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РЕАКЦІЯ ГОСТРОЇ ФАЗИ ТА РІВЕНЬ ОКСИДУ АЗОТУ  

В КРОВІ КОРІВ ЗА СУБКЛІНІЧНОГО МАСТИТУ 

Проведено бактеріологічне дослідження молока корів хворих на субклінічний мастит та чутливість виділених мікрооргані-
змів до антибактеріальних препаратів. Виділено Staphylococcus spp., Streptococcus spp. та грамнегативні бактерії у формі тонких 
веретеноподібних паличок із заокругленими чи загостреними кінцями, що належать до Fusobacterium spp. Досліджено вміст 
гострофазних білків за субклінічного запалення молочної залози. Встановлено, що за субклінічного маститу у крові корів збіль-
шується вміст гаптоглобіну у 1,2 раза, церулоплазміну – у 1,3, фібриногену – у 1,5, оксиду азоту – у 1,5 та циркулюючих імунних 
комплексів – у 1,2 рази. Водночас відмічалося зниження загального білка у 1,14 раза та альбуміну – у 1,2 раза. 
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Постановка проблеми. Однією з провідних галузей сільськогосподарського виробництва є молоч-
не скотарство, рентабельність якого значною мірою залежить від якості молока, оскільки використання 
низькосортного молока у виробництві молочних продуктів збільшує небезпеку виникнення різних за-
хворювань у людей [1].  

За даними вітчизняних і зарубіжних фахівців, мастити у корів є найбільш поширеними і 
небезпечними захворюваннями молочної залози, які реєструють у 3–50 % тварин, а у 60–80 % з них 
вони перебігають у субклінічній формі [2–7]. При цьому від перехворілих на мастит корів 
недоодержують до 15–20 % річного удою [8].  

Аналіз останніх досліджень і публікацій. Субклінічний мастит у корів належить до поліетіологіч-
ного захворювання, що розвивається внаслідок впливу на молочну залозу механічних, термічних, хімі-
чних чи біологічних факторів, які зумовлені порушеннями технологічних параметрів доїння і годівлі, 
гігієнічних умов утримання корів, репродуктивного циклу, екзогенними паразитами, циркуляцією в 
молочному стаді збудників інфекційних хвороб тощо [9, 10]. Також не виключається можливий зв’язок 
розвитку запалення молочної залози із гінекологічними хворобами тварин [11, 12]. 

Хоча маститам і його субклінічним формам присвячена велика кількість робіт, проте більшість до-
слідників у вирішенні даної проблеми основну увагу звертають на встановлення етіологічних чинників 
розвитку запального процесу в тканинах молочної залози і, головним чином, патогенним та умовно-
патогенним мікроорганізмам, чутливості виділених штамів до антибактеріальних препаратів [9, 13–15]. 

Водночас мало уваги приділяється особливостям молекулярно-біологічних механізмів запальної 
реакції за субклінічних форм маститів, встановленню їх клініко-діагностичних та лікувально-
профілактичних критеріїв. Зокрема, це стосується і реакції гострої фази, яка характеризується посиле-
ним синтезом гепатоцитами гострофазних білків, особливостей медіаторних механізмів розвитку запа-
льних процесів та стану імунної системи. 

Мета роботи – визначення рівня білків гострої фази та оксиду азоту в крові корів, хворих на суб-
клінічний мастит. 

Матеріал і методи досліджень. Матеріалом для дослідження були 15 клінічно здорових та 15 хво-
рих на субклінічний мастит лактуючих корів 2–3 лактацій української чорно-рябої голштинізованої по-
роди СВК „ім. Щорса” Білоцерківського району Київської області з продуктивністю 6–7 тис. кг молока. 
Діагноз на захворювання встановлювали у реакції з використанням 2 % розчину мастидину.  

