 

лактації 

Корови  другої 

лактації 

Корови  третьої 

лактації 

 К Д К Д К Д 

Питома вага, 1,055± 1,059± 1,050± 1,056± 1,048± 1,055± 
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Н/м3 0,02 0,03 0,02 0,02 0, 02 0,01 

В’язкість 

крові, Па с 

7,25± 

0,84 

8,14± 

0,64 

7,74± 

0,82 

7,01± 

0,74 

7,65± 

0,85 

7,69± 

0,84 

Швидкість 

зсідання 

крові, с 

358,50± 

5,12 

320,02± 

5,12 

362,42± 

5,36 

328,03± 

4,88 

360,02± 

4,22 

326,26± 

5,68 

Фібриноліз, 

хв 

7,28± 

1,04 

8,81± 

0,65 

7,69± 

0,84 

8,42± 

1,12 

8,22± 

0,84 

8,82± 

0,63 

Тромботест, 

ст 

4,25± 

0,15 

5,35± 

0,57 

4,65± 

0,25 

5,85± 

0,50 

4,90± 

0,24 

5,95± 

0,15 

Ретракція 

кров’яного  

згустку,% 

60,04± 

2,02 

68,96± 

1,36* 

58,88± 

0,94 

69,24± 

1,08* 

57,47± 

1,93 

68,15± 

1,71* 

Адгезія 

тромбоцитів, 

% 

38,12± 

1,06 

52,96± 

1,22* 

37,07± 

0,79 

50,14± 

1,11* 

38,19± 

1,34 

50,25± 

1,64* 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контролем. 

 

3.5.3. Висновки до розділу 3.5 

1. МНВ у корів досліду було меншим, ніж у контрольних корів в 1,22, в 

1,26 та в 1,19 раза ( р < 0,05).  

2. Протромбін по Квіку в тварин  після отелу виявився меншим, ніж у 

контрольних  корів в 1,31,  в 1,14,  в 1,26 раза відповідно.  

3. На І добу після  народження телят тромбіновий час у корів залишався 

меншим, ніж у корів контрольних груп в 1,19 раза (р < 0,05), в 1,06 раза та в 

1,09 раза. 

 4. АЧТЧ був коротшим даного показника тварин контрольних  груп у 

корів  після отелу в 1,07, в 1,20 (р < 0,05) та в 1,09 раза.  

5. Уміст фібриногену на 3 добу після отелу корів був більшим за даний  

показник тварин контрольних груп в 1,32, в 1,13, в 1,11 раза (р < 0,05). 
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6. Протромбіновий час у корів знижувався на 9 добу після отелення  в 

1,33, в 1,35 та в 1,30 раза  у порівнянні з  контролем  ( р < 0,01). 

7. Протромбіновий індекс у корів на 9 добу після отелу  був в 1,27, в 1,26 

та в 1,24 раза меншим за показник корів контрольних груп (р < 0,05). 

Основні результати досліджень опубліковані у такій роботі Матвійчука 

Д.М.  

Замазій, А., Камбур, М., Матвійчук Д. М. (2022). Гемостаз та 

властивості крові корів, Матеріали XV Міжнародна науково-практична 

конференція «Мodern scientific research: achievements, innovations and 

development prospects». Берлін: MDPCP ublishing. 

 

3.6. Тромбоцитарний гемостаз корів з різною тривалості третього 

періоду отелу 

Основною причиною зниження ефективності тваринництва є порушення 

процесів відтворення тварин.  Патології процесів відтворення впливають 

негативно на продуктивність тварин, стан новонароджених телят. Важливу 

роль має тривалість  третьої стадії отелу, тобто видалення посліду. Це слугує 

причиною запальних процесів в організмі самки. У виникненні даної 

патології значна роль відводиться гемостазу. Даний процес ми розглядаємо 

частково як фізіологічний  механізм пристосування організму до отелу, а в 

іншому випадку як можливу причину порушення отелення, особливо третьої 

стадії.   

 

3.6.1. Гемостаз корів в кінці 8 місяця тільності за умов різної 

тривалості  третього періоду отелу 

У корів суттєво відрізняються показники тромбоцитарного гемостазу 

залежно від тривалості третього періоду родового процесу (табл. 3.35). 

За умов збільшення часу видалення посліду до 12 годин кількість  

кров’яних пластинок знижується в крові корів. У корів, в яких видалення 

посліду відбувалась до 6 годин, їх кількість в крові становила 222,00±11,01 
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тис/мкл. Із збільшенням  часу видалення посліду до 9 та 12 годин їх кількість 

у крові мала  тенденцію до зниження в 1,02-1,04 раза.  

За умов підвищення тривалості третього періоду отелу більше 12 годин, 

тромбоцитів було в  крові корів – 230,02±16,00 тис/мкл. Кількість 

тромбоцитів в крові корів контролю виявилась в 1,32, в 1,33 та в 1,36 раза 

більше, ніж у корів, у яких закінчення родового процесу (тривалість  

видалення посліду) сягала 6, 9 та 12 годин. 

У корів залежно від тривалості третього періоду отелу середній об'єм 

тромбоцитів не мав вірогідних змін. 

Таблиця 3.35 

Тромбоцити та їх характеристики за різної тривалості третього періоду отелу 

у корів  (в середньому, по всіх групах, M±m, n=9) 

Показ-

ники 

Години 
Не тільні 

корови 

(контрольна 

група) 

до  6 годин 

(перша 

група) 

до 9 годин 

(друга 

група) 

до 12 

годин 

(третя 

група) 

більше 12 

годин 

(четверта 

група) 

PLT, 

тис/мкл 
222,00±11,01 218,0±8,26 213,00±9,27 230,02±16,00 290,20±7,12 

MPV,мк

м3 
6,92±0,58 7,61±0,47 7,94±0,35 6,69±1,03 7,24±0,72 

PDW, % 41,77±0,99 42,07±1,95 38,33±3,09 43,00±1,91 39,56±0,94 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контрольними коровами 

Тромбокрит крові корів І та ІІІ  тільності  на 8 місяці  досліджень 

становив   0,14±0,02 %, а корів ІІ  та ІV   групи він був в 1,13 раза більшим за 

контроль  –  0,17±0,01 %,  (р < 0,05). 

Більше виявився у корів ІІ та ІV групи розподіл тромбоцитів у крові. Він  

у вищезазначених  тварин коливався не значно. Був не вірогідно більшим –

від 42,07±1,95 % до 43,00±1,91 % при 39,56±0,94 % у контролі.  
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3.6.2. Активність  факторів тромбоцитарного гемостазу корів в кінці 

восьмого місяця тільності за умов  різної тривалості третього періоду 
отелу 

         У корів з подовженням часу видалення посліду підвищується  

(табл. 3.36) протромбіновий час у кінці 8 місяця тільності. Протромбіновий 

час гемостазу коливався від 41,89±1,04 с. до 42,49±1,12 у корів, в яких  час 

видалення посліду тривав до 6 годин.  Даний показник був  в 1,34 раза 

меншим, ніж у корів наступної групи (тривалість процесу до 9 годин) (р < 

0,01). У тільних корів (ІІ, ІІІ та ІV) груп  протромбіновий  час коливався від  

37,46 ±0,44 с. до 38,89±0,96 с. Він виявився меншим, ніж у корів контролю в 

1,56-1,51 раза (у корів другої групи та четвертої групи) (р < 0,01). ПТІ 

вірогідних характеристик не мав. МНВ виявся меншим у корів з тривалістю 

третього періоду отелу більше 12 годин в 1,20, в 1,04 та в 1,18 раза (р < 0,05). 

Тромбіновий час гемостазу  виявився  вірогідно менше у тварин четвертих 

груп. 

Таблиця 3.36 

Гемостаз корів у кінці восьмого місяця тільності за умов   

різної тривалості третього періоду отелу (M±m, n=9) 

Групи/ 
показник 

Протромбі
новий час, 
с. 

Протромбі
новий 
індекс, % 

 

(МНВ), 
% 

Тромбіно
вий час, с. 

АЧТЧ 
час, с. 

Фібрино
ген, г/л 

І група 

до 6 год 41,89± 

1,04 

53,96± 

1,13 

3,47± 

0,23 

46,29± 

0,64 

44,38± 

1,12 

3,45± 

082 

до 9 год 39,21± 

0,32 

54,12± 

0,56 

3,61± 

0,12 

46,47± 

0,58 

45,78± 

0,92 

3,27± 

0,16 

до 12 год 37,63± 

0,44 

52,68± 

0,78 

3,04± 

0,18 

45,28± 

0,74 

43,56 ± 

0,88 

3,68± 

0,22 

більше 12 
год 

36,48± 

0,56 

52,11± 

0,72 

2,89±* 

0,24 

45,64± 

0,52 

42,87± 

1,48 

4,29± 

0,18* 

ІІ група 

до 6 год 42,68± 

0,64 

52,71± 

0,93 

3,28± 

0,14 

47,64± 

0,48 

45,89± 

1,54 

3,84± 

0,12 

до 9 год 29,94± 

0,58 

45,16± 

1,02 

2,38± 

0,16 

37,04± 

0,52 

36,76± 

1,62 

2,54± 

0,18 
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до 12 год 38,24± 

0,76 

54,47± 

1,14 

3,23± 

0,22 

46,27± 

0,84 

44,25± 

2,78 

3,67± 

0,22 

більше 12 
год 

37,63± 

0,92 

53,81± 

1,22 

3,14± 

0,16 

46,18± 

0,39 

43,46± 

1,86 

4,64±* 

0,24 

ІІІ група 

до 6 год 42,49± 

1,12 

52,68± 

2,07 

3,98± 

0,12 

47,89± 

1,13 

46,41± 

0,94 

3,84± 

0,26 

до 9 год 40,65± 

0,24 

55,69± 

2,32 

3,64± 

0,46 

47,67± 

1,23 

47,84± 

1,42 

3,26± 

0,33 

до 12 год 38,89± 

0,96 

55,81± 

1,74 

3,43± 

0,38 

4724± 

1,08 

45,18± 

1,08 

3,48± 

0,18 

більше 12 
год 

37,69± 

1,12 

53,49± 

1,52 

3,06± 

0,26* 

46,49± 

1,12 

44,21± 

1,44 

4,31±* 

0,22 
Примітка: * р<0,05, ** р<0,01, *** р<0,001,  у порівнянні  між групами корів досліду. 

Із збільшенням  часу видалення посліду у корів другої – четвертої  

тільності до 9, 12 і більше 12  годин, АЧТЧ крові послідовно знижується не 

вірогідно. Із збільшенням часу видалення посліду вміст фібриногену в крові 

корів з  тривалістю третього періоду отелу до 12 годин і більше залишався в 

1,24,  в 1,20, в 1,12 раза більшим (р < 0,05).   

 

3.6.3. Гемоцитопоез у корів під час  восьмого місяця тільності за 
умов різної тривалості третього періоду отелу 

Клітинний склад крові корів за умов різної тривалості  третього періоду 

отелу (восьмий місяць тільності, у середньому, по групах тварин,) 

відрізняється (табл. 3.37 ). 

 Підвищення часу видалення посліду у корів другої – четвертої груп  

супроводжується підвищенням кількості  білокрівців в крові. У корів  другої 

групи їх у крові виявлено 18,63±2,32 тис/мкл, що в 1,26 – в 1,46 раза (р <0,01) 

більше у порівнянні з іншими показниками груп третього періоду отелу. За 

умов видалення посліду до 12 годин, лейкоцитів в крові виявлено 18,31±1,79 

тис/мкл., що в 1,34 раза (р < 0,01) більше, ніж у не тільних тварин. 

