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Постановка проблеми. Захворювання ве-
ликої рогатої худоби, що супроводжуються 
ураженням кінцівок, особливо копитець, до 
сьогодні залишаються актуальною проблемою 
ветеринарної ортопедії [1]. Основними чинни-
ками, які сприяють розвитку ортопедичної па-
тології  у корів, часто є порушення умов годівлі, 
спадкові аномалії будови кінцівок, несприятли-
ві умови утримання і зниження резистентності 

організму [2, 3]. За даними [4–6] ортопедичні 
хвороби у корів суттєво знижують рентабель-
ність молочного скотарства, наносячи значних 
збитків технологічного і економічного харак-
теру. При цьому рівень захворюваності копи-
тець у корів може охоплювати близько 40–50 % 
поголів’я молочного стада. В окремих госпо-
дарствах вона становить на рівні 30–87 % [7]. 
У зв’язку з цим до 27 % поголів’я  корів підля-
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гають вибраковці, що в свою чергу спричинює 
негативний вплив на галузь у цілому, оскільки 
економічні збитки становлять 4–5 % від усьо-
го прибутку ферми за рік [8]. Слід відмітити і 
той факт, що за розвитку ортопедичної пато-
логії основним її патогенетичним ланцюгом є 
запальна реакція, яка здебільшого зумовлена 
метаболічними порушеннями та циркуляцією 
ендотоксинів у крові корів з акушерською чи 
гінекологічною патологією [9,10].  Водночас 
найбільш ризикованим щодо розвитку орто-
педичної патології у корів вважається після-
родовий період. Саме [11] в цей період у корів 
здебільшого метаболічні порушення прояв-
ляються через різні форми ацидозу рубця і 
кетозу, різко збільшується частота маститів і 
ендометритів, наростає вірулентність умов-
но-патогенної мікрофлори, що супроводжуєть-
ся збільшенням активності різних груп медіа-
торів запального процесу, особливо цитокінів.

Аналіз останніх досліджень і публікацій. 
Виявленню причин поширення, розвитку та 
динаміці перебігу ортопедичних хвороб у ко-
рів приділена значна увага, деякі аспекти якої  
відображені в ряді наукових робіт [8; 12–17]. 
Встановлені причини порушень обмінних 
процесів [12,13,18,19], травм [8, 20], імунопа-
тологічних реакцій та інфекційних чинників 
[21–23], окремо висвітлюється патогенетична 
роль зниженої реактивності та неспецифіч-
ної резистентності організму великої рогатої 
худоби [20, 24].  Останнім часом певна увага 
приділяється детальному аналізу механізмів 
запальної реакції за ортопедичної патології 
через вивчення динаміки гострофазних білків 
[25]. Доведено [26], що зростання концентрації 
позитивних білків гострої фази (гаптоглобіну, 
фібриногену) у корів вказує на ранні строки 
перебігу запального процесу за наявності гній-
но-некротичних уражень кінцівок, а це зумов-
лено формуванням прозапальної цитокінемії 
після родів. Ідентифікація та співвідношення 
між собою різних видів гострофазних білків 
вважаються досить інформативними в про-
гнозуванні та ефективності лікування  хвороб 
кінцівок [27]. В ряді робіт встановлена чітка 
залежність рівня гострофазних білків і цито-
кінів (α-амілоїдного білка гаптоглобіну, ІЛ-β, 
ІЛ-8, ІЛ-10) від клінічної маніфестації різних 
нозологічних форм (міжпальцева флегмона, 
пальцевий дерматит, ламініт) ортопедичної па-
тології [28–31].

Цитокіни належать до групи поліпептид-
них медіаторів, які беруть участь у формуван-
ні механізмів реактивності організму і задіяні 
майже в кожній ланці імунітету [32]. Для них 
характерний складний мережевий прояв функ-

ціонування, за якого продукція одного із них 
впливає на утворення і прояв активності низки 
інших [33].

У роботі [34] розкриті окремо виділені за-
кономірності розвитку гострофазної запальної 
реакції у корів з ортопедичною патологією та 
встановлено роль цитокінів як біохімічних 
маркерів запалення. Згідно з даними авторів 
[35, 36] роль ІЛ-1 і ФНП  у запальній реакції 
пов’язана із їх високою тропністю до нейтро-
філів, базофілів, ендотеліоцитів, гепатоцитів, 
синовіоцитів, міоцитів, Т-лімфоцитів, що зу-
мовлює посилення синтезу та експресії моле-
кул адгезії, продукування ΝΟ, білків гострої 
фази та простагландинів. 

