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КЛЮЧОВІ ПРОБЛЕМИ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ЗДОРОВ’Я ВИСОКОПРОДУКТИВНИХ КОРІВ 
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Здоров’я – це стан організму, в якому існує відповідність структури і функції, а також властивість регуляторних систем під-
тримувати сталість його внутрішнього середовища [1].

За Е. Візнером та З. Віллером поняття «здоров’я» і «хвороба» охоплюють усілякі форми існування організмів у зовнішньому 
середовищі, в основі яких лежить різна спроможність цих організмів адаптуватися до певних умов [2]. Автори вважали, що ор-
ганізм є здоровим до тих пір, поки властива йому можливість до адаптації забезпечує нормальне існування в мінливих умовах 
довкілля із забезпеченням типових для нього ознак. І, навпаки, організм знаходиться у стані хвороби, коли патологічний процес 
і його вплив досягають такого рівня, що у патологію залучається весь організм або його частина, а типова реактивна власти-
вість по відношенню до оточуючого середовища виявляється значно порушеною.

За сучасним визначенням у ветеринарній медицині здоров’я, або норма, або фізіологічний стан – це така форма життєді-
яльності організму, за якої структура і функції організму відповідають одна одній, а витончена система регуляції цього зв’язку 
на різних рівнях дає змогу повністю реалізувати генетичний потенціал даного виду тварин у конкретних умовах навколишнього 
середовища [3].

Сучасне молочне скотарство має базуватися на використанні високопродуктивних корів, що дозволить забезпечити зроста-
ючі потреби суспільства у валовій кількості молока та зниження його собівартості. У зв’язку з цим, сучасна селекція направлена 
на штучний відбір корів, насамперед, за показниками молочної продуктивності [4]. Так, були створені спеціалізовані породи ху-
доби, зокрема голштинська та за її участі – українська червоно- й чорно-ряба молочні, які мають генетичний потенціал на рівні 
6000-8000 кг і більше [5]. Також проводиться селекційна робота з ДНК-технологіями у напрямі удосконалення таких корисних 
господарських ознак як підвищений уміст жиру, білка, сироутворюючих компонентів, форма вимені тощо [6, 7].

Найкращою у світі породою за молочною продуктивністю вважається голштинська. Вона характеризується найвищим гене-
тичним потенціалом продуктивності і комплексом якостей, які забезпечують високу пристосованість тварин до умов промислової 
технології. Рекордні надої цих корів за 365 днів лактації коливаються в межах 16702-25247 кг за умістом жиру 2,80-5,10 % [7]. 
Такі показники продуктивності цієї породи дозволили в окремих країнах розробити та впровадити програми зменшення чисель-
ності поголів’я із одночасним збільшенням валової продукції молока. Наприклад, за таким планом асоціація молочної худоби США 
протягом 1985-2000 рр. зменшила кількість корів з 11 до 7 млн. голів за факту збільшення їх продуктивності з 5727 до 10000 кг [8].

Використання голштинів у виведенні української чорно-рябої породи дозволило забезпечити їх генетичним потенціалом за 
молочною продуктивністю 8-8,5 тис. кг та жирністю 3,5-4,0 % [9]. Поряд з цим, численні повідомлення науковців вказують, що 
на фоні значних селекційних досягнень у молочному скотарстві, у корів високопродуктивних порід спостерігається зниження 
резистентності до стресу, висока захворюваність, низький рівень репродукції та коротка  тривалість життя. Встановлено, що 
термін використання високопродуктивних корів за сучасних технологій скорочується до 2-3-х лактацій [10]. Дослідники визна-
чили, що найбільш «ризикованим» періодом щодо розвитку хвороб є сухостійний та післяпологовий періоди. Не менше 50 % 
корів після пологів мають значні проблеми зі здоров’ям і вибраковуються у перші 60 днів лактації. У цей період 7,3-20 % корів 
хворіють на кетоз [11]. У 50 % тварин спостерігається анемія, гіповітамінози [12], у 95 % − порушення колоїдного стану сироват-
ки крові, у 100 % − диспротеїнемія [13], у 46,7 % − гіпоглікемія, у 49,2 % – гіпокальцемія, у 76,3 % − гіперфосфатемія, у 26,7 % − 
гіпомагнемія, у 6−90 % − недостатність натрію в 2-3 рази, магнію – в 10 разів, феруму в 2-3 рази, купруму та цинку в 2-6 разів, 
йоду – в 2-3 рази [14, 15]. У високопродуктивних корів значно збільшується ризик зміщення сичуга й ацидозу рубця, у 5,5 % 
тварин діагностують ураження органів дихання, у 49,7-55,1 % − міокардіодистрофію, у 40-90 % − гепатоз, у 65-70 % остеоди-
строфію, у 30-87 % − патології дистального відділу кінцівок, у 29-86 % − запалення молочної залози [16-20], які призводять до 
передчасної вибраковки генетично цінних самок [21, 22].