ШОЕ у тільних корів відбувалася більш повільно, ніж у не тільних 

тварин.  У  тільних тварин ШОЕ коливалася від 2,12±0,11 мм/год до 

2,16±0,14 мм/год.  Виявлено зниження кількості червоних кров’яних клітин  

у крові тільних корів із збільшенням тривалості третього періоду отелу. 
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Вміст Нb в крові корів з тривалістю третього періоду отелення до 6 годин –  

111,67±2,03 г/л, а у корів  четвертої групи  виявився в 1,10 раза (р < 0,05) 

меншим, ніж у тварин  першої.  

Таблиця 3.37 

Клітинний склад крові корів за умов різної тривалості  третього періоду 

отелу (восьмий місяць тільності, у середньому, по групах тварин, M±m, n=9) 

Показ-

ники 

Тривалість третього періоду отелу (годин) Не тільні 
корови 

(контрольна 
група) 

 

До  6 годин 
(перша 
група) 

до 9 

годин 
(друга 
група) 

до 12 годин 
(третя 
група) 

більше 12 
годин 

(четверта 
група) 

WBC, 

тис/мкл 
14,78±1,04 18,63±2,32 18,31±1,79 18,74±2,69 12,77±0,66 

ШОЕ, 
мм/год. 

2,12±0,11 2,16±0,13 2,21±0,12 2,16±0,14 1,58±0,32 

RBC, 

млн/мкл 
6,68±0,32 6,61±0,48 6,45±0,81 6,58±0,74 6,62±0,74 

Нb, г/л 111,67±2,03 105,33±1,90 113,00±3,35 101,33±1,76 102,00±3,69 

Ht, % 36,00±2,00 32,36±3,23 30,76±1,75 25,76±1,54 29,04±1,50 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з контролем.  

 

3.6.4. Тривалість  третього періоду отелу та властивості крові корів 

в кінці восьмого місяця тільності. 
       У крові корів дослідних груп середній об'єм еритроцитів підвищується з 

44,73±1,46 мкм3 до  46,19±1,94 мкм3 в (табл. 3.38). 

Таблиця 3.38 

Еритроцитопоез  у корів з різною тривалістю третього періоду отелення 

(восьмий місяць тільності, у середньому, по тваринах усіх груп, M±m, n=9) 

Показники 

Години Не тільні 
корови 

(контроль
на група) 

до  6 
годин 

(перша 
група) 

до 9 

годин 
(друга 
група) 

до 12 
годин 
(третя 
група) 

більше 12 
годин 

(четверта 
група) 

Середній об’єм 
еритроцитів, 
мкм3 

44,73± 

1,46 

44,40± 

1,34 

45,23± 

0,46 

46,19± 

1,94 

50,12± 

1,99 
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Середній вміст 
Нb в 
еритроциті, пг 

17,72± 

0,18 

17,01± 

0,92 

17,13± 

0,39 

16,58± 

0,74 

16,76± 

0,92 

Середня 
концентрація 
Нb в 
еритроциті, г/л 

392,67± 

4,76 

390,67± 

9,76 

392,00± 

8,26 

350,67± 

4,67 

352,20± 

2,58 

Ширина 
розподілу 
еритроцитів, % 

16,74± 

1,77 

20,08± 

1,64 

18,19± 

0,98 

17,37± 

1,02 

17,61± 

0,71 

КЄК, % 
119,83± 

2,09 

112,58± 

1,95 

120,75± 

3,45 

109,73±2,

65 

109,48± 

3,79 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні  між групами 

ШОЕ виявилася в 1,12, 1,13 та 1,09 раза (р < 0,05) більшою у не тільних 

корів. Середній вміст Нb в еритроциті корів знижується із збільшенням 

тривалості третього періоду отелу з  17,72±0,18 пг, до 16,76±0,92 пг (на 

4,04 %).  

Середній вміст Нb в еритроциті крові не тільних корів  виявся не 

вірогідно меншим за даний показник тільних тварин і становив – 16,76±0,67 

пг. 

Середня концентрація Нb в еритроциті крові тільних  корів коливалась в 

межах від 392,67±4,76 г/л до 392,00±8,26 г/л. У крові корів другої тільності 

ширина розподілу еритроцитів виявилася в 1,20 раза більше, ніж у корів 

третьої групи і в 1,10 раза, ніж у першій, і в 1,14 раза, ніж у  контрольних 

корів (р < 0,05). 

КЄК корів дослідних груп виявилась в 1,10 раза більшою, ніж у  

контролі (р < 0,05).   

Характеристики властивостей крові у корів мають суттєві відмінності 

(табл. 3.39) залежно від тривалості третього періоду отелу. У корів  з 

фізіологічною тривалістю видалення посліду (до 6 годин) питома вага крові 

становила 1,060±0,038 Н/м3.  Вона не мала вірогідних змін під впливом 

збільшення тривалості періоду видалення посліду. 

     В’язкість крові корів за умов підвищення тривалості третього періоду 

отелу становить 5,72±0,82 Па*с у корів першої групи.   Підвищення 
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тривалості третього періоду отелу супроводжується активацією в’язкості 

крові. В’язкість крові виявилась в 1,21-1,38 раза більшою у корів ІІІ  та 

четвертої груп у порівнянні з контролем (р < 0,01). ШОЕ відбувається 

швидше, ніж у  корів контрольних груп. У   корів І першої групи  в 1,11 раза, 

у тварин ІІ – в 1,12 раза, у корів третьої  – в  1,14 раза та тварин четвертої  

групи – в  1,18 раза (р < 0,05). 

Збільшення часу видалення посліду (більше 12 годин тривалість 3 

періоду отелу) супроводжується збільшенням часу  ШОЕ до 7,33±0,33 хв., що 

в 1,18 раза більше  у порівнянні з не тільними  коровами (р < 0,05). 

Таблиця 3.39 

Властивості крові корів за умов різного часу видалення посліду  

(восьмий місяць тільності, M±m, n=9) 
Групи/ 
Показ-

ник 

Питома 
вага, н/м3 

В’язкість  
крові, 
Па*с 

Швидкість 
згортання 
крові, с. 

Фібрино
ліз, хв. 

Тромб
отест, 

ст 

Ретракція 
кров’яного 
згустку, % 

Адгезія 
тромбоци

тів, % 

І група 

до 6 
год 

1,060±0,038 5,72±0,82 348,00±4,66 6,83±0,69 5,31±0,78 61,57±1,09 47,84±1,12 

до 9 
год 

1,064±0,12 7,49±0,82 336,00±5,18 6,29±1,33 6,27±0,73 72,12±2,74 49,49±1,83 

до 12 
год 

1,064±0,21 7,18±0,54 324,14±9,06 7,64±1,43 7,14±0,62 65,89±2,63 51,21±1,33 

більше 
12 год 

1,066±0,11 9,016±0,65 316,17±4,89 9,85±0,89 7,94±1,02 66,72±1,19 51,69±1,46 

ІІ група 

до 6 
год 

1,056±0,048 6,68±0,72 356,16±3,49 7,87±0,93 6,43±0,71 72,46±1,68 57,74±1,73 

до 9 
год 

1,060±0,01 6,08±0,36 342,38±5,36 7,24±0,68 6,03±0,26 65,21±1,96 49,06±1,16 

до 12 
год 

1,058±0,022 8,12,±0,82 330,24±6,32 8,29±1,14 7,23±0,86 66,69±1,13 53,44,±1,76 

більше 
12 год 

1,062±0,041 8,29±0,65 322,63±4,89 9,04±1,62 7,87±0,63 67,84±1,24 53,17±1,84 

ІІІ група 

до 6 
год 

1,053±0,011 6,42±0,45 360,22±3,59 7,37±1,03 6,53±0,71 63,78±3,14 49,41±1,65 

до 9 
год 

1,055±0,01 7,63±0,81 332,31±5,97 7,63±1,07 7,51±0,84 66,67±,4,18 50,21±2,24 

до 12 
год 

1,063±0,021 7,84±1,03 330,24±5,68 8,21±0,97 7,65±0,63 67,84±2,76 53,68±1,62 

більше 
12 год 

1,062±0,061 9,81±1,27 328,89±5,67 9,23±1,07 7,02±0,95 68,71±3,87 53,89±1,62 



140 

 

Примітка: * р<0,05, ** р<0,01, *** р<0,001,  у порівнянні між дослідними групами.  

 

Підвищується тромботест. У межах груп залежно від тривалості часу 

виділення посліду  він підвищується в 1,50, в 1,22 та в 1,25 раза (р < 0,01). 

Збільшення тривалості третього періоду отелу у корів підвищує ретракцію 

кров’яного згустку. Ущільнення кров’яного згустку у корів під час 

плодовиношування відбувалось в 1,20 раза, в 1,18 раза, 1,34 раза (р < 0,01) та 

в 1,46 раза більше, ніж у  контрольних корів (р < 0,001). У корів адгезія 

тромбоцитів  з тривалою стадією видалення посліду залишається більш 

високою. 

 

3.6.5. Показники первинної ланки гемостазу корів за 20 днів до 
отелу з різною тривалістю третього періоду отелу 

 Дослідження  клітинної ланки гемостазу корів за 20 днів до отелу 

дозволили встановити наступне (табл. 3.40). Кількість тромбоцитів   в крові 

корів залежно від часу видалення посліду менше, ніж у контролі  в  1,29,  в 

1,39, в 1,39  і в 1,37 раза  (р < 0,05). 

Таблиця 3.40 

Тромбоцитарна ланка гемостазу корів за 20 діб до отелу 

(різна тривалість третього періоду отелу, у середньому,  

по тваринах усіх груп, M±m, n=9) 

Показники 

Години Не тільні 
корови 

(контрольна 
група) 

до  6 годин 
(перша 
група) 

до 9 годин 
(друга 
група) 

до 12 годин 
(третя група) 

більше 12 
годин 

(четверта 
група) 

Тромбоцити, 
тис/мкл 

218,00±10,00* 202,67±6,36* 203,33±8,12* 204,67±28,67* 281,20±10,1 

Середній 
об’єм 
тромбоцитів, 
фл 

6,97±0,53 7,51±0,47 7,42±0,71 7,34±1,56 7,29±0,71 

Ширина 
розподілу 

41,31±1,11 40,71±1,39 41,77±1,31 41,87±1,53 41,24±0,85 
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тромбоцитів 

за об’ємом, % 
Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами 

За 20 днів до отелення в крові дослідних тварин середній об'єм 

тромбоцитів  виявися не вірогідно меншим за показник корів контрольної 

групи. 

Ширина розподілу тромбоцитів за об’ємом у крові дослідних тварин  та 

контролю не відрізнялась. Вона коливалась у межах 41,31±1,11– 41,87±1,53% 

при 41,24±0,85 %  у не тільних корів. 

 

3.6.6. Тромбоцитарний гемостаз корів за 20 днів до отелу (різна 

тривалість третього періоду отелу) 

У тільних корів за 20 діб до отелення протромбіновий час гемостазу 

продовжував поступово знижуватись (табл. 3.41). За 20 днів до отелу ПЧ у 

тварин з різною тривалістю третього періоду отелення першої групи 

знижувався і процес перетворення протромбіну в тромбін відбувався в 1,07, в 

1,12 та  в 1,14 швидше (р < 0,05). У корів інших дослідних груп ПТІ мав 

подібну динаміку. Збільшення часу видалення посліду супроводжується 

зниженням показників ПТІ. 

Таблиця 3.41 

Тривалість часу утворення кров’яного згустку у корів з різною тривалістю 

третього періоду отелу, за 20 днів до отелення  (M±m, n=9) 

Групи/ 

показник 

Протромбі-

новий час, с. 

Протромбі-

новий індекс, 

% 

 (МНВ), % Тромбіно-

вий час, с. 