У роботі (Gadek-Michalska A. et al., 2008) 
описується роль прозапального цитокіну ІЛ-1β 
як такого, що запускає каскад секреції інших 
цитокінів  і є одним із медіаторів гострої фази 
стресорної реакції. При виділенні цього ци-
токіну активується його вплив на гіпотала-
мо-гіпофізарно-наднирниковий комплекс [36]. 
ФНП-α синтезується клітинами, які локалізу-
ються в значній кількості між панусом та суг-
лобовим хрящем. Він є одним із індикаторів 
синтезу прозапального цитокіну ІЛ-6, який 
призводить до гіперпродукції гострофазних 
білків – С-реактивного протеїну і фібриногену 
[37]. Слід відмітити і те, що за рановому про-
цесу ФНП-α сприяє проліферації фібробластів 
ендотелію. Під його впливом відмічається сти-
муляція резорбції кісткової та хрящової тканин 
в організмі [38]. ІЛ-10 має антизапальну та ан-
тицитокінову дію [39], є інгібітором запален-
ня і цитокінового каскаду [40]. Він відновлює 
активність синтази оксиду азоту, пригніченої 
індукторами ендотеліальної дисфункції [41]. 
У дослідженнях [41] описана головна функція 
ІЛ-10, яка полягає в обмеженні і головуванні 
запального процесу. Водночас продукція ме-
діаторів запалення нерідко є неконтрольова-
ною, спричиняючи розвиток протеолітичного 
дисбалансу, який чинить негативний вплив на 
тканини та органи організму тварини. Отже,  
встановлення патогенетичних і діагностич-
но-прогностичних критеріїв цитокінового про-
філю за різних нозологічних форм ортопедич-
ної патології у корів може бути  ефективним 
для оптимізації її лікування.

Мета дослідження – встановлення цитокі-
нового профілю у корів з некробактеріозними 
ураженнями ділянки пальців.
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Результати дослідження. У групі клінічно 
здорових корів (n=12) встановлено значно ви-
сокий рівень протизапального цитокіну ІЛ-10 
(табл. 1), в зв’язку з чим у них великі цитокіно-
ві індекси, тобто співвідношення концентрації 
протизапального до флогогенних цитокінів: 
ФНП-α – 3,3:1; ІЛ-1β – 9,5:1, за індексу між 
останніми 2,9:1. Отже, показник ІЛ-10 за фі-
зіологічної норми домінує над прозапальними 
цитокінами в організмі великої рогатої худоби. 

Гострий перебіг гнійно-некротичних про-
цесів характеризувався виразками шкіри 
міжпальцевого склепіння і м’якуша, а також 
гнійними пододерматитами. За генералізова-
ного перебігу гнійно-некротичних уражень 
у корів додатково діагностували абсцеси та 
гнійно-некротичні нориці у ділянках стегна і 
заплеснового суглоба. Хронічний перебіг гній-
но-некротичних процесів характеризувався пе-
ріодичним виповненням їх вогнищ грануляція-
ми з наступним рецидивуванням.

За бактеріологічного дослідження були ви-
явлені різні асоціації F. necrophorum  із E. coli, 
Clostridium spp., Diplococcus lans., стафіло- і 
стрептококами, що верифікувало некробакте-
ріозний прояв уражень кінцівок у корів.

У тварин з гострим перебігом гнійно-некро-
тичного запального процесу в ділянці пальців 
(n=8) різко збільшуються концентрації ФНП-α 
і ІЛ-1β, при чому цитокінові індекси між ними 
становлять лише 1,1:1. 

Таблиця 1 – Цитокіновий профіль  сироватки крові корів через 1–1,5 міс. після отелення