Бактеріологічне дослідження проб молока проводили в Державному науково-контрольному інсти-

туті біотехнології і штамів мікроорганізмів (м. Київ). У роботі використовували культури, які були ви-
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ділені з молока корів, хворих на мастити різної етіології. Для виділення і культивування мікроорганізм-

мів застосовували середовище Ендо, Мюллер-Хінтона агар, м'ясо-пептонний бульйон (МПБ), м'ясо-

пептонний агар (МПА) та середовище Сабуро для виділення грибкової мікрофлори. Ідентифікацію 

культур проводили загальноприйнятими методами. Чутливість виділених культур мікроорганізмів 

вивчали за допомогою диско-дифузійного методу (з використанням стандартних дисків з 

протимікробними речовинами) згідно з «Методическими указаниями МУК 4.2. 1890-04 Определение 

чувствительности микроорганизмов к антибактериальным препаратам» (2004). З цією метою 

використовували стандартні диски з протимікробними речовинами виробництва Himedia (India). Облік 

результатів антибіотикограми здійснювали через 24 години. 

Наборами фірми „Реагент” у сироватці крові корів визначали вміст церулоплазміну методом Равіна, 

гаптоглобіну – за реакцією з риванолом, загального білка – за біуретовою реакцією, альбуміну – за 

реакцією з бромкрезоловим зеленим. Рівень циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) визначали 

шляхом їх преципітації в розчинах поліетиленгліколю–6000 з концентрацією 3,75 та 7 %. У першому 

випадку виявляли ЦІК великих розмірів (ВІК), у другому – малих (МІК) за методом Ю.А. Гриневич та 

А.Н. Алферова 16. Також у сироватці крові визначали рівень стійких метаболітів оксиду азоту (NO) 

методом Гріна у модифікації Голікова [17], а у плазмі крові – концентрацію фібриногену [18].  

Результати досліджень та їх обговорення. Під час бактеріологічного дослідження проб секрету з 

уражених чвертей вим’я, були виділені Staphylococcus spp., Streptococcus spp. та грамнегативні бактерії 

у формі тонких веретеноподібних паличок із заокругленими чи загостреними кінцями, що належать до 

Fusobacterium spp. Провівши дослідження кокової мікрофлори на чутливість до 55 антибактеріальних 

препаратів, встановлено, що вона не чутлива до 22 % антибіотиків та слабко чутлива до решти. Виділе-

ні грамнегативні мікроорганізми виявились слабко чутливими до 60 % антибактеріальних препаратів.  

У цілому всі види мікроорганізмів були чутливі до цефазоліну, цефоперазону, цефуроксиму, 

тетрацикліну, канаміцину, еритроміцину, левофлоксацину, пефлоксацину, меропенему.  

Молекулярно-біохімічні властивості мікробного агента запалення значною мірою визначають тип і 

характер його медіаторних реакцій, ступінь реакції гострої фази та системні зміни імунологічної 

реакції, інтенсивність взаємодії клітинних і біохімічних компонентів запальної реакції, що має своє 

відображення в особливостях клінічного прояву хвороби.  

Зокрема, реакція гострої фази (РГФ) відображає місцеве або системне порушення гомеостазу, зумо-

влене інфекцією, ушкодженням тканин, хірургічною травмою, ростом пухлин чи імунологічними по-

рушеннями. Вона виникає раніше, ніж формується імунна реакція за участі антитіл, як спосіб віднов-

лення порушеного гомеостазу системи кровообігу шляхом репарації ділянок пошкодження, зупинки 

кровотеч, знешкодження некротизованих клітин, нейтралізації надлишку протеїназ, цитокінів та інших 

тригерів запалення. Провідна роль у формуванні РГФ належить чотирьом протеазним медіаторним сис-

темам: гемостазу, комплементу, калікреїн-кініновій і плазміновій системам. Реакція гострої фази харак-

теризується збільшеним синтезом гормонів, таких як адренокортикотропний гормон (АКТГ) і гідро-

кортизон, лейкоцитозом та синтезом у печінці значної кількості функціонально різноманітних білків. При 

цьому в зв’язку із зміною їх концентрації в крові вони отримали назву – білків гострої фази (БГФ) [19, 20]. 

Визначення цих білків у сироватці чи плазмі крові може ідентифікувати наявність запального 

процесу ще до появи клінічних ознак. Хоча у продукції БГФ прослідковується достатньо виражена 

видова особливість (табл. 1). 

Так, С-реактивний і амілоїдний білок – головні БГФ у людини і собаки, тоді як у жуйних тварин їх 

серологічна концентрація ледь змінюється за наявності інфекційно-запальних процесів. Навпаки, гапто-

глобін – головний БГФ у жуйних тварин, а у свиней – гаптоглобін та амілоїдний білок [19, 21]. 
 