АЧТЧ с, с. Фібрино- 

ген г/л 

І група 

до 6 год 41,22±1,65 43,12±2,28 3,26±0,81 45,64±1,85 44,21±1,63 3,86±0,72 

до 9 год 38,64±1,26 53,41±1,37 3,15±0,42 45,32±1,64 44,67±1,53 3,66±0,54 

до 12 год 37,08±0,84* 51,31±1,17 2,49±0,33 44,42±1,04 42,16±1,08* 4,09±0,63 

більше 12 

год 

36,11±1,27* 50,68±2,24 2,87±0,53* 44,68±2,3* 41,22±2,62* 5,24±0,62 

ІІ група 
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до 6 год 40,49±1,27 53,49±1,73 3,49±0,63 46,71±0,78 45,81±1,97 3,27±0,81 

до 9 год 39,13±0,86 44,16±2,04 3,83±0,97 45,68±2,61 44,68±2,24 4,15±0,83 

до 12 год 37,84±2,56 43,63±2,17 3,64±0,81 44,45±2,12 43,21±1,03* 4,21±0,57 

більше 12 

год 

36,61±2,61 52,87±2,89 3,21±0,47 43,81±2,22* 42,37±1,82* 4,49±0,63 

ІІІ група 

до 6 год 41,67±2,03 53,65±1,42 3,89±0,63 46,44±1,28 45,14±1,62 3,48±0,46 

до 9 год 40,29±1,63 53,49±1,64 3,21±0,53 46,21±1,63 44,65±1,83 4,71±0,73 

-до 12 год 39,67±1,08 52,85±2,32 2,69±0,81 45,68±0,79 44,21±1,67 4,21±0,73 

більше 12 год 37,15±1,21 51,67±1,85 2,63±0,51** 44,84±1,42* 43,21±1,87* 4,68 ±0,66 

не тільні 
корови 
(контроль) 

53,24±2,18 58,62±2,34 3,17±0,39 53,65±1,87 54,43±1,07 3,17±0,43 

Примітка: * р<0,05, ** р<0,01, *** р<0,001,  у порівнянні з коровами різних груп 

Протромбіновий індекс у корів контрольної групи становив 58,62±2,34., 

що не вірогідно, але більше, ніж у корів досліду. МНВ чітко повторювало 

динаміку показників ПЧ. Тобто у корів (тривалість третього періоду отелу 

більше 12  годин) він визначився зниженням у 1,14 (р < 0,05), в 1,09 та 1,48 

раза (р < 0,01). ТЧ був вірогідно меншим, ніж у тварин контролю в 1,21,  в 

1,22 та в 1,20 раза (р < 0,05). АЧТЧ крові корів  дослідних підгруп по мірі 

подовження тривалості родового процесу знижується і має вірогідні 

відмінності з контролем (в 1,32, в 1,28 та в 1,29 раза). Уміст фібриногену 

підвищувався в крові корів з високою тривалістю третього періоду отелу. 

Його вміст був в 1,15, в 1,21 (р < 0,01), в 2,17-2,86 раза більшим (р < 0,001), 

ніж у не тільних корів. 

 

 3.6.7. Показники гемотоцитопоезу корів за 20 днів до отелення  за 

умов різної тривалості третього періоду отелу 

Лейкоцитів у корів в крові залишалося більше за 20 днів до отелу, ніж  у 

тварин контролю (табл. 3.42). Їх кількість в крові першої  групи була 

більшою, ніж у не тільних корів в 1,19 раза (р < 0,05). Підвищення тривалості 

періоду видалення посліду супроводжується збільшенням кількості 
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білокрівців в крові корів  другої  групи в 1,49 раза, в 1,35 раза у тварин  

третьої групи та  1,39 раза у корів четвертої групи тільності (р < 0,01).   

 

 Таблиця 3.42 

Показники еритроцито- та лейкоцитопоезу корів з різною тривалістю 

третього періоду отелення 20 днів до отелу та не тільних корів  (у 

середньому, у тварин усіх груп, M±m, n=9) 

Показники 

Години Не тільні 
корови 

(контрольна 
група) 

до  6 годин 
(перша 
група) 

до 9 

годин (друга 
група) 

до 12 годин 
(третя 
група) 

більше 12 
годин 

(четверта 
група) 

Лейкоцити, 
тис/мкл 

13,58±1,06* 17,46±1,89** 15,74±2,31* 13,43±2,61 11,34±1,02 

Еритроци-

ти, млн/мкл 
7,58±0,62 7,35±0,92 7,85±0,73 7,54±1,28 7,56±0,82 

Вміст Нb, 
г/л 

111,34±2,86 110,48±3,85 111,06±2,55 106,42±2,78 106,00±3,24 

Гемато-

крит, % 
28,41±2,27 32,06±3,24 30,41±1,79 26,00±1,35 29,84±2,35 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами 

Середній об'єм еритроцитів в крові корів  від першої до четвертої групи 

становив:  44,83±0,89 фл,    42,98±0,56 фл,    45,97±2,02  фл, 41,50±0,85фл, за    

умов у контролі  47,62±2,60  фл (табл. 3.43). У корів четвертої групи, за умов 

тривалості процесу видалення посліду більше 12-ти годин, ШОЕ виявився в 

1,08 раза (р < 0,05), в 1,11 раза (р < 0,05) і  в 1,15 рази меншим, ніж у корів  

першої – третьої тільності та контролю (р < 0,05). 

 Середній вміст Нв в еритроциті крові корів першої групи – 16,93±1,27  

пг.  

У  порівнянні з не тільними коровами середній вміст Нв в еритроциті 

крові тварин  першої  групи був – в 1,06 раза, другої – в 1,10 раза (р < 0,05), 

третьої – в 1,19 раза більшим (р < 0,05). У крові не тільних корів середня 

концентрація гемоглобіну в еритроциті була відповідно в 1,09 раза (р < 0,05), 
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в 1,14 раза, (р < 0,05) та в 1,07 раза більшою, ніж у контролі. КЄК корів 

першої тільності становила  119,13±1,39 % і незначно коливалась у тварин  

груп. КЄ Нb вірогідних змін не мала. 

Таблиця 3.43 

Еритроцитопоез корів за 20 днів до отелу (різна тривалість третього 

періоду отелу, у середньому, по тваринах усіх груп, M±m, n=9) 

Показники 

Години Не тільні 
корови 

(контроль
на група) 

до  6 годин 
(перша 
група) 

до 9 

годин 
(друга 
група) 

до 12 годин 
(третя 
група) 

більше 12 
годин 

(четверта 
група) 

Середній 
об’єм 
еритроцитів, 
фл 

44,83±0,89 42,98±0,56 45,97±2,02 41,50±0,85 47,62±2,60 

Середній 
вміст Нb в 
еритроциті, 
пг 

16,93±1,27* 17,53±0,74* 18,90±1,35* 15,57±0,74 15,92±0,91 

Середня 
концентрація 
Нb в 
еритроциті, 
г/л 

391,02 ±5,18 408,02±5,77 387,04±8,41 371,06±7,01 360,43±5,77 

Ширина 
розподілу 
еритроцитів, 
% 

16,58±1,02 19,73±0,69 16,34±0,76 19,57±2,52 18,66±0,59 

КЄК, % 119,13±1,39 118,00±4,51 118,69±1,73 113,88±0,91 113,54±1,94 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з не тільними коровами 

 

3.6.8. Властивості крові корів за 20 днів до отелення з різною 

тривалістю періоду видалення посліду.  

 За 20 діб до отелу властивості крові корів залежно від тривалості 

третього періоду отелу відрізнялися. В’язкість крові корів  підвищується з 

підвищенням тривалості третього періоду отелу (табл. 3.44).  Вона виявилася  

в межах груп зниженням вірогідним у 1,55, в 1,35 та в 1,34 раза, (р < 0,01- р < 
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0,05). Утворення кров’яного згустку у корів із збільшенням тривалості 

третього періоду отелу суттєво підвищується. У тварин першої групи  за 

умов видалення посліду до 6 годин та більше 12 годин   ШЗК відбувається  в 

1,22-1,35 раза швидше (р < 0,01). У корів ІІ та ІІІ дослідної групи  з 

тривалістю третього періоду отелу більше 12 годин ЗК відбувалось в 1,28 

рази – в  1,25 раза швидше, ніж у корів контролю (р < 0,01). Фібриноліз 

протікав довше в крові корів дослідних груп.   

Таблиця 3.44 

Властивості крові корів з різною тривалістю третього періоду отелу 

за 20 діб до отелення  (M±m, n=9) 

Групи/
показ-

ник 

Питома 
вага, н/м3 

В’язкість  
крові, 
Па*с 

Швидкість 
згортання 
крові, с. 

Фібрино-

ліз, хв. 
Тромбо-

тест, ст 

Ретрак-

ція 
кров’яно

го 
згустку, 

% 

Адгезія 
тромбо-

цитів, % 

І група 

до 6 
год 

1,058± 

0,21 

5,96± 

0,62 

330,52± 

4,25 

7,24± 

0,84 

6,12± 

0,43 

72,42± 

2,32 

58,21± 

3,07 

до 9 
год 

1,072± 

0,24 

7,31± 

0,57 

312,652± 

5,24 

8,42± 

1,06 

6,23± 

0,84 

74,69± 

2,37 

58,69± 

2,43 

до 12 
год 

1,071± 

0,13 

8,68± 

0,81 

302,41±4,82 8,87± 

0,93 

6,48± 

0,83 

75,87± 

2,19 

60,57± 

2,71 

більш
е 12 
год 

1,068± 

0,12 

9,27±** 

1,13 

298,78± 

5,24 

9,63± 

1,07** 

7,21±* 

0,67 

76,64± 

2,38 

60,23± 

2,84 

ІІ група 

до 6 
год 

1,069± 

0,13 

6,26± 

1,08 

342,62± 

4,73 

7,63± 

1,07 

6,19± 

0,75 

71,49± 

3,27 

56,49± 

3,11 

до 9 
год 

1,067± 

0,19 

7,03± 

0,96 

330,81± 

6,04 

8,49± 

1,23 

6,49± 

0,77 

74,63± 

0,87 

57,48± 

3,61 

до 12 
год 

1,058± 

0,21 

7,69± 

1,17 

322,42± 

5,64 

8,49± 

1,02 

6,67± 

0,84 

74,19± 

2,13 

59,27± 

3,03 

більше 

12 год 

1,064± 

0,12 

8,46± 

1,08* 

316,26± 

8,14 

9,78±* 

1,12 

7,82±* 

0,94 

75,64± 

2,81 

59,23± 

2,69 

ІІІ група 

до 6 
год 

1,051± 

0,048 

6,49± 

1,23 

358,63± 

6,48 

7,82± 

1,04 

6,52± 

1,05 

71,72± 

3,48 

56,69± 

3,07 

до 9 
год 

1,058± 

0,022 

7,21± 

0,65 

362,81± 

7,43 

9,12± 

1,36 

7,51± 

1,17 

74,21± 

2,24 

8,43± 

1,84 
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до 12 
год 

1,058± 

0,014 

7,68±0,84 318,565± 

5,08 

9,21± 

0,85 

6,69±1,13 73,69± 

2,43 

58,65± 

3,61 

більше 
12 год 

1,057± 

0,018 

8,67±1,11

* 

324,81± 

6,42 

9,87±* 

1,24 

7,82±1,26 75,84± 

2,69 

58,29±1,

88 

контро
ль   

1,048± 

0,16 

6,23±0,71 413,06±7,84 6,11±0,73 5,39± 

1,01* 

62,52± 

2,38 

48,64± 

1,76 
Примітка: * р<0,05, ** р<0,01, *** р<0,001,  у порівнянні з нетільними коровами 

 У тварин першої групи фібріноліз протікав у 1,28, в 1,41 та в 1,56 раза 

довше, ніж у корів контрольної групи (р < 0,01).  У тварин другої групи він  

протікав в 1,27,  в 1,59 та в 1,78 раза довше (р < 0,01).   

          Тромботест крові корів І дослідної групи був  в 1,27 раза, в 1,33 раза, в 

1, 46 раза та в 1, 53 раза більше даного показника тварин контрольної групи 

(р < 0,01) залежно від тривалості третього періоду родового процесу. У корів 

другої та третьої груп тромботест був вірогідно більшим у порівнянні з  

контролем  (р < 0,01).   

