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АНОТАЦІЯ 

Собко Г. В. — Стан імунної й антиоксидантної систем організму корів, 

хворих на субклінічну форму маститу, за дії апіфітопрепарату. — 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня кандидата ветеринарних наук 

(доктора філософії) за спеціальністю 03.00.04 «біохімія». –– Інститут біології 

тварин НААН, Львів, 2018. 

Мета — вивчення біохімічних аспектів імунобіологічної реактивності 

організму корів, хворих на субклінічну форму маститу, та її зміни в процесі 

лікування апіфітопрепаратами, які володіють антиоксидантними та 

імуномодулюючими властивостями, що є особливо актуальним при лікуванні 

та має велику наукову цінність та важливе практичне значення. 

Експериментальні дослідження проведені в Інституті біології тварин 

НААН упродовж 2015–2017 рр. 

У першому досліді вивчали вплив інтрацистернального введення 

апіфітопрепарату «Антимаст», що містить у своєму складі прополіс бджолиний, 

витяжку з підмору бджіл, віск бджолиний, олію касторову та олію рослинну на 

активність клітинного і гуморального імунітету та систему антиоксидантного 

захисту організму корів при субклінічному маститі. Дослід проведено на двох 

групах корів у другій фазі лактації. У пробах незбираного молока корів 

визначали концентрацію соматичних клітин віскозиметричним експрес-

методом на аналізаторі «АМВ 1-02»: контрольна група — кількість соматичних 

клітин не перевищувала 400 тис/см³, дослідна — кількість соматичних клітин 

знаходилась в межах від 500 тис. до 1 млн. у 1 см³. Коровам дослідної групи 

інтрацистернально в уражені чверті вимені тричі з інтервалом 24 години було 

введено по одному шприцу-тубі (13 мл) препарату. У здорові чверті молочної 

залози профілактично вводили половину лікувальної дози. 

Кров для проведення досліджень брали з яремної вени у корів на 1-шу 

добу (перед введенням препарату), на 3-тю добу лікування та 9-ту добу від 

початку лікування. В аналогічні періоди відбирали зразки молока. 
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Дослідження показали, що субклінічний мастит у корів 

супроводжується вірогідним зростанням у крові загальної кількості лейкоцитів 

і зниження вмісту загального протеїну порівняно з тваринами контрольної 

групи. Інтрацистернальне введення препарату «Антимаст» сприяло зменшенню 

загальної кількості лейкоцитів, особливо на 9-ту добу від початку лікування та 

спричиняло зростання вмісту загального протеїну у сироватці крові. 

Частка сегментоядерних нейтрофілів у корів із субклінічною формою 

маститу була вірогідно більшою, ніж у тварин контрольної групи. Відмічено 

яскраво виражену лімфопенію до введення препарату та на 3-тю добу 

досліджень (p<0,01; p<0,05). У динаміці лікування встановлено зміни 

лейкоцитарної формули — зменшення кількості сегментоядерних нейтрофілів 

на 9-ту добу від початку лікування (p<0,05) та збільшення кількості лімфоцитів 

(p<0,01). 

У хворих корів констатовано зменшення кількості активних (р<0,01) і 

теофілін-резистентних Т-лімфоцитів крові (р<0,05). Зміни кількості ТА-РУЛ і 

Th-лімфоцитів у крові корів цієї групи відбувається за рахунок зменшення 

популяції клітин із низькою щільністю рецепторів (р<0,01) і збільшення 

недиференційованих у функціональному відношенні Т-лімфоцитів (р<0,01). 

Подібні зміни зафіксовано при дослідженні кількості ТЕ-РУЛ і 

антигензв’язуючих В-лімфоцитів крові. Проте різниці були вірогідними 

порівняно до контролю лише за кількістю ТЕ-РУЛ та ЕАС-РУЛ із низькою 

щільністю рецепторів. 

У корів дослідної групи на 9-ту добу після введення препарату кількість 

Т- (активних і теофілін-резистентних) і В-лімфоцитів у крові була більша 

порівняно до контролю (р<0,01). При цьому, кількість Тh-РУЛ і ЕАС-РУЛ з 

низькою щільністю рецепторів у крові корів дослідної групи була більша 

(р<0,01), а недиференційованих у функціональному відношенні клітин — 

менша (р<0,01). 

У корів, хворих на приховану форму маститу, встановлено незначне 

підвищення фагоцитарної активності нейтрофільних гранулоцитів на тлі 
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вірогідного зниження фагоцитарного індексу та підвищення спонтанного НСТ-

тесту. На третю добу після введення препарату «Антимаст» величина НСТ-

тесту була на 4,2 % вищою, ніж у корів контрольної групи, проте до дев’ятої 

доби цей показник знижувався до рівня нормативних величин, і різниця, 

порівняно до початку лікування, була вірогідна. 

Субклінічний запальний процес у молочній залозі корів проявлявся 

зниженням рівня бактерицидної та лізоцимної активності сироватки крові. 

Дослідження виявили надмірне антигенне навантаження та накопичення 

метаболітів запалення в організмі хворих корів, що виражено у суттєвому 

збільшенні кількості циркулюючих імунних комплексів (р<0,01). Бактерицидна 

активність сироватки крові зростає у тварин дослідної групи на 9-ту добу після 

інтрацистернального введення препарату (р<0,05). Концентрація ЦІК у 

сироватці крові тварин дослідної групи на 9-ту добу експерименту вірогідно 

зменшилась. 

Вміст ТБК-активних продуктів у плазмі крові хворих корів на першу добу 

експерименту (до введення препарату) був на 9,57 % більший, ніж у тварин 

контрольної групи (p<0,05). 

Глутатіонпероксидазна активність та вміст відновленого глутатіону в 

еритроцитах крові корів, хворих на субклінічну форму маститу, були на рівні 

клінічно здорових тварин. Водночас, у крові корів дослідної групи, порівняно 

до контрольної на 3-тю і 9-ту добу після введення препарату зафіксовано 

тенденцію до підвищення ГП-активності та збільшення вмісту відновленого 

глутатіону. 

Встановлено, що у тварин з ознаками маститу до початку лікування у 

молоці вміст альдегідних (ОМП370) та кетонових похідних (ОМП430) був 

вірогідно вищим порівняно з показниками молока корів контрольної групи. 