Статистичний
показник

ФНП-α,
пг/мл

ІЛ-1β,
пг/мл

ІЛ-10,
пг/мл

Цитокінові індекси

ІЛ-10:  
ФНП-α

ІЛ-10:
ІЛ-1β

ФНП-α:
ІЛ-1β

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

             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* 1,1:1 5,2:1 4,9:1

                                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*** 0,4:1 1:1 2,7:1

                                3 група (рецидивуючі) n=1

М±m 11,09–54,28
35,3±5,42***

0,52–6,22
2,3±0,60*

2,7–13,6
9,05±1,19 0,3:1 4:1 15,6:1

Примітка: p<0,05*; p<0,01**; p<0,001***, порівняно з клінічно здоровими  коровами.
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Розвиток генералізованої форми некробак-
теріозних уражень у тварин 2-ї групи (n=8) ха-
рактеризувався критичним збільшенням рівня 
в крові ФНП-α у 16,8 раза, та в 17,8 раза ІЛ-1β 
без зміни, порівняно з його рівнем за гострої 
форми концентрації  ІЛ-10. При цьому цитокі-
новий індекс ІЛ-10: ФНП-α набув критичного 
значення – 0,4:1, а ІЛ-10 до ІЛ-1β – 1:1. Таким 
чином, за генералізованої форми некробакте-
ріозного процесу розвивається неконтрольо-
вана флогогенна цитокінемія, що патогенетич-
но відображає синдром системної запальної 
відповіді.

Рецидивуючий тип гнійно-некротичних 
уражень кінцівок у корів 3-ї групи (n=10) ха-
рактеризувався досить низькими рівнями ІЛ-1β 
та ІЛ-10. Якщо останній фактично не відрізня-
ється від показника клінічно здорових корів, 
то вміст ІЛ-1β був більшим у 2,4 раза (p<0,05). 
Проте концентрація ФНП залишалася досить 
великою і переважала показник норми в 12,6 
раза (p<0,001), що відобразилося на надзви-
чайно низькому відповідному індексі 0,3:1. 
Тобто в даному випадку за хронічного перебі-
гу некробактеріозних уражень кінцівок у ко-
рів формується некомпенсована перманентна 
цитокінемія  за рахунок ФНП-α, що зумовлює 
рецидивуючий прояв гнійно-некротичного 
процесу.

Обговорення. З метою обґрунтованого 
застосування медикаментозного лікування хі-
рургічної патології, дедалі частіше приділя-
ється увага  детальному вивченню механізмів 
запальної реакції [42, 43].  Зокрема у великої 
рогатої худоби, зважаючи на значне поширен-
ня хірургічної абдомінальної та ортопедичної 
патології, останнім часом висвітлюються пи-
тання ініціації запально-деструктивних проце-
сів у ділянці  пальців цитокінами, їх експресії 
клітинами основи шкіри копитець та індукції 
реактантів гострої фази. Так в роботі [34] ви-
світлено закономірності розвитку гострофаз-
ної запальної реакції у корів з ортопедичною 
патологією та встановлено значимість цитокі-
нів як біохімічних маркерів запалення.  Згід-
но з [35 36], ІЛ-1 і ФНП  володіють високою 
тропністю до нейтрофілів, базофілів, ендоте-
ліоцитів, гепатоцитів, сіновіоцитів, міоцитів, 
Т-лімфоцитів, що зумовлює посилення синте-
зу та експресії молекул адгезії, продукування 
ΝΟ, білків гострої фази та простагландинів. 
Gadek-Michalska A. et al., 2008 повідомляють 
про ІЛ-1β як ключовий чинник запуску каска-
ду секреції інших цитокінів, який одночасно 
виконує роль одного із медіаторів гострої фази 
стресорної реакції. При виділенні цього цито-
кіну активується його вплив на гіпоталамо-гі-

пофізарно-наднирниковий комплекс [36]. ФНП  
є одним із індикаторів синтезу прозапального 
цитокіну ІЛ-6, який призводить до гіперпро-
дукції гострофазних білків – С-реактивного 
протеїну і фібриногену [37]. За ранового про-
цесу ФНП-α сприяє проліферації фібробластів 
ендотелію. Під його впливом відмічається сти-
муляція резорбції кісткової та хрящової тканин 
в організмі [38]. ІЛ-10 володіє антизапальною і 
антицитокіновою дією [39], є інгібітором запа-
лення і цитокінового каскаду [40]. Він віднов-
лює активність синтази оксиду азоту, пригні-
ченої індукторами ендотеліальної дисфункції 
[41]. У дослідженнях [41] описана головна 
функція ІЛ-10, яка полягає в обмеженні і галь-
муванні запального процесу. Встановлений у 
представленому дослідженні цитокіновий про-
філь.