 Ущільнення кров’яного згустку, тобто його ретракція, інтенсивно 

відбувалося в крові тільних корів. У корів першої групи  вона протікала в 

1,19 раза (р < 0,01), в 1,24, в  1,26 та в 1,32 раза більше, ніж у не тільних 

корів.У корів ІІ та ІІІ груп процес ретракції  відбувався в 1,23 раза,  в 1,23 

раза, в 1,24 та 1,25 раза швидше  (р < 0,05),   (р < 0,01) даного показника не 

тільних тварин. Активність тромбоцитів до адгезії із збільшенням тривалості 

третього періоду отелу у корів вірогідно підвищувалась.  

 

3.6.9. Висновки до розділу 3.6 

       1. Протромбіновий час гемостазу корів  підвищується залежно від часу 

видалення посліду в 1,34 раза, в 1,56 (у корів четвертої групи) та 1,51 (у корів 

другої  групи)  раза,  у порівнянні з не тільними  коровами (р < 0,01).   

      2.  Протромбіновий індекс виявився меншим у корів дослідних груп 

відповідно в 1,09, в 1,10 в 1,12 (р < 0,05) та в 1,28 раза (р < 0,01), ніж у не 

тільних корів. 

       3. Протромбіновий  час  був меншим, ніж у не тільних корів в 1,69 раза, в 

1,72 раза  у корів третьої  групи в 1,68 раза, у корів 4 групи (р < 0,01),     
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      4. За 20 діб до отелу  кількість тромбоцитів виявилась в 1,31, в 1,36, в 1,37 

та в 1,32 раза більшою в крові корів  дослідних груп (р < 0,01). 

5.  Зсідання  крові корів другої та третьої груп за умов тривалості 

третього періоду отелу більше 12 годин відбувається в 1,28 – в 1,25 раза  

швидше у порівнянні з тваринами контролю  (р < 0,01) . 

6. Тромботест виявся  в 1,27 раза, в 1,33 раза, в 1, 46 раза та в 1, 53 раза 

більше у  корів першої групи залежно від тривалості третього періоду 

родового процесу  в порівнянні з контролем (р < 0,01).  

7. Ретракція кров’яного згустку у корів другої та третьої групи 

відбувалась в 1,23 раза,  в 1,23 раза, в 1,24 та 1,25 раза довше  (р < 0,05) в  (р 

< 0,01) даного показника не тільних тварин.  

Основні результати досліджень опубліковані в такій роботі: 

Замазій А.А., Камбур М.Д., Матвійчук Д.М. Патент України на корисну 

модель «Спосіб прогнозування відділення посліду у корів». Номер патенту: 

151432 (зареєстровано в Державному реєстрі України корисних моделей 

20.07.2022). Опубліковано: 20.07.2022, Бюл. № 29. 

 

 

    3.7.  Корекція  судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу у корів 

 

     3.7.1. Вплив корекції на властивості крові та показники 
тромбоцитарного гемостазу корів. 

Корекція вплинула на властивості крові тварин дослідних груп  (табл. 3. 

45). У корів І, ІІ дослідної групи в’язкість крові корів під впливом корекції 

знизилась до 7,49±0,50 Па*с. та 7,83±0,07 Па*с.  У контрольних корів  

в’язкість крові виявилась в 1,14-1,46 раза більшою, ніж у тварин дослідних 

груп (р < 0,05).  

Згортання крові відбувається повільніше у корів дослідних груп під 

впливом корекції. Даний процес не вірогідно, однак став більш тривалим у 

часі – 330,06±8,24 с. у тварин першої дослідної групи і 328,45±5,12 с. у корів 

http://uapatents.com/2017/10/10
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другої дослідної групи. У корів контрольної групи згортання крові 

відбувалось за 329,40±5,10 с., що відповідає даному показнику корів  

вищезазначених груп. Під впливом  корекції тривалість фібринолізу в крові 

корів першої та другої групи знижується в 1,22-1,21 раза відносно  показника 

корекції  та виявилася в 1,06-1,11 раза  меншою даного показника контролю 

(р < 0,05). 

Таблиця 3.45. 

Властивості крові корів первинної ланки гемостазу під впливом корекції  

(M±m, n = 27) 

Показники до і після  
корекціїї 

      Групи корів  Контрольна 
група корів 

( п= 9) 
I 

( п = 9) 
II 

( п= 9) 
ІІІ 

( п = 9) 
В’язкість 
крові, Па*с, 

До 
корекції 

9,13±0,71 9,31±1,37  

9,22 ±0,94 

8,52±1,04 

Після 
корекції 

7,49±0,50 7,83±0,76  

7,66±0,78 

8,53±0,97 

Швидкість 
згортання 
крові, с. 

До 
корекції 

313,25±4,52  304,50±4,36  

316,62±3,94 

332,50±6,25 

Після 
корекції 

330,06±8,24 328,45±5,12 332,98±6,09 329,42±5,10 

Фібриноліз, 
хв, 

До 
корекції 

8,21±0,63 8,62±0,64 8,82±1,06 7,83±0,97 

Після 
корекції 

6,76±0,82 7,78±0,52 6,77±0,31 7,54±0,57 

Тромботест, 
ст, 

До 
корекції 

7,51±0,71 8,52±0,74 8,81±0,97 8,18±1,14 

Після 
корекції 

7,17±1,01 7,76±1,24 7,86±0,92 8,14±1,06 

Ретракція 
кров’яного 
згустку, % 

До 
корекції 

71,24±4,36 74,18±4,04 73,98±3,68 62,04±6,18 

Після 
корекції 

61,10±5,02 59,15±4,15 60,07±5,03 61,20±5,05 

Адгезія 
тромбоцитів, 
% 

До 
корекції 

64,28±2,02 65,98±3,14 66,07±3,52 55,61±2,42 

Після 
корекції 

54,09±1,78 53,44±2,00 53,99±2,71 54,57±1,45 
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Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з нетільними 

коровами. 

Тромботест крові корів дослідних та контрольної групи виявився 

відповідно на рівні 7,15±0,17ст,   7,25±0,25ст. та   7,10±0,30 ст. до корекції, а 

після цього процесу він знизився відносно контролю в 1,05-1,06 раза. 

Ретракція кров’яного згустку інтенсивніше відбувається в крові корів 

дослідних груп в 1,15-1,20 раза до корекції і відповідає показнику 

контрольних корів після корекції.  

Активність тромбоцитів до адгезії у тварин першої та другої групи  під 

впливом корекції  знижується.  Враховуючи те, що в процесі тільності у корів 

найбільш суттєво змінюються показники тромбінового та протромбінового 

часу,  нами проведено  аналіз показників гемостазу корів окремо по тваринах 

першої, другої та третьої тільності. 

Корекція позитивно впливає на показники тромбінового та 

протромбінового часу  (табл. 3.46). 

  Перед розтелом  у корів дослідних груп протромбіновий  індекс 

коливався  від 43,44±1,36% до 42,96±0,88% і становив 41,89±0,99% у 

контролі.  Після корекції він підвищився до 45,25±1,54 та 45,39±1,17 5 і 

становив 42,18±1,32% у контрольних корів  (в 1,07 – в 1,08 раза більше). 

МНВ крові корів дослідних груп коливалося від  2,06±0,46% до 2,11±0,16%, у 

не тільних корів – 2,16±0,54%. Після корекції тромбіновий час крові корів 

дослідних груп виявився вірогідно більшим, ніж у не тільних корів, 

відповідно в 1,14 раза (р < 0,05), в 1,12 раза (р < 0,05),  1,13 раза (р < 0,05). 

Таблиця 3.46 

Показники тромбінового та протромбінового часу гемостазу корів 

 під впливом корекції (M±m, n = 27) 

Показники 

  

Група тварин 

І ІІ ІІІ ІV 

Протромбіновий 
час, с. 

До 

корекції 

29,63±1,04 29,14±1,12 30,42±1,08 31,84±1,68 
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Після 

корекції 

33,42±1,06 34,74±1,16 33,68±1,24 32,62±1,44 

Протромбіновий 
індекс, % 

До 

корекції 

43,54±1,63 43,69±1,67 44,71±2,03 42,98±1,13 

Після 

корекції 

46,62±1,71 45,48±1,82 46,93±1,71 43,81±2,03 

Міжнародне 

нормалізоване 
відношення 
(МНВ), % 

До 

корекції 

2,61±0,82 2,42±0,43 2,81±0,64 2,58±0,82 

Після 

корекції 

2,32±0,61 2,15±0,64 2,2±0,82 2,61±0,73 

Тромбіновий 
час, с. 

До 

корекції 

35,49±1,62 36,16±1,18 35,68±1,83 33,54±1,64 

Після 

корекції 

38,74±2,31 37,69±1,53 38,13±2,14 33,78±1,03 

Активований 
частково 
тромбопласти-

новий час, с. 

До 

корекції 

35,64±1,76 35,18±1,85 35,89±1,94 33,49±2,06 

Після 

корекції 

37,81±1,27 37,21±2,07 37,19±1,73 34,45±0,93 

Фібриноген, г/л До 

корекції 

3,87±0,42 3,64±0,83 3,42±0,76 3,68±0,54 

Після 

корекції 

3,03±0,57 2,98±0,64 3,52±0,74 3,01±0,,7 

Примітка: º р < 0,05; ºº р < 0,01; ººº р < 0,001, у порівнянні з нетільними коровами. 

 АЧТЧ крові тільних корів першої та другої групи залишався в 1,08 – 

1,09 раза більшим, ніж у контролі (р < 0,05), а  третьої – знижувався  до   

36,07±2,03 с. Однак він виявся в 1,08 раза (р < 0,05) більше контролю. Уміст 

фібриногену в процесі корекції у крові тільних корів вірогідно знизився. 

 З метою впровадження результатів досліджень у виробництво нами 

проведено науково-виробничий дослід в умовах господарства ПрАТ 

«Радгосп «Шевченківський» за загальною схемою (таб. 3.47).   
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Для цього використано 50 тільних корів, яких розподіляли на дві групи: 

дослідну (40 корів) та контрольну (10 корів).  

Таблиця  3.47 

 Науково-виробничий дослід в умовах ПрАТ «Радгосп 

«Шевченківський»  (n = 50) 

Період 

тільності 

Групи  корів 

Дослідна група корів ( n =40) Контрольна група корів 

 (n =10) 

За 150 
діб до 
отелення  

1. Супервітасол + Аспірин  по 
50 грам з водою, упродовж 
трьох діб, через кожні 7 днів 
до отелу. 

Корекції не підлягали 

2. Внутрішньом’язово  
гепарин  в дозі 5 мл 
дворазово,  за 20 діб та 7 діб 
до отелу. 

 

 

       Результати науково-виробничого досліду в умовах господарства свідчать 

про позитивний вплив корекції на  гемостаз корів та процеси відтворення 

тварин (табл. 3. 48). 

Враховуючи те, що 1 кг маси тіла новонароджених телят оцінюється у 

120  грн., то додаткова вартість телят, отриманих від корів дослідної групи 

становить 216 грн. 

Таблиця 3.48. 

Показники відтворення корів у науково-виробничому досліді в умовах 

господарства ПрАТ «Радгосп «Шевченківський»  

Показники Групи корів 

Контрольна Дослідна 

Кількість корів, гол. 10 40 

Тривалість досліду, діб. 150 150 

Середня маса отриманих новонароджених телят, 

кг 

27,6 29,4 
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Тривалість сервіс-періоду, діб 112,0 96,0 

Тривалість Ш періоду отелу, годин, у середньому 10,50 9,30 

Попередні збитки: 

за рахунок новонароджених телят, кг 

±к контролю 

  

 

+ 1,8 кг 

за рахунок зниження тривалості сервіс-періоду, 
діб: 
±к контролю 

  

 

- 16 діб 

 

Вартість утримання однієї корови за добу становить 200 грн.  Зниження 

тривалості сервіс-періоду корів становить (16 діб х 200 грн.) = 3200 грн. В 

цілому, на одну корову дослідної групи отримано прибутку в 3416 грн.    