Введення препарату викликало зниження інтенсивності окисних процесів, що 

виявилось у вірогідному зменшені вмісту в молоці корів дослідної групи 

альдегідних похідних на 3-тю та 9-ту добу після початку лікування. Аналогічні 

зміни зафіксовано щодо вмісту кетонових похідних. На 3-тю та 9-ту доби від 
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початку лікування відзначено тенденцію до зростання активності 

суперкосиддисмутази у молоці тварин дослідної групи порівняно із 

показниками цих тварин на початку досліду. 

У молоці тварин дослідної групи відзначено суттєве збільшення кількості 

соматичних клітин, що пов’язано з субклінічною формою маститу (р<0,001). На 

9-ту добу від початку лікування їх рівень вірогідно знижувався порівняно до 1-

ої доби експерименту. 

У другому досліді досліджували стан імунного й антиоксидантного 

захисту у корів, хворих на субклінічну форму маститу, за умов застосування 

мазі «Антимаст» (РП № АВ-03772-01-12 від 16.10.2012 р.), що містить у своєму 

складі прополіс бджолиний, витяжку з підмору бджіл, віск бджолиний, живицю 

соснову, олію касторову, олію камфорну та олію рослинну. Дослід проведено 

на двох групах корів у другій фазі лактації. Корів обох груп аналогічно 

попередньому досліду діагностовано на субклінічні форми маститу: контрольна 

група — здорові тварини, дослідна група — з ознаками субклінічного маститу. 

Коровам дослідної групи після доїння один раз на добу впродовж 7 діб втирали 

в шкіру вимені мазь. 

Матеріал для проведення лабораторних досліджень відбирали у періоди 

аналогічно попередньому експерименту. 

Морфологічні дослідження крові показали зменшення кількість 

лейкоцитів у крові корів на 9-ту добу лікування, порівняно із рівнем 

зафіксованим на 1-шу добу (р<0,05). Кількість сегментоядерних нейтрофілів у 

периферичній крові корів дослідної групи була більшою, а лімфоцитів меншою 

до початку лікування та на 3-тю добу лікування (p<0,01; p<0,05). Використання 

мазі «Антимаст» сприяло вірогідному зменшенню сегментоядерних 

нейтрофілів та збільшенню лімфоцитів на 9-ту добу від початку лікування 

порівняно з 1-ю добою експерименту. 

Аналіз функціональної активності ТЕ-РУЛ показав вірогідно більшу 

кількість недиференційованих клітин та меншу низькоавідних у корів хворих 

на приховану форму маститу порівняно з контрольною групою (р<0,001). 
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Використання мазі сприяє зменшенню кількості «нульових» ТЕ-РУЛ на 3-тю та 

9-ту добу експерименту (р<0,01; р<0,001). Водночас встановлено збільшенння 

кількості низькоавідних лімфоцитів на 9-ту добу від початку лікування 

(р<0,01). 

У хворих корів констатовано зменшення кількості Т-активних (р<0,05–

0,01) і теофілін-резистентних (р<0,05) Т-лімфоцитів крові. Щодо ступеня їх 

диференціації, то зміни кількості ТА-РУЛ і Th-лімфоцитів у крові корів цієї 

групи відбувались за рахунок зменшення популяції клітин із низькою 

щільністю рецепторів (р<0,05) і збільшення «нульових» Т-лімфоцитів (р<0,05). 

Подібні зміни зафіксовано при дослідженні кількості ТЕ-РУЛ і 

антигензв’язуючих В-лімфоцитів крові. Проте різниці були вірогідними 

порівняно до контролю лише за кількістю ТЕ-РУЛ та ЕАС-РУЛ із низькою 

щільністю рецепторів (р<0,05–0,001). 

При застосуванні мазі «Антимаст» у комплексі з масажем молочної 

залози у корів дослідної групи на 9-ту добу лікування спостерігали зростання 

кількості Т- і В-лімфоцитів у крові до рівня величин цього показника у клінічно 

здорових тварин. Зафіксовано збільшення недиференційованих ЕАС-РУЛ 

(р<0,05–0,001). При цьому, кількість Тh-РУЛ і ЕАС-РУЛ з низькою щільністю 

рецепторів у крові корів дослідної групи була більша (р<0,05), а «нульових» 

клітин менша (р<0,05–0,001), порівняно до контролю. 

Відмічене на початку досліду зниження фагоцитарного індексу (р<0,05) 

та фагоцитарного числа поступово нормалізувалось і на 9-ту добу від початку 

лікування ці показники були на рівні контрольної групи. НСТ-тест на 3-тю добу 

суттєво знизився і на період закінчення лікування він був вірогідно нижчим, 

ніж перед його початком. 

Застосування мазі «Антимаст» сприяло поступовому зростанню 

бактерицидної активності сироватки крові і на 9-ту добу від початку лікування 

цей показник був вірогідно вищим порівняно з періодом до лікування. 

Проходила нормалізація рівня лізоцимної активності сироватки крові та 

циркулюючих імунних комплексів. 
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Дослідження показали вищий вміст продуктів пероксидного окиснення 

ліпідів у плазмі крові хворих корів порівняно з тваринами контрольної групи 

(р<0,05). При проведенні лікування відмічено зниження вмісту продуктів ПОЛ 

у корів дослідної групи — на 9-ту добу від початку лікування вміст ТБК-

активних продуктів та ГПЛ був нижчим. 

Глутатіонпероксидазна активність у крові корів дослідної групи до 

лікування та на 3-тю добу експерименту була нижча, а на 9-ту добу вища, ніж у 

тварин контрольної групи. Аналогічні зміни спостерігали у корів дослідної 

групи й за вмістом відновленого глутатіону. 

Вірогідно знижується вміст похідних окисної модифікації протеїнів у 

молоці хворих корів упродовж всього періоду досліджень порівняно з цими 

показниками на початку лікування. 

Застосування для лікування корів, хворих на субклінічну форму маститу, 

мазі «Антимаст» призвело до значного зниження рівня соматичних клітин у 

секреті молочної залози корів дослідної групи (р<0,001). 