Підвищену захворюваність високопродуктивних корів більшість учених пов’язують саме з інтенсивною лактацією, під час якої 
значна кількість основних речовин виводиться з організму, що призводить до виснаження. Вважають, що такі корови мають ви-
сокий рівень обміну речовин та чутливу нейрогуморальну регулюючу систему, які реагують на навіть незначні порушення умов 
утримання та годівлі, насамперед, зниженням імунної реактивності [23]. В основі метаболічного імунного дефіциту знаходиться 
розвиток нумеративної атрофії та апоптозу клітин лімфоїдної тканини кісткового мозку, лімфовузлів і селезінки, лімфоцитів 
крові, інших лімфоїдних органів, що викликає зниження неспецифічної резистентності та імунної реактивності [24]. Існує також 
думка, що імунодефіцитний стан  у високопродуктивних корів більше пов’язаний  з генетично детермінованою недосконалістю 
адаптивної реакції у голштинської породи до стрес-факторів, зокрема кормового та біологічного [25]. Загалом, стрес – стан 
організму, що характеризується посиленням функцій його органів і систем для забезпечення динамічної рівноваги гомеостазу 
і фізіологічної життєдіяльності за дії на нього надзвичайних подразників. Під дією стрес-факторів в організмі розвивається 
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disease is babesiosis, which is common for 70 % of the country. This disease of dogs leads to immunosuppressive state of animals, which stimulates 
the development of other pathogens transmitted diseases are arthropods. 
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адаптаційний синдром, в якому задіяні, пов’язані між собою нервова, нейрогуморальна, імунна та обмінна системи. Залежно 
від характеру дії подразника та генетично зумовленої спроможності організму цей синдром зумовлює або стимуляцію і компен-
саторний стан гомеостазу, або, на тлі розвитку декомпенсації, передумови для виникнення хвороб. Такі біологічні та генетичні 
особливості високопродуктивних корів, як високий енергетичний обмін, підвищений рівень перетворення енергії корму в молоко, 
є основними факторами зниження їх стрес-резистентності. Так, результатом аліментарного стресу стає порушення імунної сис-
теми, що виражається супресією Т-незалежної імунної відповіді. Саме на такому підґрунті можна знайти пояснення схильності 
голштинських корів до багатьох хвороб, зокрема – уражень кінцівок [26], акушерських та гінекологічних хвороб [27], маститу [28]. 
Окремі дослідники вважають, що імунна недостатність у голштинів має, в першу чергу, первинне походження, тобто генетично 
зумовлену нездатність організму реалізувати ту чи іншу ефективну ланку імунної відповіді [29]. Первинні імунодефіцити фак-
тично є вродженими та ознаками спадкових хвороб, які, у більшості випадків, мають аутосомний рецесивний тип спадковості. 