Таблиця 1 – Реактивність білків гострої фази у ссавців [19, 20] 

Показник Свиня  ВРХ Собака  Кішка Людина  

Альбумін негативний негативний негативний негативний негативний 

Гаптоглобін Ι Ι ΙΙ ΙΙΙ/ΙΙ ΙΙ 

α1 кислий глікопротеїн ΙV ΙΙ ΙΙ ΙΙ ΙΙ 

Фібриноген ΙΙΙ ΙΙΙ ΙΙ – ΙΙ 

С-реактивний білок ΙΙ ΙV Ι ΙV Ι 

Амілоїдний А білок  Ι ΙΙ Ι – Ι 
 

        Примітка. Ι – збільшення концентрації більше ніж у 10 разів; ΙΙ – збільшення концентрації до 10 разів; ΙΙΙ – збільшення 

концентрації від 50 до 100 %; ІV – не спостерігається суттєвих змін. 
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Водночас за оцінки РГФ надзвичайно важливо враховувати загальну концентрацію білка в 

сироватці крові, оскільки це дає змогу повною мірою оцінити реакцію гострої фази – формується вона в 

умовах гіпер- чи гіпопротеїнемії, а, відповідно, має позитивний чи негативний характер. Зокрема, як 

виявилося (табл. 2), вміст загального білка за субклінічного запалення вим’я був суттєво нижчим 

(73,8±1,90 г/л) порівняно з показником клінічно здорових корів (84,3±1,24 г/л), тобто знаходився на 

нижній межі фі-зіологічної норми. 
 

Таблиця 2 – Концентрація БГФ у корів за субклінічного маститу 

Група тварин 
Гаптоглобін,  

г/л 

Церулоплазмін,  

мг/л 

Заг. білок,  

г/л 

Альбумін, 

г/л 

Фібриноген, 

г/л 

Клінічно здорові (n=15) 0,98±0,020 106,3±7,72 84,3±1,24 36,1±1,19 3,1±0,16 

Субклінічний мастит (n=15) 1,14±0,041** 138,5±9,51* 73,8±1,90*** 30,0±1,46** 4,5±0,17*** 
 

        Примітка. Значення р: * – 0,05; ** – 0,01; *** – 0,001; решта – 0,05.  

 

За результатами проведених досліджень встановлено, що розвиток субклінічного маститу в корів 

поряд з гіпопротеїнемією супроводжується посиленим синтезом білків гострої фази. Зокрема, у 

сироватці крові хворих тварин збільшується рівень основного реактанта гострої фази гаптоглобіну – до 

1,14±0,041 г/л (р<0,01) за норми 0,98±0,020 г/л, який має бактеріостатичний ефект завдяки здатності 

зв’язувати вільний гемоглобін крові та обмежувати доступність заліза для бактерій, необхідного для їх 

розвитку [19]. 

Теж стосується білка з антиоксидантними властивостями – церулоплазміна, який захищає клітинні 

мембрани від пошкодження вільними радикалами, відіграючи при цьому роль подібну до 

супероксиддисмутази. Водночас він інактивує гістаміназу сироватки крові, яка синтезується за 

розвитку запальних процесів [22]. У випадку субклінічного маститу його концентрація у 1,3 раза 

(р<0,05) перевищувала показник здорових корів –106,3±7,72 мг/л.  

Непересічною у процесі запалення є роль субстратного білка системи гемостазу – фібриногену, 

який у результаті протеолітичного розщеплення у вогнищі запалення відкладається у вигляді фібрину, 

створюючи первинний біологічний бар’єр [23]. За розвитку субклінічного маститу його концентрація в 

плазмі крові збільшується в 1,5 раза до 4,5±0,17 г/л. 

Поряд із позитивними, до реактантів гострої фази належать і негативні, концентрація яких знижу-

ється в умовах запалення. Серед них основним є альбумін [24]. Встановлено, що розвиток субклінічно-

го маститу супроводжується зниженням його вмісту до 30,0±1,46 г/л (р<0,01), порівняно із показником 

здорових тварин – 36,1±1,19 г/л, що становить 40,7 % у загальній концентрації білка за норми 38–50 %. 