Терапевтична ефективність протимаститних препаратів на основі 

продуктів бджільництва була високою, з незначною перевагою 

апіфітопрепарату «Антимаст» введеного інтрацистернально (100 %), проти 

аналогічного показника при застосуванні мазі (86 %). 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше отримано комплекс 

показників, що характеризують стан клітинної і гуморальної ланок імунітету, 

біохімічний профіль крові й секрету молочної залози у корів, хворих на 

субклінічну форму маститу та показано можливість застосування нових 

екологічно безпечних препаратів на основі апіпродуктів з метою корекції 

виявлених порушень. Доведено, що компоненти досліджуваного 

апіфітопрепарату «Антимаст» проявляють регуляторний вплив на активність 

ензимів антиоксидантного захисту, вміст продуктів ПОЛ і ОМП, впливають на 

кількість і функціональну активність імунокомпетентних клітин, показники 

неспецифічної резистентності організму та кількість соматичних клітин у 

молоці корів. 



7 

 

Практичне значення одержаних результатів. З’ясовано біохімічні та 

імунологічні зміни в організмі корів, хворих на субклінічну форму маститу, та 

за умов застосування емульсії й мазі «Антимаст», отриманих на основі 

апіпродуктів, що має практичне значення в лікуванні та профілактиці запальних 

процесів молочної залози. 

На основі проведених досліджень запропоновано «Спосіб лікування 

маститів та корекції антиоксидантного захисту організму корів препаратом 

«Антимаст» (Деклараційний патент на корисну модель UA № 119004 від 

11.09.2017 р.). Препарат пройшов апробацію у господарствах різних форм 

власності Львівської та Волинської областей і рекомендований до застосування. 

Матеріали дисертаційної роботи використані при розробці 

методичних рекомендацій з питань профілактики і лікування субклінічної 

форми маститу у корів. У господарстві ПАФ «Білий Стік» Сокальського 

району Львівської області проведено впровадження та виробничу перевірку 

наукової розробки «Спосіб лікування корів із субклінічним запальним 

процесом молочної залози», а також застосовуються у навчальному процесі 

кафедри акушерства, гінекології та біотехнології відтворення тварин ім. Г. В. 

Звєрєвої Львівського національного університету ветеринарної медицини та 

біотехнологій ім. С. З. Ґжицького й Національного університету біоресурсів і 

природокористування України при викладанні навчальної дисципліни 

акушерство, гінекологія та біотехнологія відтворення тварин. 

Ключові слова: корови, субклінічний мастит, кров, молоко, соматичні 

клітини, система антиоксидантного захисту, імунний статус, апіфітопрепарати. 
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SUMMARY 

Sobko G. V. — The immune and antioxidant systems’ state of the body of 

cows, with subclinical form of mastitis, under the action of apis-phytic drug — 

The manuscript. 

Thesis for the degree of candidate in veterinary sciences (Philosophy Doctor), 

specialty 03.00.04 — biochemistry. — Institute of Animal Biology, NAAS, Lviv, 

2018. 

The purpose is to study the biochemical aspects of immunobiological reactivity 

of the body of cows suffering from subclinical form of mastitis, and its changes in the 

process of treatment with apithiotics. Such drugs have antioxidant and 

immunomodulatory properties, which is especially relevant in the treatment and has a 

great scientific value and important practical value. 

Experimental studies were conducted at the Institute of Animal Biology of 

NAAS during 2015–2017.  

In the first experiment, the effect of intracisternal administration of the 

Antiamast therapeutic drug containing bee propolis, bees extract, beeswax, castor oil 

and vegetable oil on the activity of cellular and humoral immunity and the system of 

antioxidant protection The purpose of the research was to study the biochemical 

aspects of the immunobiological reactivity of the cows suffering from subclinical 

mastitis, and changes of these parameters during treatment with apis-phytic drugs 

possessing antioxidant andof the body of cows with subclinical mastitis were studied. 

The experiment performed on two groups of late lactation cows. In samples of 

whole milk, the concentration of somatic cells was determined by the viscometric 

express method on the analyzer “AMV 1-02”. The control group — the number of 

somatic cells did not exceed 400 thou/cm³, the experimental group — the number of 

somatic cells ranged in 500 to 1 million thousand per 1 cm³. Affected udder quarters 

of experimental group was treated by intracisternal administration of one injection 

tube (13 ml) of the drug, three times at intervals of 24 hours. To the healthy quarters 

of udders a half the therapeutic dose used for prophylaxis action. 
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Blood samples for research was taken from the jugular vein in cows at 1
st
 day 

(prior to the drug administration), at 3
rd

 day of treatment and the 9
th
 day after the 

treatments start. Samples of milk were taken in same time. 

There were shown that subclinical mastitis in cows accompanied by a 

significant increasing of leukocyte count and a decrease in the total protein content in 

the blood compared to control animals. The intracisternal introduction of the 

Antimast contributed to a decrease in the total quantity of white blood cells, 

especially at the 9
th 

day after the treatment onset and resulted in an increase in the 

total serum protein content. 

The part of segmented neutrophils in the blood of cows with subclinical form 

of mastitis was significantly higher than that of control animals. Pronounced 

lymphopenia was noted prior to the administration of the drug and on the 3
rd

 day of 

the study (p<0.01; p<0.05). The dynamics of the treatment revealed changes in the 

white blood cells count — a decrease in the segmented neutrophils level at the 9
th

 day 

after the start of treatment (p<0.05) and an increase in the total number of 

lymphocytes (p<0.01). 

In cows with mastitis, there was a decrease of active (p<0.01) and 

theophylline-resistant T-lymphocytes (p<0.05). Changes in the number of active 

rosetting T-lymphocytes and Th-lymphocytes in the blood of cows of this group 

occurs due to a decrease in the population of cells with low receptor density (p<0.01) 

and an increase in functional differentiation of T-lymphocytes (p<0.01). Similar 

changes were observed in the study of the amount of E-rosetting and antigen-binding 

B-lymphocytes in the blood. However, the differences were probable compared with 

control only for E-rosetting and EAC-rosetting lymphocytes with low-density of 

receptors. 

In the cows of the experimental group, the count of T- (active and 

theophylline-resistant) and B-lymphocytes in blood was higher at the 9
th
 day after the 

administration of the drug compared with the cows of control group (p<0.01). At the 

same time, the number of Th-rosetting and EAC-rosetting with low density of 
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receptors in the blood of cows in the experimental group was higher (p<0.01), while 

the functional cells differentiation was less (p<0.01). 

In cows suffering from the latent mastitis, a slight increase in phagocytic 

activity of neutrophil granulocytes was observed against the background of a possible 

decrease in the phagocytic index and an increase in the spontaneous NST-test. On the 

3
rd

 day after the introduction of the drug “Antimast”, the value of the NST-test was 

4.2 % higher than that of control group cows, but by the 9
th

 day, this index had fallen 

to the level of reference values, and the differences were statistically reliability 

compared with the beginning of treatment. 