Витрати на корекцію в умовах господарства на одну корову склала 107,76  

грн. Чистий прибуток склав  3308,24 грн. на одну корову. 

 

3.7.2. Висновки до розділу 3.7 

1. Корекція позитивно вплинула на  в’язкість крові корів – вона  

знизилась  в 1,14 (р < 0,05) – 1,46 раза  у порівнянні з контролем  (р < 0,01).  

2. Тромбіновий час після корекції процесу згортання крові корів 

дослідних груп залишався більшим, відповідно в 1,14 раза (р < 0,05), в 1,12 

раза (р < 0,05),  в 1,13 раза (р < 0,05). 

Основні результати досліджень опубліковані в роботі Матвійчука Д.М. 

Матвійчук, Д.,  Камбур, М., Замазій, А. (2022). Корекція судинно-

тромбоцитарного гемостазу у корів. Науково-практичні рекомендації. 

Ніжин : ПП Лисенко М.М. 
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РОЗДІЛ 4. 

ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 Збереження здоров’я корів у фізіологічних нормах, під час 

виношування плоду, отримання життєздатного та клінічно здорового 

приплоду є однією  з ключових проблем тваринництва. У розв’язанні  

вищезазначеної проблеми важливу роль відіграє система гемостазу [26, 27, 

28, 157]. 

 Зміни в системі гемостазу створюють умови для адекватного 

формування фетоплацентарного комплексу, а отже,  росту й  розвитку плоду 

[218, 224].  

 Нами  визначено, що процес гемостазу зазнає значних змін під час 

розвитку плоду в організмі корів. Протягом першого триместру тільності 

простежується тільки тенденційна спрямованість процесу згортання крові.  

Результати наших досліджень цілком  відповідають даним дослідників [168, 

227], які доводять, що кількісні зміни тромбоцитів у крові відбуваються вже 

у кінці першого триместру тільності. Це пов’язано з  роллю тромбоцитів у 

припиненні можливих кровотеч під час розтелення, що  обумовлено їхньою 

здатністю до адгезії і агрегації, і веде до формування тромбоцитарної пробки.  

Доведеним є той факт, що запуск гемостазу за рахунок адгезії та агрегації 

тромбоцитів веде до формування тромбоцитарної пробки [68, 70, 76, 77, 78]. 

Дослідниками також встановлено, що місцеве виділення вазоконстрикторів 

веде до зменшення кровотоку в ураженій ділянці, а каталіз реакцій 

гуморальної системи згортання супроводжується утворенням в кінцевому 

рахунку фібринового згустку [204, 205, 210]. 

У кінці другого та протягом третього триместру  відбуваються найбільш 

суттєві  зміни в показниках гемостазу. Наші дані відповідають  результатам 

досліджень інших авторів [228, 229], які зазначають, що найбільшого 

значення процес гемостазу набуває у тварин у кінці третього триместру 

тільності.  
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    Уважаємо, що взаємодія судинно-тромбоцитарної, прокоагуляційної 

та фібринолітичної ланок системи гемостазу й ланцюгів інгібіторів згортання 

крові і фібринолізу мають важливе значення у функціонуванні 

фетоплацентарного комплексу. Зміни, що відбуваються в системі гемостазу  

у процесі  росту й розвитку плоду спрямовані на підтримання рівноваги в 

системі гомеостазу організму [239]. Але збільшення в’язкості крові, 

підвищення адгезії тромбоцитів, на нашу думку, веде до порушення процесів 

забезпечення плоду  киснем й  потрібними речовинами. Відомо, що 

людський організм чи організм тварини як  біологічна одиниця, не може 

існувати без поживних речовин понад тридцять діб,  а без кисню більше 

трьох хвилин [39]. У певній мірі це стосується й нового  організму, що 

активно  розвивається. Тому в процесі забезпечення життєздатності плоду 

важливим є визначення ролі фетоплацентарного комплексу. Його 

функціональна здатність цілком пов’язана з кров’ю. До порушення цього 

процесу під час росту плоду веде зміна властивостей крові, зокрема,  

гіперкоагуляція. У корів  зі значним  подовженням третього періоду  ми 

виявили такий стан системи  гемостазу.      

Нами встановлено, що  в кінці першого місяця тільності корів кількість 

тромбоцитів у крові була в 1,16 раза меншою, ніж у не тільних корів (р < 

0,05). У подальшому, у кінці другого та протягом третього місяців тільності 

кількість тромбоцитів в крові корів не зазнавала суттєвих змін у порівнянні з 

першим місяцем тільності. У вищезазначені місяці у тільних корів першої 

групи  кількість тромбоцитів в крові була в 1,17-1,16 раза (р < 0,05) меншою 

у порівнянні з не тільними коровами. Протягом даного періоду у крові корів  

(друга, третя тільність) кількість тромбоцитів відповідала  рівню 282,53±4,34 

та 285,43±4,48 тис/мк. Отримані дані відповідають висновкам  дослідників, 

які вважають, що процеси в організмі, не залежно від фізіологічного стану, 

носять хвилеподібний характер [13, 237]. На нашу думку, це, можливо, 

пов’язано з властивостями організму, який  пристосовуючись до умов 

існування,  адекватно реагує на навантаження, пов’язані з тільністю. Отже, 



155 

 

активація механізмів захисту, процесів пристосування здійснюється в 

залежності від потреб організму і має  хвилеподібні  визначення. 

Наші дані співпадають з  результатами досліджень багатьох авторів 

[154, 161, 283],  які зазначають відмінності тромбоцитопоезу в організмі  

самок у процесі плодовиношування й без такого. Уважаємо, що це  пов’язано 

зі  збільшенням об'єму циркулюючої крові у тільних корів й зменшенням 

відносної кількості тромбоцитів.  А також те, що в даний період тромбоцити 

витрачаються в більшій кількості і живуть менше. Зниження кількості 

тромбоцитів веде до порушення згортання крові, бо тромбоцити містять 

чинники, що сприяють цьому процесу [164]. Установлено, що процес 

згортання крові веде до  порушення цілісності тромбоцитів.  Порушення їх 

цілісності  супроводжується виділенням тромбоцитарної та тканинної 

тромбокінази. Тому дослідниками ця система визначена як судино-

тромбоцитарна ланка гемостазу [285], [164]. Про активацію процесів 

згортання крові свідчать показники формування тромбіну й фібрину, які 

визначаються як протомбіновий і тромбіновий час гемостазу. Результати 

наших досліджень доводять, що відбувається скорочення даних показників у 

тільних корів. У крові тільних корів показники протромбінового індексу 

також мають значно менші значення у порівнянні з не тільними коровами. У 

тільних корів  протромбіновий індекс знижується не вірогідно  від першого 

місяця тільності до третього. У вищезазначений період  протромбіновий 

індекс крові не тільних корів був дещо вищим. Однак, у середньому, даний 

показник хоч і не вірогідно, але був більшим у не тільних корів 

(49,60±0,25 %, при 47,75±0,51 %). У корів другої тільності, за результатами 

наших досліджень, протромбіновий індекс крові скоротився до  46,21±3,33 с. 

з 49,08±2,04 с. у контролі, а третя група  з 48,07±1,92 с. (контроль) до 

45,85±2,12 с. у досліді. Слід зазначити, що у корів першої тільності дані 

процеси є більш вираженими. Можливо, це пов’язано з тим,  що перша 

тільність є сильнодіючим фактором, що впливає на організм і спонукає його 

до більш швидкого розгортання механізмів захисту й пристосування. У 
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перший період тільності показник МНВ у корів суттєво не змінювався, 

починаючи від першого місяця тільності до третього.  Даний показник у не 

тільних корів (контрольної першої дослідної групи) був меншим в 1,15-1,19 

раза (р < 0,05), тобто він поступово знижувався. У середньому, за перший 

період тільності показник МНВ у корів був відповідно в 1,16 раза більше (р < 

0,05) у корів першої тільності, однак в 1,05-1,12 раза менше, ніж у не тільних 

корів.  

Нами встановлено невірогідне зниження активованого частково 

тромбінового часу  у крові корів дослідних груп в кінці першого періоду 

тільності.  

Деякі дослідники зазначають, що збільшення протромбінового індексу 

свідчить про збільшення швидкості згортання крові та виникнення ризику 

розвитку тромбозів, але збільшення протромбінового індексу може бути й 

нормою   в останні місяці тільності, як уважають інші  [152, 192]. 

За даними ряду дослідників, підвищення  вмісту фібриногену в крові є 

показником  зростання здатності крові до згортання й ризику утворення 

тромбів та спостерігається в останні місяці тільності й після отелу [159, 189, 

190, 201]. У дослідних тварин  першої,  тварин другої та третьої груп уміст 

фібриногену  виявся в 1,11, в 1,10  та 1,15 раза більшим, ніж у корів 

контрольних груп (р < 0,05).  Можна припустити, що це є свідченням  

початку активації судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу вже до кінця 

першого триместру тільності корів.  

 Можливо, це пов’язано з наступним.  У  перші шістдесят діб 

внутрішньоутробного життя плоду, що становить передплідний період 

розвитку плоду й перший місяць плодового періоду росту та розвитку плоду 

(кінець першого триместру тільності), здійснюється формування основних 

органів організму й фетоплацентарного комплексу. Даний період у процесі 

тільності є критично небезпечним і деякі ланки гемостазу активізуються 

швидше. Деякі автори вказують [168, 180] на інтенсивність ембріонального 

росту плоду в першу третину тільності корів, що складає лише 0,5%, і не 
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викликає значних змін у процесі гемостазу. Ці дані в повній мірі 

підтверджуються  результатами наших досліджень. 

Тільність здійснює вплив на процеси синтезу клітин крові. Важливим є 

той факт, що у крові тільних корів суттєво підвищується кількість 

білокрівців.  За перший триместр тільності кількість лейкоцитів вірогідно (p 

< 0,05) підвищувалася в крові тільних корів.  Кількість еритроцитів та вміст 

Нb в крові корів упродовж першого триместру тільності практично не 

відрізнялися від даних показників крові не тільних корів, а ШОЕ в крові 

тільних корів  під час перших трьох досліджень підвищувалась вірогідно (p < 

0,01). 

Гематокрит у крові тільних корів підвищувався незначно. Беручи до 

уваги те, що гематокрит  відображає співвідношення об’єму плазми та 

еритроцитів, за фактом того, що еритроцитів в крові тільних корів виявлено 

не вірогідно більше впродовж першого триместру тільності, можливо 

припустити, що в організмі самок за цей період відбувається зміна у водно-

сольовому обміні, що пов’язано з ростом плоду. За результатами даних 

інших дослідників показник гематокриту знижується у другій половині 

тільності. Уважають, що приріст обсягу плазми випереджає збільшення маси 

еритроцитів, що веде до зниження рівня гемоглобіну і гематокриту [217, 

218]. 

 Необхідно вказати на те, що характеристики еритроцитів  набували 

певних відмінностей у процесі тільності корів, так, ШОЕ в крові тільних 

корів та ширина розподілу еритроцитів за об’ємом, у середньому, за перший 

триместр росту плоду виявилися меншими у порівнянні з не тільними 

коровами. 

 Властивості крові корів протягом першого триместру тільності 

відрізняються від властивостей крові не тільних корів. Так, значно 

підвищувалася  швидкість процесу  згортання крові, адгезійна  здатність 

тромбоцитів. Знижувався процес фібринолізу кров’яного згустку крові. У 

кінці третього місяця тільності фібриноліз відбувався за 4,80±0,14 хв. у корів 
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дослідної групи і в 1,13 раза довше (p < 0,05) цей процес протікав у не 

тільних корів. До кінця першого триместру тільності підвищувалась 

здатність  тромбоцитів до адгезії в крові корів дослідних груп. 

