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ХІРУРГІЯ ТА АНЕСТЕЗІОЛОГІЯ

Однією із типових реакцій організму на травму чи інфекційні 
агенти за пошкодження будь-яких тканин і органів є реакція гострої 
фази, яка являє собою індуковане посилення синтезу з наступним 
збільшенням у крові і тканинах низки білків з імунологічними, бак-
терицидними, антиоксидантними та інгібіторними властивостями.

Мета дослідження – встановлення рівнів цитокінів у клінічно 
здорових корів, свиней і собак, а також у корів з гнійно-некротични-
ми процесами кінцівок.

Рівні прозапальних цитокінів та протизапального ІЛ-10 визнача-
ли у сироватці крові корів, свиней та собак. Корів з гнійно-некротич-
ними ураженнями кінцівок (n=26) розділили: 1 група (n=8) – гостра 
форма гнійно-некротичних уражень дистальних кінцівок; 2 група 
(n=8) – генералізовані ураження; 3 група (n=10) – рецидивуючі вог-
нища у ділянці пальців. Імуноферментним методом визначали вміст 
у сироватці крові інтерлейкінів ФНП-α, ІЛ-1ß та ІЛ-10  відповідно до 
стандартного протоколу.

Встановлено, що рівні у крові прозапальних ФНП-α та ІЛ-1ß у 
клінічно здорових корів значно менші, ніж протизапального ІЛ-10, 
за співвідношення  ІЛ-10:ФНП-α – 3,3:1, та ІЛ-10: ІЛ-1ß – 9,5:1, тому 
для великої рогатої худоби за фізіологічної норми притаманний про-
тизапальний цитокіновий профіль.

У клінічно здорових свиней протизапальний цитокіновий про-
філь виявився найбільш вираженим, оскільки цитокінові індекси в 
них були значно більші: ІЛ-10: ФНП-α – 19,4:1; ІЛ-10:ІЛ-1β– 13,9:1.

У крові клінічно здорових собак цитокінові індекси між ІЛ-
10:ІЛ-1ß надзвичайно низькі – 1,5:1, ще меншим ФНП-α: ІЛ-1ß – 
0,2:1, а між ІЛ-10:ФНП-α – 8,8:1, а тому за сукупністю цитокінових 
індексів протизапальний цитокіновий профіль значно нижчий. 

У корів з гострою формою некробактеріозу рівень у крові 
ФНП-α, порівнюючи з клінічно здоровими тваринами, більший у 5,6 
раза (Р<0,001), а ІЛ-1ß –  в 3,4 раза (Р <0,001), за зростання їх індекса 
в 1,7 раза, до 4,9:1. За таких умов рівень ІЛ-10 збільшується лише в 
1,8 раза (р<0,05).

Для тварин з генералізованою формою характерним є критичне 
збільшення рівня в крові ФНП-α у 16,8 раза, та в 17,8 раза (p <0,001) 
ІЛ-1ß, тимчасом рівень ІЛ-10 залишається незмінним порівняно з 
гострою формою. Цитокіновий індекс ІЛ-10:ФНП-α набуває критич-
ного значення – 0,4:1, а ІЛ-10 до ІЛ-1ß – 1:1. У тварин з рециди-
вуючими ураженнями характерними є низькі рівні ІЛ-1ß, особливо 
ІЛ-10. Однак концентрація ФНП-α залишається досить великою і 
переважає показник норми в 12,6 раза (p<0,001). 

Отже, різні клінічні форми некробактеріозних уражень кінцівок 
у корів мають компенсаторний чи некомпенсаторний прояв цитокі-
немії, з дисбалансом функціональності гострофазних білків унаслі-
док недостатньої ємності інгібіторного потенціалу хворих корів.

Ключові слова: корови, свині, собаки, цитокіни, сироватка, клі-
нічно здорові тварини, запалення.
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Постановка проблеми та аналіз остан-
ніх досліджень і публікацій. Однією із типо-
вих реакцій організму на травму чи інфекційні 
агенти за пошкодження будь-яких тканин і ор-
ганів є реакція гострої фази, яка являє собою 
індуковане посилення синтезу з наступним 
збільшенням у крові і тканинах низки білків з 
імунологічними, бактерицидними, антиокси-
дантними та інгібіторними властивостями [1].