Subclinical inflammatory process in the mammary gland of cows manifested 

by a decrease in the level of bactericidal and lysozyme activity of serum. Studies 

have revealed excessive antigen loading and accumulation of metabolites of 

inflammation in the body of sick cows, which is expressed in a significant increase in 

the circulating immune complexes level (p<0.01). Bactericidal activity of blood 

serum increases in animals of the experimental group on the 9th day after 

intracisternal treatment (p<0.05). The concentration of circulating immune complexes 

in the blood serum of experimental group animals on the 9
th
 day was statistically 

significant decreased. 

The content of TBARS in the plasma of diseased cows was 9.57 % higher on 

the first day of the experiment (prior to treatment) than in the control animals 

(p<0.05). 

Glutathione peroxidase activity and the content of reduced glutathione in red 

blood cells of cows suffering from subclinical mastitis were at the same level as in 

clinically healthy animals. At the same time, in the blood of cows of the experimental 

group compared with the control, on the 3
rd 

and 9
th

 day after the use of the drug, there 

was a tendency to increase the glutathione peroxidase activity and increase the 

content of reduced glutathione. 

It was established that before the beginning of treatment in milk of animals 

with symptoms of mastitis the content of aldehyde and ketone derivatives was 

significantly higher than that in cows of control group. Using the drug caused a 
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decrease in the intensity of the oxidative processes, which was manifested with 

statistically significant reduction of aldehyde derivatives content in the milk of the 

experimental group cows at the 3
rd

 and 9
th
 day after the start of treatment. Similar 

changes were observed with regard to the content of ketone derivatives. At the 3
rd 

and 

9
th

 days after the beginning of treatment, a tendency to increase the activity of 

supercoxide dismutase in the milk of experimental group cows compared to the 

values at the beginning of the experiment were observed. 

In the milk of the experimental group cows, there was a significant increase in 

the somatic cells count caused by subclinical mastitis (p<0.001). At the 9
th
 day after 

the start of treatment, their level was significantly lowered compared to the 1
st
 day of 

the experiment. 

In the second experiment, the immune status and antioxidant defense in cows 

suffering from subclinical mastitis after using of an “Antimast” ointment containing 

propolis, bees extract, beeswax, galipot, castor oil, camphor oil and vegetable oil 

(Patent No. AB-03772-01-12, 16.10.2012) was studied. The experiment was carried 

out with two groups of cows at the late lactation. The both groups of cows were 

formed as so as in previous experiment: control group — healthy animals, 

experimental group — with signs of subclinical mastitis. On the skin of udder of the 

experimental group cows was applied the “Antimast” once a day, after milking for 7 

days. 

The material for laboratory tests was sampled at the same periods as the 

previous experiment. 

Morphological studies of peripheral blood cells showed a decrease in the 

number of leukocytes in the blood of cows at the 9
th
 day of treatment, compared to 

the level found for 1
st
 day (p<0.05). The number of segmented neutrophils in the 

peripheral blood of cows in the experimental group was higher, and lymphocytes 

count were less before treatment and at the 3
rd 

day of treatment (p<0.01; p<0.05). The 

use of Antimast ointment has contributed to a likely decrease in segmented 

neutrophils and an increase in lymphocytes at the 9
th
 day after the start of treatment, 

compared to the 1
st
 day of the experiment. 
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The analysis of the functional activity of E-rosetting lymphocytes showed a 

significantly greater number of undifferentiated cells and less amount of lymphocytes 

with low-avidity in cows suffering with a hidden form of mastitis, compared with the 

control group (p<0.001). The use of investigated ointment reduced the number of 

“zero” E-rosetting lymphocytes on the 3
rd

 and 9
th
 day of the experiment (p<0.01; 

p<0.001). At the same time, there was an increase in the number of low-avidity 

lymphocytes at the 9
th
 day after the start of treatment (p<0.01). 

Decreased number of T-active (p<0.05–0.01) and theophylline-resistant 

(p<0.05) T-lymphocytes was observed in the ill cows. According to the analysis of 

cells by the degree of differentiation, the change in the amount of active rosetting T-

lymphocytes and Th-lymphocytes in the blood of cows in this group occurred due to 

a decrease in the population of cells with low density of receptors (p<0.05) and an 

increase in “zero” T-lymphocytes (p<0.05). Similar changes were observed in the 

study of the amount of E-rosetting cells and antigen-binding B-lymphocytes. 

However, the differences were probable compared with control only with the counts 

of E-rosetting and EAC-rosetting lymphocytes with low receptor density (p<0.05–

0.001). 

After the application of the “Antimast”, ointment in combination with milk 

gland massage an increase in the numbers of T- and B-lymphocytes in the blood of 

experimental group of cows at the 9
th
 day of treatment to the level of these parameters 

in clinically healthy animals were observed. An increase in undifferentiated EAC-

rosetting (p<0.05–0.001) was observed. At the same time, the number of T-rosetting 

and EAC-rosetting with low density of receptors in the blood of cows of the 

experimental group was higher (p<0.05), and the “zero” cells were smaller (p<0.05–

0.001) compared to control. 

The reduction of the phagocytic index (p<0.05) and the phagocytic count, 

which was detected at the beginning of the experiment, was gradually normalized 

further, and at the 9
th
 day after the start of treatment, these indices were at the level of 

control group. The NST-test for the 3rd day has significantly decreased and at the end 

of treatment, it was significantly lower than before its starting. 
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The use of Antimast ointment has led to a gradual increase in the bactericidal 

activity of serum, and on the 9
th
 day after the start of treatment this parameter was 

significantly higher than before treatment. There was a normalization of the level of 

lysozyme activity of serum and circulating immune complexes. 

Our researches showed higher content of lipid peroxidation products in the 

plasma of ill cows compared to animals of the control group (p<0.05). In the course 

of treatment, decrease in the content of LPO in cows of the experimental group was 

noted — content of TBARS and LPO were lower at the 9th day after the start of 

treatment. 

Glutathione peroxidase activity in the blood of cows of the experimental group 

before treatment and at the 3
rd

 day of the experiment was lower, whereas on the 9
th
 

day it was higher than in the control animals. Similar changes in content of reduced 

glutathione were found. 