Обмеженість відбору тварин для селекції лише за показниками продуктивності призвела до появи, накопичення та подаль-
шого поширення мутаційних генів у популяціях великої рогатої худоби. На сьогодні відомі та марковані 34 генетичні хвороби. 
Серед них первинний імунодефіцит зумовлюють комбінований ІD, синдром Чедіак-Хігаші, селективний 1Д6Ч-дефіцит, спад-
ковий паракератоз (А-46) і дефіцит адгезії лейкоцитів (BLAD) [30]. Останній є значною проблемою для голштинської породи. 
Дефектний ген, який передається за аутосомно-рецесивним типом, досить швидко поширився серед популяцій цієї породи, і в 
останні десятиріччя зазначений імунодефіцит став найбільш актуальним у молочному тваринництві ряду країн [31]. BLAD зу-
мовлений мутацією в кодуючій частині аутосомного структурного гену СD18, який контролює синтез глікопротеїну β-інтегрину − 
білка на клітинній поверхні нейтрофілів, і забезпечує їх міграцію у місце запалення. Внаслідок точкової мутації в 383 положенні 
зазначеного гену відбувається заміна цитозину на гуанін, а залишок аспарагінової кислоти – на гліцин [32]. Як результат цього, 
виникають зміни в субодиниці СD18, що входить до складу β-інтегрину та її асоціації з СD11 і зниження експресії вказаного глі-
копротеїна на поверхні лейкоцитів. Така рецепторна недостатність блокує діапедез лейкоцитів, їх міграцію до місця локалізації 
патогену та взаємодію з останнім. Крім цього, порушуються сигнальні функції β-інтегринів у регуляції гомеостазу, тромбозу, 
загоєнні ран, метастазування пухлин тощо.

BLAD-мутація виникла в Голандії та поширилася спермою бугая Осборндейл Айвенго. Завдяки рецесивному характеру 
спадковості та використанню штучного осіменіння в Америці BLAD-носіями є 15−17 % племінних бугаїв та 6 % корів, у Німеччи-
ні – 13,8 %, Данії – понад 22 %, Франції – 10 %, Польщі – 5 %, Чехії – 4 %, Росії – 5,7 %, Україні – 4 % [30, 32].

Ветеринарне обслуговування високопродуктивних корів, що знаходяться в умовах сучасних технологій годівлі, утримання 
та експлуатації зіткнулося із труднощами, пов’язаними з особливими факторами виникнення і розвитку хвороб, які сучасною 
наукою визначені, як поліморбідність та асоційований прояв. Поліморбідна (гр. poly − багато, morbus − хвороба) хвороба, 
або множинна патологія – поєднання декількох хвороб, які мають початкову загальну або подібну етіологію та взаємозалежні 
патогенетичні ланки, симптоми і синдроми [33]. У корів з продуктивністю більше 6 тис. кг встановлений поліморбідний зв’язок 
між ожирінням, кетозом та вторинною остеодистрофією [34], токсико-гепато-серцевим та гепато-серцево-остеодистрофічним 
синдромами [35, 36], румінітом − гнійним гепатитом – Д-гіповітамінозом [37], зміщенням сичуга – гепатозом – кетозом [38], гепа-
тодистрофією – ацидозом рубця [39], гепатодистрофією і гіпофункцією щитоподібної залози, дисфункцією щитовидної залози 
й субклінічним кетозом [40], гепаторенальним синдромом та вторинною остеодистрофією [41]. 

Множинна внутрішня патологія у високопродуктивних корів, у багатьох випадках, стає передумовою для розвитку ортопе-
дичних, акушерських, гінекологічних хвороб та їх асоційованого прояву [42, 43]. 

Доволі глибоко вивчені механізми розвитку хвороб опорно-рухової системи через порушення кальцієвого обміну та остео-
дистрофію. Зокрема, гепатоз зумовлює дисбаланс, що призводить до порушення метаболізму кісткової тканини і деструктив-
но-дистрофічних процесів у кістково-суглобовому апараті. Зниження вмісту лужної фосфатази зумовлює зміни концентрацій 
кальцію та неорганічного фосфору в плазмі крові, внаслідок чого виникають порушення  у кістках та рухова дисфункція. Вста-
новлено, що на фоні остеодистрофічних порушень спостерігається надмірне прогинання суглобів кінцівок, розвивається лонгоз 
сухожилків та зв’язок, які контролюють суглобові кути в статиці. Розвиваються набуті зміни постави кінцівок, переважно тазо-
вих, що супроводжується локомоторними порушеннями. У такому випадку, ураження копитець (пододерматит, ламініт, виразка 
м’якуша) у корів опосередковується пролонгуючим остеотендинітом пальцевих згиначів внаслідок остеомаляції [36, 44– 46].