Відомо, що проста хімічна сполука – оксид азоту (NO), постійно продукується в організмі ферме-

нтативним шляхом і є універсальним регулятором фізіологічних та біохімічних процесів [17, 25]. Він 

бере участь у регуляції судинного тонусу, стимулює експресію інтерлейкінів та інтегринів ендотеліа-

льними клітинами, пригнічує агрегацію тромбоцитів і володіє потужною антибактеріальною дією.  

За розвитку субклінічного маститу його вміст у крові виявився збільшеним у 1,5 раза (табл. 3), що 

ймовірно, пов’язане із підвищенням активності індуцибельної NO-синтази під впливом флогогенних 

цитокінів. Відразу після утворення NO легко дифундує через клітинну стінку мікроорганізмів та 

чинить цитотоксичну і цитостатичну дії шляхом гальмування клітинного поділу та генерації енергії в 

мітохондріях [26]. 
 

Таблиця 3 – Концентрація NO та ЦІК у корів за субклінічного маститу 

Група тварин NOx, мкмоль/л 
ЦІК, ум. од. 

ВІК МІК 

Клінічно здорові (n=15) 8,6±0,21 116,8±5,81 621,0±30,32 

Субклінічний мастит (n=15) 13,3±0,60 *** 151,0±9,91 ** 733,5±42,21 * 
 

Примітка. Значення р: * – 0,05; ** – 0,01; *** – 0,001; решта – 0,05. 

 

Утворення і персистенція розчинних комплексів антиген-антитіло (ЦІК) з одного боку є фізіологіч-

ним процесом, але зниження активності фагоцитів зумовлює недостатню елімінацію ЦІК із кровонос-

ного русла. Внаслідок цього вони проявляють свою цитотоксичну чи літичну дії та стимулюють над-

лишкову продукцію флогогенних сполук. Рівень ВІК, який характеризує швидке комплементзалежне 

видалення ЦІК із кровотоку, в корів за субклінічного маститу збільшується у 1,3 раза (р<0,01). Вміст у 

крові МІК, яким притаманна тривала персистенція в тканинах, перевищував показник клінічно здоро-
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вих тварин у 1,2 раза (р<0,05). Тобто у хворих тварин відповідно збільшується медіаторний пресинг та 

зменшується активність фагоцитів, що їх елімінують. 
Висновки. 1. За субклінічного маститу в корів виділені Staphylococcus spp., Streptococcus spp. та 

Fusobacterium spp. є слабочутливі до цефазоліну, цефоперазону, цефуроксиму, тетрацикліну, 
канаміцину, еритроміцину, левофлоксацину, пефлоксацину, меропенему. 

2. Патохімічна фаза субклінічного маститу, зумовленого асоціаціями Staphylococcus spp., 
Streptococcus spp. та Fusobacterium spp., характеризується розвитком реакції гострої фази та 
формуванням імунологічних реакцій за зниженого рівня загального білка в сироватці крові, що 
свідчить про превалювання в перебігу хвороби деструктивних явищ.  

3. Дослідження рівня гострофазних білків, оксиду азоту та циркулюючих імунних комплексів 
можуть використовуватись як біохімічні маркери контролю перебігу субклінічного запалення молочної 
залози у корів. 

Перспективою подальших досліджень є вивчення медіаторних механізмів реакції гострої фази за 
різних форм маститу у корів.  
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Реакция острой фазы и уровень оксида азота в крови коров при субклиническом мастите 
О.В. Ерошенко, Н.Г. Пинчук, А.М. Головко, М.В. Рубленко 
Проведено бактериологическое исследование молока коров больных субклиническим маститом и чувствительность 

выделенных микроорганизмов к антибактериальным препаратам. Выделено Staphylococcus spp., Streptococcus spp. и 
граммотрицательные бактерии в форме тонких веретенообразных палочек с закругленными или заостренными концами, 
относящихся к Fusobacterium spp. Исследовано содержание острофазных белков при субклиническом воспалении молочной 
железы у коров. Установлено, что при субклиническом мастите в крови коров увеличивается содержание гаптоглобина в 1,2 
раза, церулоплазмина – в 1,3, фибриногена – в 1,5, оксида азота – в 1,5 и циркулирующих иммунных комплексов – в 1,2 раза. В 
то же время отмечалось снижение общего белка в 1,14 раза и альбумина – в 1,2 раза. 

Ключевые слова: белки острой фазы, оксид азота, циркулирующие иммунные комплексы, мастит, коровы. 
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