The concentration of the proteins oxide modification derivatives in the milk of 

cows with mastitis were significantly decreasing throughout all study period 

compared with it at the start of treatment. 

The application for treatment of cows suffering from subclinical form of 

mastitis ointment “Antimast” has led to a significant decrease in the level of somatic 

cells in the milk of cows of the experimental group (p<0.001). 

The therapeutic efficacy of investigated anti-mastitis drugs based on bee 

products are high, with an insignificant advantage of the apis-phytic drug “Antimast” 

for intracisternal use (100 %), compared with a similar medicine used as ointment 

(86 %). 

Scientific novelty of the results. For the first time a complex of indices 

characterizing the state of the cellular and humoral immunity, biochemical 

composition of blood and mammary gland secrets in cows suffering from subclinical 

mastitis has been obtained. The possibility using new environmentally safe drugs 

based on bee-origin products with the purpose of correction of the revealed violations 

have been pointed. It is proved that the components of the investigated drug 

“Antimast” affect the activity of antioxidant defense enzymes, the content of lipid 
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peroxidation and proteins oxidative modification products, affects the count and 

functional activity of immunocompetent cells, indices of non-specific resistance and 

somatic cells count in cow milk. 

The practical value of the results. The biochemical and immunological 

changes in the body of cows suffering from subclinical mastitis before and after 

treatment with emulsion or ointment “Antimast” containing bee products has been 

found out. The results are of importance for treatment and prevention of 

inflammatory processes in mammary gland. 

Based on the researches “Method of treatment of mastitis and correction of 

antioxidant protection in cows by “Antimast”” (Declarative patent for utility model 

UA No. 119004 dated September 11, 2017) had been obtained. The drug tested on 

farms with different forms of ownership in Lviv and Volyn' regions and 

recommended for using. 

The thesis has been used for methodological recommendations on prevention 

and treatment of subclinical mastitis in cows. Results of investigations applied for the 

educational process in the Stepan Gzhytskyj National University of Veterinary 

Medicine and Biotechnologies, and The National University of Life and 

Environmental Sciences of Ukraine for learning the subjects of obstetrics, 

gynecology and biotechnology of reproduction of animals. 

Key words: cows, subclinical mastitis, blood, milk, somatic cells, antioxidant 

system, immune status, apis-phytic drug.  
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ВСТУП 

 

Актуальність теми. Мастити корів — глобальна проблема, яка завдає 

значних збитків молочному скотарству. Світова молочна промисловість втрачає 

через мастити щорічно близько 35 млрд доларів. За даними вітчизняних 

авторів, захворювання корів на мастит охоплює від 10 до 70 % стада, а 8–16 % 

корів хворіють двічі й більше впродовж лактації. Кількість корів, хворих на 

субклінічний мастит, у 3–5 разів перевищує кількість тварин із клінічними 

формами маститу (20 Вальчук О. А.; 163 Яблонський В. А., 2013). 

У літературі наявна значна кількість наукових праць, присвячених 

вивченню етіології, патогенезу, профілактиці та лікуванню різних форм 

маститів у корів (155 Хомин С. П., Стефаник В. Ю., 2005; 163 Яблонський 

В. А., 2013). Також доведено, що важливими біохімічними маркерами розвитку 

маститу є підвищений рівень нітроген оксиду (365 366 Piotrowska-Tomala K. K. 

2012, 2015; 385 Sadeghian T., 2018) та знижений вміст аскорбінової кислоти в 

сироватці крові тварин (306 Kleczkowski M., 2005). Оксидативний стрес, 

спричинений отеленням, ранньою лактацією, порушенням енергетичної 

цінності раціону, через надмірне накопичення реактивних форм кисню у 

тканинах молочної залози може призвести до виникнення запальних процесів 

(403 404 Sordillo L. M., 2016, 2018; 395 Shahid M., 2017). Водночас, 

залишаються недостатньо вивченими біохімічні механізми формування та 

регуляції імунобіологічної реактивності у корів, хворих на субклінічну форму 

маститу. 

Вимоги до санітарної якості молока, що виключають наявність у ньому 

залишків антибіотиків, викликають необхідність у створенні екологічно 

безпечних препаратів і способів їх використання. За останні роки значно 

розширились наукові дослідження з пошуку нових ветеринарних препаратів, 

виникли нові підходи до оцінювання їх властивостей, практичної цінності (40 

Івченко В. М., 2007; 131 Стегній Б. Т., Влізло В. В., 2013). Згідно з сучасними 
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вимогами екологічної безпеки вони мають бути високоефективними і водночас 

екологічно безпечними, а також сприяти профілактиці рецидивів захворювання 

та максимальному відновленню молочної продуктивності (92 Париков В. А., 

2006). Особливе зацікавлення викликають засоби на основі апіфітопрепаратів, 

лікувальний ефект яких зумовлений наявністю в їх складі біологічно активних 

компонентів з продуктів бджільництва та рослинних вітамінно-мінеральних 

комплексів (90 Панич О. П., 2014; 48 Коваленко В. М., 2015; 23 Віщур О. І., 

Куртяк Б. М., 2016; 102 Постоєнко В. О., 2016). 

Зважаючи на зазначене, наші дослідження були скеровані на вивчення 

біохімічного профілю крові та молока, показників імунобіологічної 

реактивності, системи антиоксидантного захисту у корів, хворих на субклінічну 

форму маститу, за умов застосування різних форм апіфітопрепарату 

«Антимаст». 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана відповідно до плану науково-дослідних робіт 

лабораторії імунології Інституту біології тварин НААН на 2014–2018 рр. згідно 

з завданням 35.00.02.06. Ф «Вивчити біохімічні механізми формування та 

регуляції клітинного компартменту і гуморального імунітету у тварин за норми 

і патології» № держреєстрації 0116U001415, де авторка досліджувала стан 

антиоксидантної та імунної систем у корів, хворих на субклінічну форму 

маститу, за дії нових екологічно безпечних препаратів на основі апіпродуктів. 

Мета і завдання дослідження. Мета дисертаційної роботи полягала у 

з’ясуванні впливу різних форм апіфітопрепарату «Антимаст» на інтенсивність 

процесів пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ), стан системи 

антиоксидантного захисту (САЗ) та імунобіологічну реактивність організму 

корів, хворих на субклінічну форму маститу.  