Ряд учених пов’язують розвиток ламіниту з хронічним ацидозом рубця, в патогенезі яких головну роль відіграє гістамін. Ціка-
вим є встановлений патогенетичний зв’язок між маститом та пододерматитом [47]. Доведено, що циркулюючі імунні комплекси, 
які утворюються внаслідок гнійно-катарального маститу, призводять до виникнення імунокомплексного дифузного пододерма-
титу, нерідко з наступною деформацією копитець і вимушеним вибраковуванням високопродуктивних корів [47, 48].

Численні дослідження вказують на особливу схильність високопродуктивних корів до асоційованого виникнення хвороб та 
акушерської патології, зокрема гнійно-некротичних уражень в ділянці пальців, метриту та маститу, що стає основною причиною 
їх вибраковки [49]. Більшість авторів стверджують, що загальними патогенетичними ланками в зазначеній асоціації є гіпомаг-
незінемія, ацидоз рубця, кетоз, гіповітаміноз В [50], а головним етіологічним фактором ураження копитець, матки та молочної 
залози – змішана неспецифічна мікрофлора, у т.ч. Fusobacterium necroforum [51].

Багато дослідників вказують на існування взаємних механізмів виникнення маститу і акушерських й гінекологічних хвороб. 
До них відносять спільні системи крово- і лімфообігу, що сприяє поширенню мікрофлори, запальні рефлекторні сигнали, ендо-
кринні розлади [52,53]. Загалом, моніторингові дослідження захворюваності високопродуктивних корів на субклінічну і клінічну 
форми маститу засвідчують, що розвиток запалення упродовж року досягає: восени – 42 % та 30 %; взимку – 43 % і 21 %; 
навесні – 49 % й 24 %; влітку – 44 % і 13 %, відповідно. Окремі дослідники виділяють, як окрему патологію з єдиним патоге-
нетичним ланцюгом, мастит – метрит – гіпогалактію [54].Встановлено, що за субклінічного маститу у 48,4 % корів виявляють 
гіпофункцію яєчників, у 10,2 % − метрит, у 9,8 % – кістоз яєчників [55].

 Значні втрати для високопродуктивного стада пов’язані з післяродовим парезом (молочною лихоманкою), клінічні ознаки 
якого реєструють у 5-7 % корів [56]. Захворювання пов’язують з гіпокальцемією, за якої концентрація іонізованого кальцію 
в крові падає нижче 4 мг/%. Загалом, післяпологова гіпокальцемія має поліетіологічну природу і виникає внаслідок антагонізму 
між високою продуктивністю, технологією експлуатації та фізіологією організму корови. В ґенезі зазначеної патології лежить 
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високий, неадекватний до потреб організму, рівень енергетичного та протеїнового живлення у сухостійний період, який при-
зводить до порушення вуглеводного, білкового, мінерального обмінів, ожиріння та, як результат – ендокринних порушень. 
Після пологів у таких корів відмічається підвищення рівня в крові паратгормону і цукру та зниження вмісту кальцію й інсуліну 
[57]. Факторами ризику розвитку післяпологового парезу вважають породу, вік, кількість родів, вгодованість, молочну продук-
тивність. Встановлено, що клінічний прояв післяпологового парезу у чотири рази частіше спостерігається у корів після третього 
розтелу. Враховуючи, що кількість високопродуктивних корів старше п’яти років у стадах незначна, післяпологовий парез у 
нашій країні реєструється рідше, ніж в Америці чи Західній Європі. Однак, потрібно зважати на те, що 55-66 % поголів’я зазнає 
захворювання в субклінічній формі, яка здебільшого не виявляється, але зумовлює зниження продуктивності, патологічні по-
логи, зокрема затримання посліду, метрит, кістоз яєчників, низьку заплідненість, мастит, дисплазію сичуга, кардіопатію та стає 
причиною вибраковки корів [58, 59].