Важливе значення в процесі розвитку за-
пальної та імунної реактивності мають цито-
кіни. Вони є розчинними молекулами, що слу-
гують медіаторами міжклітинних взаємодій у 
процесі імунної відповіді. Цитокіни регулюють 
проліферацію, диференціацію і функції клітин 
крові [2]. До основних продуцентів цитокінів 
належать Т-клітини і „запальні” макрофаги, а 
також інші види лейкоцитів, ендотеліоцити, 
тромбоцити та стромальні клітини [2, 3]. Ці 
білки діють переважно у вогнищі запалення і 
в зоні реагуючих лімфоїдних органів. Однак за 
вираженої запальної реакції деякі види цитокі-
нів – ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-10 можуть концентрува-
тися в крові в достатній кількості для реаліза-
ції своїх довгодистантних ефектів. Вони разом 
з іншими ендокринними факторами сприяють 
розвитку запальної реактивності системного 
рівня [4].

Перша стадія системної запальної реакції 
характеризується продукцією прозапальних ме-
діаторів, які обмежують вогнище пошкодження, 
руйнують уражені тканини та мікроорганізми, 
що потрапили в зону запалення. До них відно-
сять – ФНП-α, ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8, ІЛ-15 та інші. 
Компенсаторний механізм викиду антизапаль-
них субстанцій (ІЛ-4, ІЛ-10, ІЛ-11, ІЛ-13 тощо), 
спрямований на обмеження можливої пошко-
джуючої дії прозапальних медіаторів [5, 6].

На другій стадії відбувається викид незнач-
ної кількості медіаторів у системний кровоток, 
які здатні активізувати макрофаги, тромбо-
цити і продукцію гормону росту. Подальший 
розвиток гострофазної реакції контролюється 
прозапальними медіаторами і їх ендогенними 
антагоністами, такими як антагоністи ІЛ-1, ІЛ-
10, ІЛ-13, ФНП-α. Завдяки балансу між цито-
кінами створюються передумови для загоєння 
ран, знищення патогенних мікроорганізмів, 
підтримки гомеостазу [7].

Третя стадія характеризується генералі-
зацією запальної реакції. Вона проявляється 
в домінуванні деструктивних ефектів проза-
пальних цитокінів і інших медіаторів над гу-
моральними і нейрогуморальними агентами 
прозапальної фази. Ці процеси запускаються 
лише у випадку неспроможності регулюючих 
систем підтримувати гомеостаз, що призво-

дить до формування віддалених осередків за-
палення і розвитку моно- і поліорганної дис-
функції [7, 8]. 

За четвертої стадії розвитку компенсатор-
ної протизапальної реакції  виникає викид у 
системний кровоток каскадів протизапальних 
цитокінів ІЛ-10 і ІЛ-4. Завдяки їм пригнічується 
секреція макрофагами медіаторів прозапальної 
фази. Надлишкова, внаслідок грубої дисрегу-
ляції продукція медіаторів антизапальної фази 
отримала назву „синдром компенсаторної ан-
тизапальної відповіді” (CARS–КАЗВ). Основ-
ною ознакою якого є зниження (менше 30 %  
активності) поверхневого комплексу рецепто-
рів моноцитів здатності продукувати ФНП-α 
і ІЛ-6 у відповідь на пошкодження. Цей син-
дром є причиною розвитку імунодефіцитного 
стану, що супроводжується високою вірогідні-
стю прогресування інфекційного процесу або 
виникнення тяжкої суперінфекції [8, 9]. 

П’ята стадія – поліорганного пошкодження. 
Характерна вона розвитком синдрому імунно-
го дисонансу, який проявляється абсолютним 
дисбалансом в усіх ланках імунної відповіді 
організму, суттєво збільшуючи ризики неспри-
ятливого наслідку [8].

Загалом у гуманній медицині наявна зна-
чна кількість робіт [10–15], у яких розглядають 
значення цитокінів з позицій клініко-патоге-
нетичних критеріїв конкретних нозологічних 
груп і форм хірургічної патології та інфекції. 
Водночас як у вітчизняній [16–18], так і зару-
біжній [19–24] ветеринарній медицині вони 
поки що поодинокі.