Для реалізації мети поставлено такі основні завдання: 

— провести бактеріологічний моніторинг маститів у корів господарств 

Львівської області; 
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— вивчити вплив апіфітопрепарату «Антимаст» за умов 

інтрацистернального введення та у формі мазі на інтенсивність 

процесів ПОЛ, активність ензимів САЗ, гематологічний профіль, 

показники клітинної й гуморальної ланок імунітету у корів, хворих на 

субклінічну форму маститу; 

— визначити вміст продуктів окисної модифікації протеїнів (ОМП), 

супероксиддисмутазну й каталазну активність і фізико-хімічні показники 

молока від корів, хворих на субклінічну форму маститу, та за умов 

застосування різних форм апіфітопрепарату «Антимаст»; 

— з’ясувати ефективність лікування корів, хворих на субклінічну форму 

маститу, препаратами на основі апіпродуктів. 

Об’єкт досліджень — запальні процеси молочної залози й активність 

імунної та антиоксидантної систем захисту у корів і способи їх корекції 

апіфітопрепаратами. 

Предмет досліджень — біохімічний профіль крові та молока, показники 

клітинної і гуморальної ланок імунітету у корів, хворих на субклінічну форму 

маститу, за умов застосування різних форм апіфітопрепарату «Антимаст». 

Методи досліджень — клінічні (оцінювання стану організму тварин), 

біохімічні (активність ензимів, вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів 

і протеїнів), гематологічні (кількість формених елементів, лейкоцитарна 

формула та вміст гемоглобіну), імунологічні (показники клітинної та 

гуморальної ланок імунної системи), мікробіологічні (визначення 

бактеріального і грибкового забруднення), статистичні (метод варіаційної 

статистики з використанням t-критерію Стьюдента). 

Наукова новизна одержаних результатів. Уперше на основі 

проведеного комплексного порівняльного дослідження стану клітинної і 

гуморальної ланок імунітету,біохімічного профілю крові та секрету молочної 

залози у корів, хворих на субклінічну форму маститу, показано можливість 

застосування нових екологічно безпечних препаратів з бджолиної сировини для 

корекції виявлених порушень. Доведено, що компоненти досліджуваного 
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апіфітопрепарату «Антимаст», який застосовували у формі мазі й емульсії, 

оптимізують активність ензимів антиоксидантного захисту та вміст продуктів 

ПОЛ і ОМП у плазмі крові, позитивно впливають на кількість і функціональну 

активність імунокомпетентних клітин, показники неспецифічної резистентності 

організму та кількість соматичних клітин у молоці корів. 

Розроблено й запатентовано спосіб лікування маститів і корекції 

антиоксидантного захисту організму корів препаратом «Антимаст», що містить 

прополіс, витяжку з підмору бджіл, віск бджолиний, олію рицинову 

(Деклараційний патент на корисну модель UA № 119004 від 11.09.2017 р.). 

Практичне значення одержаних результатів. За умов застосування 

емульсії і мазі «Антимаст», отриманих на основі бджолиної сировини, з’ясовані 

біохімічні та імунологічні зміни в організмі корів, хворих на субклінічну форму 

маститу, що має практичне значення в лікуванні цього захворювання. 

На основі одержаних результатів запропоновано «Спосіб лікування 

маститів та корекції антиоксидантного захисту організму корів препаратом 

«Антимаст» (Деклараційний патент на корисну модель № 119004 від 

11.09.2017 р.), який апробовано у господарствах Львівської та Волинської 

областей і рекомендовано до застосування. Основні результати роботи 

впроваджено у навчальну програму при викладанні дисциплін: «Біохімія», 

«Акушерство, гінекологія та біотехнологія відтворення сільськогосподарських 

тварин з основами антрології» ОС «Магістр» Національного університету 

біоресурсів і природокористування України та Львівського національного 

університету ветеринарної медицини і біотехнологій імені С. З. Ґжицького. 

Особистий внесок здобувача. Здобувачка самостійно підібрала сучасну 

наукову літературу за темою дисертації й опрацювала первинні дані, провела 

науково-виробничі, експериментальні та лабораторні дослідження, здійснено 

статистичний аналіз, проаналізувала й узагальнила одержані результати. 

Планування досліджень, обговорення одержаних результатів, висновки та 

пропозиції виробництву здійснено за участю наукового керівника. 
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Апробація результатів дисертації. Матеріали та основні положення 

дисертаційної роботи доповідались на засіданнях вченої ради Інституту біології 

тварин НААН (Львів, 2016–2018); ХІІІ всеукраїнській науково-практичній 

конференції молодих вчених «Молоді вчені у вирішенні актуальних проблем 

біології, тваринництва та ветеринарної медицини» (5–6 грудня, 2016, м. Львів,); 

XX международной научно-практической конференции «Актуальные проблемы 

интенсивного развития животноводства» (1–2 червня, 2017, г. Горки); ХVI 

всеукраїнській науково-практичній конференції молодих вчених «Молоді вчені 

у вирішенні актуальних проблем біології, тваринництва та ветеринарної 

медицини» (8–9 грудня, 2017, Львів); V міжнародній науково-практичній 

конференції «Сучасні проблеми біології, екології та хімії» (26–28 квітня, 2017, 

Запоріжжя); міжнародній науково-практичній конференції «Аграрна наука та 

освіта Поділля» (14–16 березня, 2017, Кам’янець-Подільський); конференції 

«Nauki przyrodnicze we wspolczesnym swiecie» (2 czerwca, 2017, Szczecin, 

Poland); VII міжнародній науково-практичній конференції «Ветеринарні 

препарати: розробка, контроль якості та застосування» (4–6 жовтня, 2017, 

Львів); міжнародній науково-практичній конференції «Актуальні проблеми 

сучасної біології, тваринництва та ветеринарної медицини» (4–5 жовтня, 2018, 

Львів). 

Публікації результатів досліджень. Основні положення дисертаційної 

роботи й отримані результати досліджень опубліковані у 16 наукових працях, у 

тому числі 6 статтях у наукових фахових виданнях України, з них 5 – включені 

до міжнародних наукометричних баз даних, патент на корисну модель, 

методичні рекомендації, 8 тез у збірниках матеріалів наукових конференцій, з 

них 2 – тези в закордонному науковому виданні.  