Багато дослідників вважають, що однією з причин неплідності високопродуктивних корів є різні функціональні порушення 
печінки – гепатози. Слід зазначити, що за гепатозу майже кожна корова залишається неплідною, її надій зменшується на 500 і 
більше кг, виникає післяпологовий метрит. Встановлений також дуже високий корелятивний зв’зок між гепатозом і виникненням 
фолікулярного кістозу – 0,92 [60]. Окремі вчені визначили, що загальною патогенетичною ланкою затримання посліду, гнійного 
ендометриту та хірургічної інфекції є кетоз і вторинна кетонемія [61-63]. 

За результатами проведених нами досліджень, встановлено, що спостерігається певна закономірність коливання частоти 
уражень кінцівок у зв’язку з терміном вагітності, післяпологовим періодом та наявністю гінекологічних хвороб. Так, у вагітних 
корів досить виражені два періоди з високим рівнем поширення гнійно-некротичних процесів на дистальній ділянці кінцівок, 
а саме – четвертий та останній місяці вагітності. В зазначені періоди ортопедичні хвороби були виявлені у 14-19 та 14-18 % 
корів, відповідно. В інші терміни вагітності частота виникнення гнійно-некротичних уражень ратиць коливалася в межах 3-5 %. 
Висока частота уражень кінцівок у корів на четвертому та останньому місяцях вагітності, ймовірно, має істотні патогенетичні 
зв’язки з процесами трансформування плаценти в першому випадку і кардинальними змінами гомеостазу корів перед по-
логами – в другому. На четвертому місяці вагітності найчастіше діагностували рецидиви зарубцьованих виразок. В останній 
місяць вагітності, як правило, реєстрували початкові екзематозні форми гнійно-некротичних виразок. При цьому кількість хво-
рих зростала і досягала 18-25 %. На такому ж рівні (25 %) була частота гнійно-некротичних процесів у ділянці пальців і в корів 
з порушеннями відтворної функції. Слід відмітити тенденцію до збільшення ймовірності асоціативного прояву ортопедичної 
патології з гінекологічними хворобами, зумовленими морфологічними порушеннями в гонадах. Зокрема, гнійно-некротичні про-
цеси діагностували у 68,3 % корів з лютеальною кістою та у 88,2  % – з гіпотрофією і склерозом яєчників. 

Зазначені патології, як відомо з літературних джерел, супроводжуються значними порушеннями стероїдогенезу. Зокрема, у 
хворих корів спостерігається зменшення концентрації у крові естрогенів та підвищення тестостерону й прогестерону. Останній 
функціонально пов’язаний з медіаторними системами запального процесу та чинить імуносупресивну дію на тканинні фактори 
імунітету, що напевно є спільними патогенетичними механізмами розвитку гнійно-некротичних процесів у ділянці пальців самок 
і морфологічних порушень в їх гонадах. У корів з дисфункціями гонад ортопедичні хвороби реєструвалися у межах 5,4-29,6 %. 

Отже, за результатами проведених досліджень прослідковується певна закономірність у частоті прояву ортопедичної пато-
логії в корів залежно від їх фізіологічного стану та наявності порушень фертильності. Це вказує на існування спільних патогене-
тичних факторів у розвитку ортопедичних і гінекологічних хвороб, які реалізуються через нейрогуморальні механізми регуляції 
систем і органів та гуморальні гомеостатичні системи, що беруть участь у процесах запалення й відтворення. 

Висновок. Отже, зважаючи на наведені вище повідомлення науковців, можна стверджувати, що у високопродуктивних корів 
існують складні взаємообумовлюючі проблеми зі здоров’ям та наявність вираженого поліорганного зв’язку у розвитку незараз-
ної патології. Вивчення поліморбідності хвороб дозволяє більш глибоко розкривати біологічну сутність причинно-наслідкових 
зв’язків, складні взаємопов’язані патологічні процеси в організмі й визначати правильну стратегію і тактику лікування та профілак-
тики. Водночас поза увагою вчених і практиків залишається роль мікроорганізмів та мікотоксинів у розвитку зазначених патологій.
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The short review of modern literature which touches an origin and prevalence of plural pathology and associated display of noncontagious illnesses 

for highly productive cows is given in the article. The results of scientifi c researches which expose reasons of their considerable morbidity and 
nosotropic intercommunication of internal, surgical, obstetric and gynaecological pathologies are resulted.