Мета дослідження – встановлення рівнів 
цитокінів у клінічно здорових корів, свиней і 
собак, а також у корів з гнійно-некротичними 
процесами кінцівок.

Матеріал та методи дослідження. Дизайн 
дослідження. Рівні прозапальних цитокінів та 
протизапального ІЛ-10 визначали у сироватці 
крові різних видів клінічно здорових тварин, 
які мають певні клініко-патоморфологічні від-
мінності у перебігу запальної реакції –  коро-
ви, свині та собаки. Кожну із цих груп утри-
мували в типових умовах, що здебільшого 
характерно для північно-центрального регіону 
країни. Корів 1–1,5 міс. після отелення (n=12) 
утримували за безприв’язною технологією на 
молочно-товарній фермі навчально-наукового 
виробничого центру Білоцерківського НАУ. 
Корів із цієї ж ферми з гнійно-некротични-
ми ураженнями кінцівок (n=26) розділили на 
групи з різними клінічними формами: 1 гру-
па (n=8) – гостра форма гнійно-некротичних 
уражень дистальних кінцівок; 2 група (n=8) – 
генералізовані ураження з локалізацією гній-
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но-некротичних вогнищ у міжпальцевому 
склепінні, латеральній поверхні заплесневого 
суглоба і ділянки стегна; 3 група (n=10) – ре-
цидивуючі вогнища у ділянці пальців. Кров 
для дослідження у корів відбирали із яремної 
вени у серпні. 

У клінічно здорових свиней віком 6–7 міс. 
(n=10), кров відбирали із венозного очного си-
нуса в жовтні. Цих тварин утримували в типо-
вих приміщеннях на свинофермі НВЦ БНАУ. 

Кров у собак (n=15), які надходили в кліні-
ку дрібних домашніх тварин факультету ветме-
дицини БНАУ для проведення планової вакци-
нації, віком 1–2 роки середніх і крупних порід 
відбирали в період вересня – жовтня. 

Дослідження проводили відповідно до ви-
мог IV Європейської конвенції [25] „Про за-
хист хребетних тварин, які використовуються 
для експериментальних та інших наукових ці-
лей ” (Страсбург, 1986) та Закону України «Про 
захист тварин від жорсткого поводження»  
(№ 3447- IV від 21.02.2006 р.).

Визначення цитокінових профілів. Імуно-
ферментним методом визначали вміст у сиро-
ватці крові інтерлейкінів ФНП-α, ІЛ-1ß та ІЛ-10  
відповідно до стандартного протоколу з певни-
ми модифікаціями [Crowther J. R. The ELISA 

Guidebook. Humana Press Inc. 2001. 446 p.].  
Заразом вираховували цитокінові індекси – 
співвідношення протизапального ІЛ-10 до про-
запальних та  ФНП-α до ІЛ-1ß. 

Статистична обробка результатів. Ре-
зультати досліджень подані у вигляді таблиць 
та оброблені за допомогою загальноприйнятих 
методів варіаційної статистики на персональ-
ному комп’ютері з використанням програми 
MS Excel.

Результати дослідження. Встановле-
но (табл. 1), що рівень у крові прозапального 
ФНП-α у клінічно здорових корів становив 
2,8±0,27 пг/мл, а протизапального ІЛ-10 був 
значно вищим – 9,2±0,51 пг/мл, (p<0,001) за 
співвідношення ІЛ-10:ФНП-α– 3,3:1. Водно-
час рівень іншого прозапального цитокіна ІЛ-
1β виявився в 2,9 раза (p<0,001) меншим, ніж 
ФНП-α, а співвідношення  ІЛ-10:ІЛ-1ß склало 
9,5:1 (табл. 2).

Водночас співвідношення між рівнями 
прозапальних цитокінів ФНП-α і ІЛ-1ß ста-
новило лише 2,9:1. Тобто для великої рогатої 
худоби за фізіологічної норми притаманний 
протизапальний цитокіновий профіль, а спів-
відношення прозапальних цитокінів свідчить 
про головне значення ФНП-α.