Структура та обсяг дисертації. Дисертаційна робота складається з 

анотацій, вступу, огляду наукової літератури, матеріалів і методів дослідження, 

результатів експериментальних досліджень, аналізу та узагальнення результатів, 

висновків, пропозицій виробництву, списку використаних джерел літератури, 6 

додатків. Основний зміст роботи викладено на 176 сторінках комп’ютерного 
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тексту, що містить 30 таблиць і 1 рисунок на 25 сторінках. Список використаних 

джерел містить 438 найменувань, з них 272 латиницею. 

  



28 

 

РОЗДІЛ 1 

ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ 

 

 

1.1. Поширення різних форм маститу у корів і спричинені економічні 

збитки 

 

Мастити — це глобальна проблема молочного скотарства. За даними 

дослідників, у господарствах з різною формою власності на мастит хворіють до 

50 % корів [7, 18, 132, 161, 188, 333]. Найбільший економічний збиток наносить 

субклінічна форма маститу через значні масштаби її поширення внаслідок 

відсутності візуальних ознак патології [8, 50, 282].  

Розповсюдженню маститу сприяє незадовільний санітарний стан ферм, 

неповноцінна годівля тварин, недоліки в організації утримання корів, догляді за 

їх вименем, доборі тварин для машинного доїння, технології їх доїння, 

обслуговуванні доїльної апаратури [21; 40, 164].  

Найбільший ризик виникнення маститу в корів виникає в період їх 

максимальної молочної продуктивності через підвищену мобілізацію 

фізіологічних процесів в організмі. За перебігом розрізняють гострий та 

хронічний мастити, за типом запалення: серозний, фібринозний, гнійний, 

гангренозний, абсцедуючий. За способом інфікування мастити поділяють на 

контагіозний (contagious) та середовищний (environmental) [222, 305]. Збудники 

контагіозного маститу передаються від корови до корови через доїльний апарат 

або інші контакти. Основні збудники: Streptococcus agalactiae, Staphylococcus 

aureus, Mycoplasma spp., Brucella melitensis. При середовищному маститі 

інфікування відбувається, головним чином, через підстилку та корми. Основні 

збудники: Coliform (E. coli), Pseudomonas spp., Streptococcus spp., Staphylococcus 

spp., Crynebacterium spp. У сучасному молочному скотарстві гігієні вимені та 

доїльного устаткування приділяється велика увага, тому на даний час основний 

шлях інфікування молочної залози – через контакти з зовнішнім середовищем 
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[305, 369, 391, 405]. За зовнішніми ознаками мастит може перебігати у 

клінічній або субклінічній формі [282]. 

Саме субклінічна форма маститу спричиняє найбільш істотне зниження 

молочної продуктивності корів і санітарної якості молока [149, 188, 275, 309, 

310, 347, 348, 398, 399]. Субклінічне запалення молочної залози має тісний 

зв'язок із клінічними формами цієї патології [171, 190, 203, 225, 244, 286, 288].  

Бактеріальна мікрофлора, що бере участь у розвитку запального процесу, 

має свої біологічні особливості, зокрема, своєрідність властивостей 

патогенності [14, 327]. Основними представниками умовно-патогенної 

мікрофлори, що виділяється при маститах у корів, є золотистий стафілокок 

Staphylococcus aureus [66, 184, 235, 252, 254, 310, 346, 377, 387, 406, 437], 

агалактійний стрептокок Streptococcus agalactiae [367–368, 373–374, 431, 437–

438], Streptococcus uberis [216, 300, 330, 331, 341–344, 346–347, 372–373, 410–

414], коліформні бактерії Escherichia coli [204, 232, 255, 268, 273, 276, 298, 321–

322, 327, 329, 434–435] та деякі інші, менш поширені, збудники маститу [175, 

310, 312–314, 329–331, 349–350, 352, 379–380, 387–388, 395].  

Частка маститів стрептококової етіології становить 30–50 % тварин 

хворих на мастити бактеріального походження [20; 64]. Стрептококи різних 

серологічних груп здатні викликати мастит у корів, основним збудником 

маститу є S. agalactiae (80 %). 

Внаслідок масового поширення захворювань вимені серед корів 

молочне скотарство та переробна промисловість зазнають значних економічних 

збитків через зниження молочної продуктивності, погіршення якості молока й 

молочних продуктів [19, 92; 126; 198, 225, 227, 230, 354–355, 357, 359]. У 

такому молоці можуть бути виявлені бактеріальні ентеротоксини [218, 339, 240, 

245]. Запалення молочної залози супроводжується збільшенням числа 

соматичних клітин і бактерій у молоці, обидва ці показники відіграють ключову 

роль у оцінці якості молока [6, 42, 148, 150, 171, 195–196, 274, 326–327, 408–

409, 421–422]. Захворювання на мастит негативно впливає на репродуктивну 

функцію корів [203, 314–316, 422–423, 220, 244, 380–381]. 



30 

 

1.2. Етіопатогенетичні особливості перебігу субклінічної форми 

маститу у корів 

 

Субклінічну форму маститу слід розглядати як початок розвитку 

клінічної патології, коли відбуваються початкові зрушення в системі імунного 

захисту [171 190, 203, 225, 244, 286, 288, 359–360, 382–383, 385–386, 388–389]. 

Як і більшість запальних процесів, мастити супроводжуються 

лейкоцитозом, значно рідше, при запаленні вірусного походження — 

лейкопенією [260-261], у молоці хворих на мастити корів зростає кількість 

соматичних клітин (переважно лейкоцитів), хлоридів, підвищується лужність, 

щільність, бактеріальне забруднення, зменшується вміст жиру, лактози, 

знижується його бактерицидна активність [82, 195–196, 274, 326–327, 408–409, 

421–422, 424–425].  

Ці зміни, за затвердженням ряду дослідників [52], ведуть до зміни 

технологічних властивостей, поживності, біологічної цінності та смакових 

якостей молока. При використанні такого продукту збільшується 

захворюваність і загибель новонароджених телят, можливість розвитку 

алергічних реакцій і харчових отруєнь у людей. 

При детальному вивченні причинності маститів було з’ясовано, що у 

корів субклінічні запальні процеси вим’я виникають на тлі недотримання 

періодичності доїння і несправності доїльного обладнання, що спричиняє 

неповному видоюванню та травматизації молочної залози, внаслідок 

підвищеного вакуумного тиску [26, 58, 61, 89, 118, 121, 275]. 