Описана попередніми авторами [25, 26] 
динаміка гострофазних білків, зокрема гап-
тоглобіну і фібриногену за розвитку ортопе-
дичної патології у корів, відповідно до пато-
фізіології запалення, безумовно індукована 
цитокінами. Водночас за гострої форми не-
кробактеріозних уражень кінцівок масована 
цитокінемія зумовлена переважно продукці-
єю ФНП-α та має компенсаторний характер, 
незважаючи на зменшення в 2–3 рази проти-
запального цитокінового індексу. Проте за їх 
генералізованої форми подальше збільшення 
цитокінемії як за рахунок ФНП-α, так і ІЛ-1β, 
цей компенсаторний механізм не реалізується 
внаслідок неадекватної продукції ІЛ-10, що 
зумовлює неповноцінність біологічних бар’є-
рів і поширення некробактеріозних уражень 
на проксимальні ділянки кінцівок. Подібною є 
ситуація і за їх рецидивів, яка пов’язана, голов-
ним чином, з персистуючою цитокінемією за 
рахунок ФНП-α.

Отже, різні клінічні форми некробакте-
ріозних уражень кінцівок у корів мають ком-
пенсаторний чи не компенсаторний характер 
цитокінемії, що відображає патогномонічність 
і діагностично-прогностичне значення цитокі-
нового профілю за даної патології.

Висновки.
 Гнійно-некротичні ураження некробак-

теріозного характеру характеризуються різно-
го ступеня цитокінемією, що відображається 
неконтрольованою цитокінемією протизапаль-
ним цитокіном ІЛ-10. Патогенетичні механіз-
ми запальної реакції зумовлені асоціаціями 
F. necrophorum з мікроорганізмами різних груп.

 Рівень цитокінемії та співвідношення 
протизапальних цитокінів з флогогенними ма-
ють різне значення за гострої, генералізованої 
та хронічної форм некробактеріозного уражен-
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ня кінцівок у корів та можуть мати діагностич-
но-прогностичне значення.

Перспективою подальших досліджень вва-
жаємо вивчення динаміки цитокінів за різних 
принципів фармакологічної корекції патогене-
тичних ланцюгів некробактеріозного уражен-
ня кінцівок у корів.
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Ортопедические болезни у коров существенно сни-
жают рентабельность молочного скотоводства, нанося 
значительный ущерб технологического и экономического 
характера. Целью исследования было установление цито-
кинового профиля у коров с некробактериознимы пора-
жениями участков пальцев. Работа выполнена в условиях 
типичных молочных ферм, на коровах с различными кли-
ническими формами гнойно-некротического поражения 
конечностей некробактериозного характера. Диагности-
ческие исследования включали комплекс клинических, 
бактериологических биоптатов гнойно-некротических 
очагов и определения уровня цитокинов в крови с помо-
щью иммуно-ферментного анализа. При бактериологиче-
ском исследовании были выявлены различные ассоциа-
ции F. necrophorum с E. coli, Clostridium spp., Diplococcus 
lans., стафило- и стрептококками, что верифицировали 
некробактериозный характер поражений конечностей у 
коров. Установлено, что у коров с острым течением гной-
но-некротического воспалительного процесса в области 
пальцев резко возрастают концентрации ФНО-α и ИЛ-10. 
Генерализованная форма некробактериозных поражений 
характеризуется критическим ростом уровня в крови 
ФНО-α в 16,8 раза, ИЛ-1β в 17,8 раза по сравнению с его 
уровнем при острой форме концентрации ИЛ-10. Цито-
киновый индекс ИЛ-10: ФНО-α приобрел критическо-
го значения  0,4:1, а ИЛ-10 к ИЛ-1β  1:1. Отмечается 
развитие неконтролируемой флогогенного цитокинемии, 
что отражает синдром системного воспалительного от-
вета. Рецидивирующий тип гнойно-некротических пора-
жений конечностей характеризуется достаточно низки-
ми уровнями ИЛ-1β и ИЛ-10. Содержание ИЛ-1β было 
большим в 2,4 раза (p <0,05). Однако концентрация ФНО 
оставалась достаточно большой и преобладала над пока-
зателем нормы в 12,6 раза (p <0,001), что отразилось на 
чрезвычайно низком соответствующем индексе 0,3:1. То 
есть в данном случае при хроническом течении некробак-

териозных поражений конечностей у коров формируется 
некомпенсированная перманентная цитокинемия за счет 
ФНО-α, что приводит к рецидивирующему характеру 
гнойно-некротического процесса. Итак, механизм раз-
вития цитокинового профиля у крупного рогатого скота 
требует дальнейших исследований.
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