Таблиця 1 – Цитокіновий профіль у клінічно здорових великої рогатої худоби, свиней і собак

Статистичний показник ФНП-α,
пг/мл

ІЛ-1β,
пг/мл

ІЛ-10,
пг/мл

Клінічно здорові корови (1–1,5 міс. після отелення) n=12

Min–Max
М±m

1,9–4,87
2,8±0,27

0,52–1,4
0,97±0,09

7,11–11,75
9,2±0,51

Клінічно здорові свині n=10, вік 6–7 міс.

Min–Max
М±m

0,89–1,3
1,0±0,04

0,91–1,9
1,4±0,12

18,2–20,57
19,4±0,28

Клінічно здорові собаки n=15, вік 1–2 роки

Min–Max
М±m

1,50–2,20
1,9±0,05

7,84–15,79
11,0±0,64

11,09–23,75
16,8±0,89

Таблиця 2 – Цитокінові індекси у клінічно здорових тварин 

ІЛ-10: ФНП-α ІЛ-10:ІЛ-1β ФНП-α:ІЛ-1β

Клінічно здорові корови (1–1,5 міс. після отелення) n=12

3,3:1 9,5:1 2,9:1

Клінічно здорові свині n=10, вік 6–7 міс.

19,4:1 13,9:1 0,7:1

Клінічно здорові собаки n=12, вік 1–2 роки

8,8:1 1,5:1 0,2:1
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У клінічно здорових свиней (n=10) ситуа-
ція подібна. Зокрема, рівень ІЛ-10 у них вия-
вився у 2,1 раза (p<0,001) вищим, ніж у корів, 
а ФНП-α навпаки, у 2,8 раза (p<0,001) мен-
шим. Також вищим, ніж у корів, був рівень 
ІЛ-1ß – в 1,4 раза (p<0,001). Причому в свиней 
протизапальний профіль цитокінів виявився 
найбільш вираженим, оскільки цитокінові ін-
декси в них досягали значно більших значень: 
ІЛ-10:ФНП-α – 19,4:1; ІЛ-10:ІЛ-1β – 13,9:1. 
Однак у свиней за прозапальним цитокіновим 
індексом 0,7:1 (у корів – 2,9:1) головним серед 
прозапальних цитокінів є ІЛ-1ß.

Концентрація у крові клінічно здорових со-
бак прозапального цитокіну ФНП-α становила 
1,9±0,05 пг/мл, одночасно рівень протизапаль-
ного ІЛ-10 як і у корів та свиней був значно 
вищим – 16,8±0,89 пг/мл. Цитокіновий індекс 
між ІЛ-10 і ІЛ-1ß в них мав невелике значення 
– 1,5:1. Ще меншим у собак виявився індекс 
між ФНП-α і ІЛ-1ß, який становив 0,2:1, між 
ІЛ-10 і ФНП-α – найвищим, 8,8:1. Тобто у со-
бак за фізіологічної норми за сукупністю цито-
кінових індексів протизапальний цитокіновий 

профіль значно нижчий, а серед прозапальних 
цитокінів превалюючим є значення ІЛ-1ß.

У корів з гострим перебігом гнійно-некро-
тичного запального процесу в ділянці пальців 
(n=8) різко збільшуються концентрації ФНП-α 
(табл. 3), порівняно з клінічно здоровими тва-
ринами, в 5,6 раза (Р<0,001), а ІЛ-1ß – в 3,4 раза 
(Р <0,001), за зростання їх індекса в 1,7 раза, до 
4,9:1. Водночас рівень протизапального цитокі-
на ІЛ-10 збільшується лише в 1,8 раза (р<0,05). 
Відповідно цитокінові індекси, які відобража-
ють співвідношення ІЛ-10 з прозапальними ци-
токінами, зменшуються в 1,8–3 рази (табл. 4).

Розвиток генералізованої форми некробак-
теріозних уражень у тварин 2-ї групи (n=8) 
характеризувався критичним збільшенням 
рівня в крові ФНП- α у 16,8 раза, та в 17,8 
раза (p<0,001) ІЛ-1ß, тимчасом рівень ІЛ-10 
залишався незмінним, порівняно з гострою 
формою. При цьому цитокіновий індекс ІЛ-
10:ФНП-α набув критичного значення – 0,4:1, а 
ІЛ-10 до ІЛ-1ß – 1:1. Водночас співвідношення 
між прозапальними цитокінами було подібним 
до клінічно здорових тварин.