У другому триместрі тільності показники тромбоцитарного гемостазу 

корів суттєво відрізняються від показників не тільних корів. За цей період 

нами виявлено підвищення тромбоцитів у крові корів першої тільності в 1,28 

раза (р < 0,01),  у корів другої  та третьої  тільності в 1,20 раза (р < 0,01). 

Тромбокрит  в кінці четвертого місяця досліджень  виявився в 1,20, в 

1,13 та в 1,27 раза більшим у тільних корів (р < 0,05), ніж у не тільних корів. 

Ширина розподілу тромбоцитів за об’ємом упродовж другого періоду 

досліджень (4, 5, 6 місяці тільності корів) поступово підвищувалася,  але в 

середньому виявилась не вірогідно більшою за показники контрольних 

тварин. Результати проведених досліджень свідчать про більш високий 

рівень активації факторів гемостазу у корів. 

Результати досліджень інших авторів, що співпадають з нашими даними 

[188, 190, 200], свідчать, що в системі згортання крові відбуваються зміни 

пристосувального характеру. Більшість авторів указують на підвищення 

потенціалу згортання крові, особливо в останні місяці тільності [188, 228, 

229, 231]. Починаючи з четвертого та п’ятого  місяців росту та розвитку 

плоду, поступово підвищується вміст фібриногену, протромбіну, факторів V, 

VII, VIII, X, вміст фібриностабілізуючого фактору зменшується, особливо 

наприкінці тільності. Встановлено незначне підвищення адгезивності 

тромбоцитів, зниження антикоагуляційного потенціалу, гальмування 

фібринолізу, однак внутрішньосудинне згортання крові не відбувається [210, 

211, 234]. Ці зміни сприяють протіканню процесу гемостазу, запобігають 

крововтраті при розтелі й ранньому післяродовому періоді.  

Суттєві зміни нами встановлено за показником  протромбінового часу 

гемостазу корів у другому періоді тільності. Так,  у середньому, 

протромбіновий час у корів першої тільності скоротився в 1,13 раза (р < 0,05) 

протягом шести місяців досліджень.  У  корів другої тільності 
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протромбіновий час гемостазу виявися,  у середньому, в 1,35 раза   (р < 0,05), 

а в корів третьої тільності – в  1,29 раза меншим. Отримані результати мають 

велике значення в плані формування протромбіну з протромбіногену. Багато 

дослідників указують на те, що запуск процесу згортання крові  залежить від 

першої стадії процесу згортання крові [60, 62, 225]. 

Кількість тромбоцитів у крові тільних корів поступово знижується 

протягом періоду тільності. У середньому, їх кількість в крові тільних корів 

виявилась в 1,28 раза (p < 0,01) меншою, ніж у не тільних корів.  За цей час 

значно підвищилась активність утворення тромбоцитарної пробки в крові 

тільних корів. Наші результати досліджень співпадають з даними ряду 

дослідників, які вказують на підвищення швидкості утворення 

тромбоцитарної пробки з подовженням часу тривалості періоду вагітності  у 

самок [87-89, 94]. 

Про це свідчить той фактор, що показники тромбінового та 

протромбінового часу у тільних корів за місяцями тільності знижувалися. У 

тільних  корів протромбіновий час знизився в 1,13 раза  (p < 0,05) в кінці 

другого триместру тільності. У нетелей корів він виявився в кінці другого 

періоду  в 1,31 раза (p < 0,01) більшим. 

 Результати наших досліджень підтверджуються даними ряду авторів 

[228, 229, 236], які вказують на активацію часу утворення тромбінової 

пробки. За їх даними, показники збільшення тромбінового часу до кінця 

тільності виявилися статистично значимими в порівнянні з показниками в I і 

II триместрах тільності.  

 На нашу думку, найбільш значним є той факт, що вміст фібриногену в 

крові корів підвищувався з 1,97±0,07 г/л до 2,31±0,06 г/л в кінці шостого 

місяця росту плоду і в середньому становив 2,14±0,09 г/л, що в 1,12 раза 

більше, ніж у не тільних корів.  

 Багато дослідників указують на те, що ріст та розвиток плоду в 

організмі самок супроводжується підвищенням фібриногену в крові. Так, 
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рівень фібриногену в плазмі крові починає підвищуватися з третього місяця 

вагітності і досягає максимуму напередодні отелення [159, 189, 190]. 

Дослідники вважають, що за рахунок збільшення синтезу фібриногену 

відбувається підвищення його концентрації під час тільності [201, 214].  

Ближче до кінця тільності, яка протікає фізіологічно,  у плаценті 

починаються інволюційно-дистрофічні процеси, так зване «старіння» 

плаценти. 

 Кількість лейкоцитів у крові тільних корів виявилась в 1,25 раза 

більшою (p < 0,01) в кінці шостого місяця росту плоду, ніж у не тільних 

корів. Слід зазначити, що підвищення кількості лейкоцитів у крові тільних 

корів  ми пов’язуємо з підготовкою організму до можливих ушкоджень 

організму самок в процесі виношування плоду [239]. Підвищення кількості 

лейкоцитів у крові вагітних самок розглядається як захисний елемент. Так, 

фізіологічне підвищення рівня лейкоцитів (фізіологічний лейкоцитоз) 

виникає при надходженні їх в кровоносне русло з кров'яних депо у другій 

половині тільності та при розтеленні.  

 Кількість еритроцитів крові тільних корів та не тільних тварин 

практично не відрізнялась у  другому триместрі тільності. Однак ШОЕ 

тільних корів в кінці шостого місяця тільності була в 1,45 раза більшою (p < 

0,01). 

Швидкість осідання крові тільних корів за  місяцями другого триместру 

тільності корів прискорювалась, а фібриноліз підвищувався з 5,19±0,12 хв. до 

5,40±0,13 хв. і 5,65±0,16 хв. за місяцями тільності (4, 5, 6). Уважають, що 

розщеплення фібрину відбувається системою фібринолізу одночасно з 

ретракцією тромбу [160, 226]. 

Тромботест тільних тварин (четвертий, п’ятий та шостий місяці росту 

плоду) був в  1,13  раза  (р < 0,05), в 1,23 раза  (р < 0,01) та в 1,25 раза  (р < 

0,01) більшим, ніж у корів контрольних груп. У тільних корів ретракція 

кров’яного згустку протікала більш інтенсивно. Даний процес у корів 

протікав   в 1,08-1,13 раза довше, суттєво збільшилась  здатність тромбоцитів 
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до адгезії. У кінці четвертого місяця тільності у корів  даний показник 

становив 46,07±0,90 %, а у не тільних корів в 1,18 раза більше (р < 0,01). 

Уважаємо, що протягом другого триместру тільності більш виразно 

змінюються характеристики тромбоцитарно-судинної та фібринолітичної 

ланок гемостазу. Наша думка підтверджується результатами досліджень ряду 

авторів [232, 233, 236], які зазначають,  що   тільність у тварин пов’язана зі 

значними  змінами  показників судинного гемостазу – умісту оксиду азоту та 

протромбопластину.  Вони доводять, що тромбіновий час  є часом утворення  

згустку фібрину в плазмі. І даний показник виступає непрямим показником 

фібриногену у крові  [311]. 

Упродовж третього триместру тільності корів параметри судино- 

тромбоцитарної ланки гемостазу набувають вірогідних значень. Кількість 

тромбоцитів у крові тварин поступово  знижувалась в 1,08 раза.  У крові 

корів першої тільності тромбоцитів  визначалось в 1,33 раза  менше 

(р < 0,01),  у корів  другої та третьої тільності (сьомий, восьмий, дев’ятий  

місяці тільності) в 1,26, 1,39 та 1,34 раза менше (р < 0,01). 

Ці дані співпадають з результатами досліджень авторів,  які вказують, 

що найбільш суттєві зміни тромбоцитарної ланки гемостазу відбуваються в 

кінці періоду росту плоду [226, 231, 235]. За їх даними,   реальна 

гіперкоагуляція, а саме: зниження активності фібриностабілізуючого 

фактора, підвищення вмісту фібриногену, скорочення АЧТЧ,  

протромбінового часу, тромбінового часу відбуваються в третьому триместрі 

та являють собою підготовчий механізм до пологів.  

У третьому триместрі тільності корів суттєво скорочувався 

протромбіновий та тромбіновий час. Показник МНВ крові у корів четвертої  

групи виявися в  1,15 раза (р < 0,05) меншим, ніж у корів першої дослідної 

групи. Показник МНВ крові тварин  перших трьох груп був в 1,47 (р < 0,01), 

в 1,04 та в 1,11 раза (р < 0,05) більше. 

Значно скорочується тромбіновий час гемостазу корів дослідних груп. 

В’язкість крові корів до кінця другого та третього триместру тільності  була в 
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1,15 (р < 0,05) – 1,34 раза (р < 0,01) більшою, ніж в кінці першого триместру 

тільності. У не тільних корів в’язкість крові коливалась від 4,93±0,29 Па*с до 

5,53±0,27 Па*с. У кінці другого періоду тільності в’язкість крові корів була в 

1,12 раза (р < 0,05),  а в кінці третього триместру в 1,18 раза (р < 0,05) 

більшою, ніж в’язкість крові не тільних корів. За період тільності в’язкість 

крові корів у середньому була в 1,12 -1,18 раза більшою (р < 0,05), а 

швидкість згортання крові в 1,17 раза (р < 0,05) . Вірогідно швидше, в 1,12 

раза (р < 0,05), процес згортання крові корів тільних відбувався в третьому 

триместрі,  швидкість осідання еритроцитів вірогідно підвищувалася  до  

отелу в 1,10 раза. 

 Залежно від фізіологічно стану корів нами встановлено подовження 

часу фібринолізу в 1,16-1,13 раза у порівнянні з  не тільними коровами  (р < 

0,05).  

За період тільності виявся тромботест  в 1,16-1,17 раза більшим (р < 

0,05), здатність тромбоцитів до адгезії в 1,18 раза (р < 0,05), в 1,27 раза 

більша (р < 0,01). За період тільності корів адгезія тромбоцитів становила 

44,92±2,98 %. Вона була   в середньому в 1,17 раза  (р < 0,01) більшою, ніж у 

не тільних корів.  

Поряд із скороченням часу перетворення протромбіну в тромбін, а 

фібриногену у фібрин було встановлено підвищення вмісту фібриногену в 

крові тільних корів. Його вміст у крові корів першої групи виявився за період 

сухостою більше  в 1,23 раза (р < 0,05), в  1,37 раза (р < 0,01) та в 1,80 раза в 

кінці дев’ятого місяці (р < 0,001). За останні три місяці тільності вміст 

фібриногену в крові корів підвищувався в 1,48 раза (р < 0,01), що є  вагомим 

фактором гемостазу. Підвищення вмісту фібриногену в крові, на нашу думку,  

значно впливає на в’язкість крові, її здатність рухатися по судинах, а 

відповідно доправляти до плоду кисень й поживні речовини. Уважаємо, що 

фактори гемостазу суттєво позначаються на функціонуванні 

фетоплацентарного комплексу у тільних корів. 
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 Ряд  авторів стверджують, що успішне завершення вагітності 

безпосередньо залежить від фізіологічного збільшення об’єму плазми крові 

[217, 314]. Вони це пов’язують зі стимуляцією секреції альдостерону. 

Значний синтез даного гормону веде до затримки в організмі самок іонів 

натрію,  зростання загальної кількості води в організмі. У процесі  вагітності 

загальна маса еритроцитів підвищується  менше у порівнянні з  лейкоцитами. 