Таблиця 3 – Цитокіновий профіль сироватки крові у корів з гнійно-некротичними  ураженнями 
                     кінцівок

Статистичний показник ФНП-α, пг/мл ІЛ-1β, пг/мл ІЛ-10, пг/мл

Клінічно здорові корови (1–1,5 міс. після отелення) n=12
М±m 1,9–4,87

2,8±0,27
0,52–1,4

0,97±0,09
7,11–11,75
9,2±0,51

Корови з ураженнями кінцівок (1–1,5 міс. після отелення)
1 група (гостра) n=8

М±m 12,8–19,7
15,7±0,82***

1,5–5,68
3,2±0,51 ***

7,9–27,9
16,6±2,78*

2 група (генералізована) n=8
М±m 21,04–64,8

47,1±5,10***
13,6–22,7

17,3±1,18***
8,4–21,64

16,8±1,85***
3 група (рецидивуючі) n=10

М±m 11,09–54,28
35,3±5,42***

0,52–6,22
2,3±0,60*

2,7–13,6
9,1±1,19

Примітка. Значення p:*–<0,05;**–<0,01;***–<0,001, порівнюючи з клінічно здоровими коровами.

Таблиця 4 – Цитокінові індекси у корів з гнійно-некротичними ураженнями кінцівок 

ІЛ-10: ФНП-α ІЛ-10:ІЛ-1β ФНП-α:ІЛ-1β

Клінічно здорові корови (1–1,5 міс. після отелення), n=12
3,3:1 9,5:1 2,9:1

Корови з ураженнями кінцівок (1–1,5 міс. після отелення)
1 група (гостра), n=8

1,1:1 5,2:1 4,9:1
2 група (генералізована), n=8

0,4:1 1,0:1 2,7:1
3 група (рецидивуючі), n=10

0,3:1 4,0:1 15,6:1
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Рецидивуючий тип гнійно-некротичних 
уражень кінцівок у корів 3-ї групи (n=10) харак-
теризувався досить низькими рівнями ІЛ-1ß та 
особливо ІЛ-10. Якщо останній фактично не від-
різнявся від показника клінічно здорових корів, 
то вміст ІЛ-1ß був більшим у 2,4 раза (p<0,05). 
Проте концентрація ФНП-α залишалася досить 
великою і переважала показник норми в 12,6 
раза (p<0,001), що відобразилося на надзвичай-
но низькому відповідному індексі 0,3:1.

Спрямованих досліджень щодо визначен-
ня нормативних показників умісту різних сі-
мейств цитокінів у сироватці крові обмаль, 
оскільки їх проводять тест-системами різних 
виробників, а тому їх зіставлення не завжди 
може бути коректним. Водночас співвідношен-
ня між концентраціями про- і протизапальни-
ми цитокінами дозволяє встановити цитокіно-
ві профілі у тварин різних видів.

Ймовірно, потужний протизапальний цито-
кіновий профіль у жуйних і особливо у свиней 
є однією із визначальних видових особливос-
тей запальної реакції – масивної фібринозної 
ексудації.

Обговорення. Для встановлення рівнів 
цитокінів в сироватці крові клінічно здорових 
корів, свиней і собак було обрано низку голов-
них представників трьох сімейств цитокінів: 
фактора некрозу пухлин-α; інтерлейкіна-1β та 
інтерлейкіна-10. Зокрема, фактор некрозу пух-
лин-α (ФНП-α) належить до групи прозапаль-
них цитокінів, які продукуються макрофагами 
і моноцитами. Він забезпечує антиінфекційний 
та протипухлинний захист, регулювання імун-
них процесів і бере участь у процесах запаль-
ної альтерації та індукції проліферації тканин. 
ІЛ-1ß, який належить до головних прозапаль-
них цитокінів, зумовлює посилення продукції 
печінкою гострофазних білків і простогланди-
нів. Водночас ІЛ-10, як протизапальний цито-
кін, виконує функцію гальмування продукції 
зазначених вище цитокінів [26–30].

Згідно з результатами аналізу отриманих 
даних встановлено, що для клінічно здорової 
великої рогатої худоби притаманний проти-
запальний цитокіновий профіль, а провідне 
значення належить прозапальному цитокіну 
ФНП-α. Паралельно вдалося встановити май-
же аналогічну картину у здорових свиней, у 
яких значення прозапального цитокінового ін-
дексу становило 0,7:1 (у корів – 2,9:1) і пере-
вага належить прозапальному цитокіну ІЛ-1ß. 
У собак за фізіологічної норми протизапаль-
ний цитокіновий профіль є значно нижчим, а 
серед активності прозапальних цитокінів го-
ловне значення належить ІЛ-1ß. У корів рівень 
запального цитокіна ІЛ-1β виявився в 2,9 раза 

(p<0,001) меншим, ніж ФНП-α, а співвідношен-
ня ІЛ-10:ІЛ-1ß склало 9,5:1. Водночас співвід-
ношення між рівнями прозапальних цитокінів 
ФНП-α і ІЛ 1ß становило лише 2,9:1. В  клініч-
но здорових свиней, рівень ІЛ-10  виявився у 
2,1 раза (p<0,001) вищим, ніж у корів, а ФНП-α 
навпаки, у 2,8 раза (p<0,001) меншим. Також 
вищим, ніж у корів виявився рівень ІЛ-1ß  
– в 1,4 раза (p<0,001). Цитокіновий індекс між 
ІЛ-10 і ІЛ-1ß у крові здорових собак  не досяг 
великого значення – 1,5:1. Ще меншим у собак 
виявився індекс між ФНП-α і ІЛ-1ß, який ста-
новив 0,2:1, між ІЛ-10 і ФНП-α – найвищим, 
8,8:1. Загалом співвідношення між концентра-
ціями про- і протизапальними цитокінами доз-
воляє встановити цитокінові профілі у тварин 
різних видів. 

Щодо корів з гострим перебігом гній-
но-некротичного запального процесу в ділян-
ці пальців (n=8), то у них різко збільшуються 
концентрації ФНП-α у порівнянні з клінічно 
здоровими тваринами, в 5,6 раза (Р<0,001), а 
ІЛ-1ß – в 3,4 раза (Р <0,001), за зростання їх 
індекса в 1,7 раза, до 4,9:1. При цьому рівень 
протизапального цитокіна ІЛ-10 збільшується 
лише в 1,8 раза (р<0,05). Цитокінові індекси, 
які відображають співвідношення ІЛ-10 з про-
запальними цитокінами, зменшуються в 1,8–3 
рази. Тобто в умовах гострих гнійно-некротич-
них процесів у ділянці пальців у корів набуває 
розвитку потужна прозапальна цитокінемія, 
яка недостатньою мірою компенсується проти-
запальними цитокінами, що створює умови до 
пошкодження місцевих біологічних бар’єрів.

За генералізованої форми некробактеріоз-
них уражень у тварин 2-ї групи (n=8) відміча-
лося критичне збільшення рівня в крові ФНП-α 
у 16,8 раза, та в 17,8 раза (p<0,001) ІЛ-1ß, тим-
часом рівень ІЛ-10 залишався незмінним, по-
рівняно з гострою формою. При цьому цито-
кіновий індекс ІЛ-10:ФНП-α набув критичного 
значення – 0,4:1, а ІЛ-10 до ІЛ-1ß – 1:1. Отже, 
за генералізованої форми гнійно-некротичних 
уражень кінцівок некробактеріозного похо-
дження розвивається неконтрольована флого-
генна цитокінемія, що патогенетично відобра-
жає синдром системної запальної відповіді.

За рецидивуючого типу гнійно-некротич-
них уражень кінцівок у корів 3-ї групи (n=10) 
відмічалося зростання у 2,4 раза (p<0,05) вміс-
ту ІЛ-1ß. Проте концентрація ФНП-α залиша-
лася досить великою і переважала показник 
норми в 12,6 раза (p<0,001), що відобразилося 
на надзвичайно низькому відповідному індексі 
0,3:1. Тобто в цьому випадку за хронічного пе-
ребігу некробактеріозних уражень кінцівок у 
корів формується некомпенсована перманент-
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на цитокінемія через ФНП-α, що зумовлює ре-
цидивуючий прояв гнійно-некротичного про-
цесу.