Гіперволемія, а в подальшому й  гемодиляція,  сприяють розвитку 

фізіологічної аномалії вагітних, упливаючи на  функціональну спроможність 

фетоплацетарного комплексу. Значну роль у порушенні функцій 

фетоплацентарного комплексу відіграє дефіцит заліза, тому  вкрай потрібною 

є його профілактика. У той же час є  доведеним факт, що рівень гемоглобіну 

у плода не змінюється, не зважаючи на материнську анемію. За даними цих 

авторів,  в’язкість крові знижується до двадцятого-двадцять восьмого тижнів 

і нормалізується на останніх термінах вагітності  [238].  

Цієї думки дотримуються й дослідники [111, 211], які пов’язують  уплив 

вмісту фібриногену в крові з  його здатністю рухатися по судинах. Доводять, 

що   фібриноген виконує роль містків, які  з'єднують між собою активовані 

тромбоцитарні клітини. Також фібриноген підсилює в'язкість  крові та її 

згортання, агрегацію еритроцитів й тромбоцитів. 

У корів з різною  тривалістю третього періоду  суттєво відрізняються 

показники тромбоцитарного гемостазу. 

 При підвищенні часу тривалості третього періоду  до дванадцяти  годин 

знижується кількість тромбоцитів у крові. У корів з тривалістю третього 

періоду понад дванадцять годин кількість тромбоцитів становить 

230,00±15,00 тис/мкл. У не тільних корів кров’яних пластинок визначено  в 

1,32, в 1,33 та в 1,36 раза більше, ніж у корів з тривалістю третього періоду  

до шести, дев’яти та дванадцяти годин.  

Підвищувався  протромбіновий час гемостазу залежно від процесу 

видалення посліду.  У кінці восьмого  місяця тільності корів першої 

дослідної групи даний час був в 1,34 раза швидшим (р < 0,01). У корів трьох 
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наступних груп  даний час виявився в 1,56 (у корів четвертої групи) та 1,51 (у 

корів другої групи)   раза меншим, ніж у не тільних корів (р < 0,01).   

Протромбіновий індекс у корів, за умов тривалості останнього періоду  

до 6 годин становив 44,60±6,20%. Із збільшенням тривалості третього 

періоду   протромбіновий індекс знижується.   Тромбіновий індекс у корів 

дослідних груп виявився відповідно в 1,09, в 1,10 в 1,12 (р < 0,05) та в 1,28 

раза (р < 0,01) меншим. 

Такий показник гемостазу, як міжнародне нормалізоване відношення,  у 

корів четвертої групи  виявися в  1,15 раза (р < 0,05) меншим, ніж у корів 

першої дослідної групи та в 1,05 раза більшим, ніж у не тільних корів. Поряд 

з цим, МНВ крові тварин першої-третьої дослідних груп було в 1,47 (р < 

0,01), в 1,04 та в 1,11 раза (р < 0,05) більше, ніж у не тільних корів. 

У порівнянні з показником тромбінового часу не тільних корів, 

збільшення часу третього періоду у тварин дослідних груп супроводжувалось 

зниженням тромбінового часу відповідно в 1,17 раза (р < 0,05) перша та 

друга дослідні групи, в 1,23 раза (р < 0,01) третя дослідна  група та в 1,20 раза 

(р < 0,01) четверта дослідна група.  

АЧТЧ крові корів знижується з підвищенням часу видалення посліду. 

Показник АЧТЧ   виявився меншим в 1,25 раза (р < 0,01), в 1,27 раза (р < 

0,01) та в 1,34 раза (р < 0,01), а показник фібриногену підвищився. Уміст 

фібриногену в крові тільних корів виявився відповідно в 1,31 раза, в 1,29 

раза, в 1,36 раза та 1,41 раза більше (р < 0,01). 

Показники  протромбінового індексу за двадцять днів до отелу  

продовжували  знижуватися. Показник тромбоцитарного гемостазу становив 

42,53±4,78 %, у корів першої тільності, що в 1,13 раза (р < 0,05) менше. У 

тварин другої-четвертої групи протромбіновий індекс виявися в 1,15 (р < 

0,05) раза, в 1,43 раза (р < 0,01), в 1,45 раза (р < 0,01) меншим, ніж у контролі. 

Корекція гемостазу у тільних корів  позитивно вплинула на в’язкість 

крові корів.  У корів контрольної групи в’язкість крові виявилася  в 1,14-1,46 
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раза більшою, ніж у тварин дослідних груп (р < 0,05). Згортання крові корів 

дослідних груп відбувається незначно повільніше.  

Ретракція кров’яного згустку в крові корів дослідних груп відбувається  

в 1,15-1,20 раза інтенсивніше. Активність тромбоцитів до адгезії у тварин 

першої та другої груп  під впливом корекції  знижується.  Враховуючи те, що 

в процесі тільності у корів найбільш суттєво змінюються показники 

тромбінового та протромбінового часу,   нами був здійснений   аналіз 

показників гемостазу корів окремо по тваринах першої, другої та третьої 

тільності. Отримані нами  результати співпадають з даними  ряду 

дослідників, які  визначили  зміни системи гемостазу у процесі  вагітності. 

Вони полягають у постійному збільшенні гемостатичного потенціалу крові, 

адгезивної активності тромбоцитів [189, 190, 200]. Так,  гіперкоагуляційні 

зміни носять пристосувальний характер, оскільки сприяють гемостазу, і тим 

самим запобігають значній крововтраті під час пологів і післяродового 

періоду. Однак,  інші автори вказують на те, що за умов збільшення 

потенціалу зсідання крові вдвічі підвищується ризик тромбоемболічних 

ускладнень під час вагітності й у 5,5 раза збільшується  після пологів [140, 

202]. Ними доведено, що рівень фактору I (фібриногену) зростає, що 

зумовлює збільшення в крові продуктів його деградації і факторів VII-X. 

Результати досліджень показали, що фібринолітична активність плазми крові 

прогресивно знижується, а показники протромбіну (фактор II), факторів V і 

ХII, часу кровотечі не зазнають змін у процесі тільності, яка протікає 

фізіологічно. 

Корекція гемостазу корів дозволила отримати чистого прибутку  3308,24 

грн. на одну корову [Додаток М].   
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено узагальнення наукової проблеми та нове 

вирішення, що полягає у вивченні процесів судинно-тромбоцитарного 

гемостазу в організмі тільних корів за місяцями, триместрами та всього 

періоду тільності. Доведено, що пренатальний період розвитку плоду в 

організмі корів супроводжується інтенсифікацією компенсаторно-

пристосувальних механізмів тромбоцитарного гемостазу, а також 

підвищенням активності факторів первинного гемостазу, тромбоцитів, 

зниженням фібринолітичної активності.  

Обґрунтовано способи корекції коагулянтної та фібринолітичної ланок  

первинного гемостазу у періоди їх активації. 

1. Первинний гемостаз в організмі тільних корів супроводжується 

активацією коагуляційної ланки та зниженням фібринолітичної активності 

крові. 

2. Уміст фібриногену в крові корів виявився в 1,23 (р < 0,01), в 1,37 (р < 

0,01) та в 1,80 рази (р < 0,001) у  перші три місяці досліджень  більшим, ніж у 

не тільних корів. 

3. Кількість тромбоцитів знижувалася в 1,17 (р < 0,05), в 1,28 (р <0,01) та 

в 1,33 рази (р < 0,01) у крові корів за період тільності (р < 0,01). 

4. Тромбіновий час первинної ланки гемостазу скорочувався в 1,10 (р < 

0,05), а протромбіновий індекс – в  1,34 рази (р < 0,01) за період тільності 

корів. 

5. Швидкість осідання еритроцитів у крові корів у період завершення 

лактації та у сухостій  відбулася в 1,77-1,88 раза довше, ніж в кінці першого 

періоду досліду  (р < 0,001). 

6. Процес зсідання крові корів у кінці першого триместру тільності 

відбувався в 1,12 раза (р < 0,05) швидше, ніж у не тільних тварин. 

7. В’язкість крові корів за період тільності підвищувалася в 1,15 (р < 

0,05), в 1,34 раза (р < 0,01) та  в  1,18 раза (р < 0,05). 
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8. Адгезійна здатність тромбоцитів у крові корів першої групи 

підвищувалася  до кінця 9 місяця досліджень в 1,26 раза (р < 0,01), у період 

завершення лактації була  в 1,18 (р < 0,05), і в сухостій в 1,27 раза (р < 0,01) 

більшою, ніж у контролі. 

9. Фібриноліз відбувався  в 1,13 раза довше в крові корів першої групи у 

сухостій, ніж у не тільних корів (р < 0,05). 

10. У корів з тривалістю третього періоду отелу більше 12 годин 

кількість тромбоцитів у крові виявилась в 1,37 раза (р < 0,01) менше, а в 

вміст фібриногену в 2,06 раза більше (р < 0,001), ніж у не тільних корів.      

11. Корекція гемостазу тільних корів дозволила отримати  чистого 

прибутку  –  3308,24 грн. на одну корову.  
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ  

 

1. Запропоновано спосіб корекції тромбоцитарного гемостазу у тільних 

корів шляхом внутрішньом’язового введення гепарину в дозі 5 мл дворазово,  

за 20 діб та 7 діб до отелу.  Застосування Супервітасол + Аспірин  по 50 грам 

з водою,   упродовж трьох діб, через кожні 7 днів до отелу. 

       2. В умовах виробництва і при проведенні науково-дослідної роботи 

використовувати Патент України на корисну модель № 151432  від 

20.07.2022 р. «Спосіб прогнозування відділення посліду у корів»  з метою 

профілактики затримки посліду у корів. 

       3. Запропоновані виробництву науково-практичні рекомендації 

«Корекція судинно-тромбоцитарного гемостазу у корів», 2022 р. 

4. Матеріал дисертаційної роботи рекомендуємо включати в навчальні 

програми ВНЗ III-IV рівнів акредитації з дисциплін: «Фізіологія тварин», 

«Біохімія тварин». 
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	Основні результати досліджень опубліковані у такій  роботі:
	Матвійчук, Д.  (2018). Судинно-тромбоцитарний гемостаз та його значення у фізіологічних функціях у корів. Вісник Сумського національного аграрного університету, 11 (43), 46-49.
	3.3. Показники судино-тромбоцитарного гемостазу корів у третій період тільності.
	Організм вагітних це біологічна система, яка за допомогою підсистем: матері, плаценти і плода підтримує гравідарний гомеостаз в цілому організмі. При порушенні  хоч однієї з підсистеми виникають  компенсаторні реакції в іншій і, як правило, у системі ...
	3.3.1. Показники тромбоцитарної ланки гемостазу корів у третій період тільності.
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	PLT у крові корів  першої групи  на початку сухостою досягла 286,00±4,45  тис/мкл. Вона була в 1,26 раза більшою за контроль (р < 0,01). До кінця  двох наступних місяців досліджень кількість  цих клітин у крові корів  І контрольної групи коливалась ві...
	PLT у крові корів ІІ та ІІІ групи виявилась  в 1,21-1,17  раза більшою  у перший місяць сухостою, ніж у не тільних корів (р < 0,01). До кінця досліджень їх кількість у крові  вищезазначених корів підвищувалась і виявилась,  у середньому,  в 1,21-1,19 ...
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	У період сухостою  (табл. 3.20) властивості крові набувають значних змін.
	В’язкість крові  на початку сухостою корів дорівнювала 7,62±0,74 Па*с. (перша група). Вона визначилася підвищенням у 1,14 рази за першій місяць сухостою (р < 0,05).   У кінці другого місяця сухостою  вона  підвищувалася до 7,84±0,62 Па*с , і в середнь...
	Таблиця 3.20
	3.3.5. Висновки до розділу 3.3.
	2. PLT на початку сухостою була в 1,22-1,18  раза (р < 0,01), до завершення сухостою  їх кількість у середньому була  в 1,21-1,19 раза (р < 0,01) більшою (перша дослідна група).
	Камбур, М., Замазій, А.,  Матвійчук, Д. (2019). Особливості гемостазу сухостійних корів. Фізіологічний журнал, 65(3), 79;
	Матвійчук, Д., Камбур, М. (2020). Показники гемостазу крові корів у сухостійний період, Матеріали Міжнародної науково-практичної конференції «Актуальні проблеми фізіології тварин». Полтава: РВВ ПДАА;
	Інтенсивність формування зародку та швидкість росту й розвитку плоду знаходяться в прямій залежності від організму матері й забезпечуються поживними речовинами та енергією. Зв’язуючим ланцюгом між організмом матері та плоду виступає плацента.  Функці...
	Тромбоцитопоез  змінюється під впливом тільності  (табл. 3.21).
	Таблиця 3.21
	Тромбоцити  в крові тільних корів знижуються. У період завершення сухостою їх кількість в крові корів  першої – третьої тільності виявилася в 1,26, в 1,05 та в 1,04 раза меншою. Найбільш значною визначена кількість кров’яних пластинок  у корів першої...
	Таблиця 3.22
	Таблиця 3.23
	У крові корів WBC послідовно підвищувалась з першого по дев’ятий місяці тільності. У перші три місяці тільності їх кількість в крові становила 14,72±1,69тис/мкл  (у корів першої  тільності).
	До отелу їх кількість у порівнянні з показником першого триместру тільності підвищувалась до 17,65±0,89 тис/мкл (в 1,19 раза, р < 0,05).  За середніми показниками, в крові корів першої  тільності білих клітин виявилось в 1,17 раза (р < 0,05) більше, н...
	Таблиця 3.24
	Таблиця 3.25
	Тривалість родового процесу корів, хв (M±m, n = 15)
	3.4.5. Висновки до розділу 3.4
	1. Тромбоцити в крові корів за період тільності підвищуються в 1,13 (р < 0,05), 1,05  та в 1,04 раза, у середньому.
	2. Кількість  білокрівців в крові тільних корів виявилась в 1,17 раза, в 1,15 -1,19 раза більшою (р < 0,05)  у  середньому, ніж у  контролі.
	3. ШОЕ відбувалася в 1,26-1,17 раза швидше у корів  ІІ  та  ІІІ дослідних груп (р < 0,05).
	5. Адгезійна здатність тромбоцитів  підвищується із збільшенням строку тільності корів.
	Основні результати досліджень опубліковані у наступних роботах:
	За умов фізіологічного перебігу тільності активація захисних механізмів, у тому числі системи гемостазу, починається не раніше, ніж з  другого місяця тільності. У подальшому активність факторів  системи гемостазу, властивості крові прогресивно збільшу...
	Параметри гемостазу після отелу у корів відрізнялись. Кров’яних пластинок після  отелення в крові корів визначено  в 1,21 раза більше від показника перед родами і менше, ніж у тварин контролю в  1,09 раза (р < 0,05).
	У крові корів після  отелення середній об’єм тромбоцитів був у 1,01 меншим за  показник тромбоцитів крові перед отеленням  (дев’ятий   місяць) та більшим, ніж у контролі в  1,02 раза.
	Даний час був в 1,39 раза меншим, ніж у контрольних корів першої групи, у 1,46 раза у корів ІІ  та в 1,26 раза у тварин ІІІ групи (р < 0,01).
	Індекс даного часу (протромбіновий індекс) у корів після отелення по групах  становив 41,65±0,15,  36,63±6,05,  42,60±6,20, що було в 1,14, в 1,27 та в 1,08 раза менше корів контрольних груп  (р < 0,05).
	Гемостаз корів на першу добу після  отелу (M±m, n = 5)
	Судинний гемостаз корів після отелу  (перша доба, M±m, n = 5)
	Показники часу тромбоцитарного гемостазу корів після отелу
	(третя доба,  M±m, n = 5)
	Показники судинного гемостазу корів після отелу
	(третя доба, M±m, n =5)
	Показники протромбінового та тромбінового часу після  отелу корів (дев’ята доба,  M±m, n = 5)
	Показники судинного гемостазу корів
	(дев’ята доба після розтелу, M±m, n = 5)
	Властивості крові корів (перша доба після , M±m, n = 5)
	Властивості крові на третю добу після  отелу  (M±m, n = 5)
	Властивості крові на дев’яту добу після отелу (M±m, n = 5)
	3.5.3. Висновки до розділу 3.5
	3. На І добу після  народження телят тромбіновий час у корів залишався меншим, ніж у корів контрольних груп в 1,19 раза (р < 0,05), в 1,06 раза та в 1,09 раза.
	4. АЧТЧ був коротшим даного показника тварин контрольних  груп у корів  після отелу в 1,07, в 1,20 (р < 0,05) та в 1,09 раза.
	5. Уміст фібриногену на 3 добу після отелу корів був більшим за даний  показник тварин контрольних груп в 1,32, в 1,13, в 1,11 раза (р < 0,05).
	Основні результати досліджень опубліковані у такій роботі Матвійчука Д.М.
	Замазій, А., Камбур, М., Матвійчук Д. М. (2022). Гемостаз та властивості крові корів, Матеріали XV Міжнародна науково-практична конференція «Мodern scientific research: achievements, innovations and development prospects». Берлін: MDPCP ublishing.
	3.6. Тромбоцитарний гемостаз корів з різною тривалості третього періоду отелу
	3.6.1. Гемостаз корів в кінці 8 місяця тільності за умов різної тривалості  третього періоду отелу
	Таблиця 3.37
	Таблиця 3.38
	Таблиця 3.39
	Таблиця 3.40
	Таблиця 3.41
	Тривалість часу утворення кров’яного згустку у корів з різною тривалістю третього періоду отелу, за 20 днів до отелення  (M±m, n=9)
	За 20 діб до отелу властивості крові корів залежно від тривалості третього періоду отелу відрізнялися. В’язкість крові корів  підвищується з підвищенням тривалості третього періоду отелу (табл. 3.44).  Вона виявилася  в межах груп зниженням вірогідни...
	У тварин першої групи фібріноліз протікав у 1,28, в 1,41 та в 1,56 раза довше, ніж у корів контрольної групи (р < 0,01).  У тварин другої групи він  протікав в 1,27,  в 1,59 та в 1,78 раза довше (р < 0,01).
	Тромботест крові корів І дослідної групи був  в 1,27 раза, в 1,33 раза, в 1, 46 раза та в 1, 53 раза більше даного показника тварин контрольної групи (р < 0,01) залежно від тривалості третього періоду родового процесу. У корів другої та трет...
	Ущільнення кров’яного згустку, тобто його ретракція, інтенсивно відбувалося в крові тільних корів. У корів першої групи  вона протікала в 1,19 раза (р < 0,01), в 1,24, в  1,26 та в 1,32 раза більше, ніж у не тільних корів.У корів ІІ та ІІІ груп проце...
	3. Протромбіновий  час  був меншим, ніж у не тільних корів в 1,69 раза, в 1,72 раза  у корів третьої  групи в 1,68 раза, у корів 4 групи (р < 0,01),
	4. За 20 діб до отелу  кількість тромбоцитів виявилась в 1,31, в 1,36, в 1,37 та в 1,32 раза більшою в крові корів  дослідних груп (р < 0,01).
	5.  Зсідання  крові корів другої та третьої груп за умов тривалості третього періоду отелу більше 12 годин відбувається в 1,28 – в 1,25 раза  швидше у порівнянні з тваринами контролю  (р < 0,01) .
	6. Тромботест виявся  в 1,27 раза, в 1,33 раза, в 1, 46 раза та в 1, 53 раза більше у  корів першої групи залежно від тривалості третього періоду родового процесу  в порівнянні з контролем (р < 0,01).
	7. Ретракція кров’яного згустку у корів другої та третьої групи відбувалась в 1,23 раза,  в 1,23 раза, в 1,24 та 1,25 раза довше  (р < 0,05) в  (р < 0,01) даного показника не тільних тварин.
	Основні результати досліджень опубліковані в такій роботі:
	3.7.  Корекція  судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу у корів
	3.7.1. Вплив корекції на властивості крові та показники тромбоцитарного гемостазу корів.
	Таблиця 3.45.
	Властивості крові корів первинної ланки гемостазу під впливом корекції  (M±m, n = 27)
	Тромботест крові корів дослідних та контрольної групи виявився відповідно на рівні 7,15±0,17ст,   7,25±0,25ст. та   7,10±0,30 ст. до корекції, а після цього процесу він знизився відносно контролю в 1,05-1,06 раза.
	Ретракція кров’яного згустку інтенсивніше відбувається в крові корів дослідних груп в 1,15-1,20 раза до корекції і відповідає показнику контрольних корів після корекції.
	Активність тромбоцитів до адгезії у тварин першої та другої групи  під впливом корекції  знижується.  Враховуючи те, що в процесі тільності у корів найбільш суттєво змінюються показники тромбінового та протромбінового часу,  нами проведено  аналіз пок...
	Корекція позитивно впливає на показники тромбінового та протромбінового часу  (табл. 3.46).
	Таблиця 3.46
	Показники тромбінового та протромбінового часу гемостазу корів
	під впливом корекції (M±m, n = 27)
	Вартість утримання однієї корови за добу становить 200 грн.  Зниження тривалості сервіс-періоду корів становить (16 діб х 200 грн.) = 3200 грн. В цілому, на одну корову дослідної групи отримано прибутку в 3416 грн.    Витрати на корекцію в умовах госп...
	Основні результати досліджень опубліковані в роботі Матвійчука Д.М.
	Матвійчук, Д.,  Камбур, М., Замазій, А. (2022). Корекція судинно-тромбоцитарного гемостазу у корів. Науково-практичні рекомендації. Ніжин : ПП Лисенко М.М.
	РОЗДІЛ 4.
	Корекція гемостазу корів дозволила отримати чистого прибутку  3308,24 грн. на одну корову [Додаток М].
	Обґрунтовано способи корекції коагулянтної та фібринолітичної ланок  первинного гемостазу у періоди їх активації.
	1. Первинний гемостаз в організмі тільних корів супроводжується активацією коагуляційної ланки та зниженням фібринолітичної активності крові.
	2. Уміст фібриногену в крові корів виявився в 1,23 (р < 0,01), в 1,37 (р < 0,01) та в 1,80 рази (р < 0,001) у  перші три місяці досліджень  більшим, ніж у не тільних корів.
	3. Кількість тромбоцитів знижувалася в 1,17 (р < 0,05), в 1,28 (р <0,01) та в 1,33 рази (р < 0,01) у крові корів за період тільності (р < 0,01).
	4. Тромбіновий час первинної ланки гемостазу скорочувався в 1,10 (р < 0,05), а протромбіновий індекс – в  1,34 рази (р < 0,01) за період тільності корів.
	5. Швидкість осідання еритроцитів у крові корів у період завершення лактації та у сухостій  відбулася в 1,77-1,88 раза довше, ніж в кінці першого періоду досліду  (р < 0,001).
	6. Процес зсідання крові корів у кінці першого триместру тільності відбувався в 1,12 раза (р < 0,05) швидше, ніж у не тільних тварин.
	7. В’язкість крові корів за період тільності підвищувалася в 1,15 (р < 0,05), в 1,34 раза (р < 0,01) та  в  1,18 раза (р < 0,05).
	8. Адгезійна здатність тромбоцитів у крові корів першої групи підвищувалася  до кінця 9 місяця досліджень в 1,26 раза (р < 0,01), у період завершення лактації була  в 1,18 (р < 0,05), і в сухостій в 1,27 раза (р < 0,01) більшою, ніж у контролі.
	9. Фібриноліз відбувався  в 1,13 раза довше в крові корів першої групи у сухостій, ніж у не тільних корів (р < 0,05).
	10. У корів з тривалістю третього періоду отелу більше 12 годин кількість тромбоцитів у крові виявилась в 1,37 раза (р < 0,01) менше, а в вміст фібриногену в 2,06 раза більше (р < 0,001), ніж у не тільних корів.
	11. Корекція гемостазу тільних корів дозволила отримати  чистого прибутку  –  3308,24 грн. на одну корову.
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