Висновки.  1. У клінічно здорових великої 
рогатої худоби, свиней і собак  цитокіновий 
статус характеризується різним типом співвід-
ношення протизапальних і прозапальних цито-
кінів з виразним протизапальним цитокіновим 
профілем у жуйних і особливо у свиней, що, 
ймовірно, є однією із визначальних видових 
особливостей запальної реакції – масивної фі-
бринозної ексудації.

2. У корів з гострими гнійно-некротични-
ми процесами кінцівок переважає потужна 
прозапальна цитокінемія, для генералізованої 
форми властива неконтрольована флогогенна 
цитокінемія, а у тварин з рецидивуючим типом 
формується некомпенсована перманентна ци-
токінемія.

Відомості про конфлікт інтересів. Авто-
ри засвідчують відсутність конфлікту інтересів 
між собою.
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Cytokine profiles in healthy animals and in cows 
with purulent-necrotic limb processes

Melnikov V., Rublenko M., Ilnitskyi M.
One of the typical and mandatory reactions of the 

body to trauma or infectious agents for damage to any 
tissues and organs is the acute phase reaction, which 
is an induced increase in the synthesis followed by an 
increase in the blood and tissues of a number of pro-
teins with immunological, bactericidal, antioxidant and 
inhibitory functions. 

The purpose of the study is to determine the levels 
of cytokines in clinically healthy cows, pigs and dogs, 
as well as in cows with purulent-necrotic processes of 
the limbs.

The levels of pro-inflammatory cytokines and 
anti-inflammatory IL-10 were determined in blood 
serum of cows, pigs and dogs. Cows with purulent-ne-
crotic lesions of the limbs (n=26) were divided into: 
1st group (n=8) – acute form of purulent-necrotic le-
sions of the distal limbs; 2nd group (n=8) –  gener-
alized lesions; group 3 (n=10) – recurrent foci in the 
area of   the fingers. The content of TNF-α, IL-1ß and 
IL-10 interleukins in blood serum was determined by 
the immunoenzymatic method according to the stan-
dard protocol.

It was established that the blood levels of pro-in-
flammatory TNF-α and IL-1ß in clinically healthy 
cows are significantly lower than anti-inflammatory 
IL-10, for the ratio of IL-10:TNF-α – 3.3:1, and IL-
10: IL- 1ß - 9.5:1, therefore, for cattle under physi-
ological norms, an inherent anti-inflammatory cyto-
kine profile.

In clinically healthy pigs, the anti-inflammatory 
cytokine profile turned out to be the most pronounced, 
as the cytokine indices in them were significantly high-
er: IL-10:TNF-α – 19.4:1; IL-10:IL-1β – 13.9:1.

In the blood of clinically healthy dogs, the cyto-
kine indices between IL-10:IL-1ß are extremely low - 
1.5:1, TNF-α : IL-1ß - 0.2:1, even lower, and between 
IL-10:TNF-α - 8.8:1, and therefore the anti-inflamma-
tory cytokine profile is much lower according to the 
totality of cytokine indices.

In cows with an acute form of necrobacteriosis, 
compared with clinically healthy animals, the level 
of TNF-α in the blood is 5.6 times higher (Р<0.001), 
and IL-1ß is 3.4 times higher (Р<0.001), due to their 
increase index by 1.7 times, up to 4.9:1. Under such 
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conditions, the level of IL-10 increases only 1.8 times 
(р<0.05).

Animals with the generalized form are character-
ized by a critical increase in the blood level of TNF-α 
by 16.8 times and IL-1ß by 17.8 times (p <0.001), 
while the level of IL-10 remains unchanged compared 
to the acute form. Cytokine index IL-10:TNF-α ac-
quires a critical value - 0.4:1, and IL-10 to IL-1ß - 1:1. 
In animals with recurrent lesions, low levels of IL-1ß, 
especially IL-10, are characteristic. However, the con-

centration of TNF-α remains quite high and exceeds the 
normal value by 12.6 times (p<0.001).

Therefore, various clinical forms of necrobacteri-
al lesions of the limbs in cows have a compensatory 
or non-compensatory nature of cytokinemia, with an 
imbalance of the functionality of acute-phase proteins 
due to the insufficient capacity of the inhibitory poten-
tial of sick cows.

Key words: cows, pigs, dogs, cytokines, serum, 
clinically healthy animals, inflammation.
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