У серії досліджень встановлено, що найголовнішими факторами 

захворюваності на мастити корів є акушерські та гінекологічні захворювання і 

нагромадження в приміщеннях й на шкірі патогенних і умовно-патогенних 

мікроорганізмів [46, 51, 178, 222, 305, 317, 400]. 

Нерідко мастити у лактуючих корів виникають внаслідок 

переохолодження або, навпаки, у спекотливий період (понад 30°С) за наявності 

протягів у приміщеннях [178, 357, 382].  
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Неповноцінна годівля та незбалансованість раціонів корів 

супроводжуються сповільненням лактогенезу після отелення, та зниженням 

резистентності, як молочної залози, так і організму в цілому; підвищенням 

схильності до захворювань, зокрема, маститів [136, 140–141, 259, 275, 403]. 

Однією із причин виникнення маститів у корів можуть бути також 

відсутність або недостатня організація проведення генетичного добору тварин, 

придатних для машинного доїння [238, 266].  

Виникнення та характер перебігу маститів залежить від 

функціонального стану молочної залози, рівня загальної та локальної 

неспецифічної резистентності корів [224, 416]. Як вже зазначалось, провідними 

етіологічними чинниками маститів є наявність у середовищі утримання корів 

патогенних мікроорганізмів, які своїми вірулентними та патогенними 

властивостями визначають характер прояву та перебіг запального процесу 

вимені [104, 180, 194, 223, 233]. 

 

1.3. Процеси пероксидного окиснення ліпідів та стан системи 

антиоксидантного захисту у корів хворих на запальні процеси молочної 

залози 

 

Тканина молочної залози лактуючої корови часто перебуває в стані 

порушення гомеостазу, що може бути викликане, головним чином, 

післяпологовими ускладненнями та накопиченням вільних радикалів.  

До реактивних форм кисню (РФК) належать супероксидний аніон (О2
-
), 

гідроксильний радикал (ОН•) та пероксид водню (Н2О2) [393]. Реактивні форми 

кисню продукуються клітинами організму у процесі метаболізму і виконують 

важливі функції в обміні речовин. Надмірна їх концентрація призводить до 

руйнування та деструктивної модифікації компонентів клітин: ліпідів, 

протеїнів, нуклеїнових кислот, тобто викликає оксидативний стрес. 

В умовах фізіологічного гомеостазу, РФК ефективно нейтралізуються 

механізмами клітинного захисту — ензиматичними (супероксиддисмутаза, 
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каталаза, глутатіонпероксидаза, гемоксидаза-1, редокс-протеїни) або 

неензиматичними (аскорбінова кислота, токоферол, каротиноїди, глутатіон, 

Селен) антиоксидантами [337, 241]. 

При підвищенні інтенсивності окисного стресу, що призводить до 

зниженої стійкості до вторгнення патогенних мікроорганізмів, збільшується 

ймовірність появи запальних процесів [338]. Окислювальний стрес є фактором, 

що спричиняє дисфункцію імунної системи організму і погіршує реакцію на 

запальні явища, що як наслідок призводить до численних захворювань корів, у 

тому числі й до запалення молочної залози, особливо в перинатальний період 

[185, 283, 395].  

Специфічність окислювального стресу та його зв'язок з маститами та 

іншими захворюваннями різної етіології — складне питання, яке потребує 

детального вивчення. Одним із симптомів прояву маститу є підвищений рівень 

NО [193, 209, 221, 365–366, 372, 385] та знижений вміст аскорбінової кислоти в 

сироватці крові тварин [306; 370]. 

Фізіологічні рівні РФК володіють позитивною дією на імунні та запальні 

реакції у тканинах тварин [393]. Для оптимальної імунної та запальної реакції 

бажані незначні коливання стаціонарних концентрацій РФК, а високий їх вміст 

може призвести до пошкодження тканини та втрати нормальної функції клітин 

[293]. Показано, що саме антиоксидантні механізми є важливі у плані 

регулювання накопичення РФК в тканинах [338, 393].  

Антиоксидантів захист завдяки детоксикаційним ферментним системам 

здатний сповільнювати або запобігати окисленню інших молекул [398]. 

Порушення балансу між продукцією РФК та захистом від антиоксидантів 

можуть призвести до значного пошкодження тканин внаслідок окислення 

клітинних ліпідів, білків та ДНК [404, 434]. Наприклад, мембранні фосфоліпіди 

особливо чутливі до перекисного окислення та подальшого утворення ліпідних 

радикалів. Внаслідок цього надлишок РФК накопичується і може призвести до 

втрати нормальної функції мембран і навіть загибелі клітин [404].  
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Природний баланс між формуванням РФК та захистом від антиоксидантів 

може бути порушений кількома чинниками, включаючи: захворювання, 

ожиріння, екологічний стрес, збільшення концентрації нестерифікованих 

жирних кислот в плазмі крові тварин [393]. Окисний стрес через надмірне 

накопичення РФК у тканинах молочної залози може привести до виникнення 

маститу [395]. Встановлено, що важливу роль в антиоксидантному захисті 

організму тварин відіграють вітамін Е та Селен [280, 302].  

Кleczkowski та співавт. (2005) повідомили, що в порівнянні зі здоровими 

тваринами спостерігається значне зниження концентрації аскорбінової кислоти 

в сироватці крові та молоці корів з субклінічною формою маститу, пов’язане з 

інфекцією, що викликають Staphylococcus aureus, Staphylococcus agalactiae або 

E. coli. Більше того, в еритроцитах корів з маститом виявлений вищий рівень 

гідропероксидів ліпідів [370]. Зменшений вміст аскорбатів і підвищений вміст 

продуктів перекисного окиснення ліпідів вказують на те, що існує зв'язок між 

маститом і окислювальним стресом.  

Доведено, що отелення та рання лактація також призводять до збільшення 

інтенсивності пероксидації ліпідів [404]. Запальні процеси вимені корів 

супроводжуються накопиченням молекул NO, які викликають гостру або 

хронічну реакцію [193, 209, 221, 350, 365–366, 372, 398]. Wessely-Szonder та 

співавт. [2004] продемонстрували, що за умов маститів у корів продукується 

значна кількість NO та мієлопероксидазних ензимів, які разом можуть 

призвести до утворення нітротирозину, який має здатність до індукції розпаду 

протеїнів. У разі інфікування молочної залози патогенними мікроорганізмами 

поліморфноядерні клітини (ПМЯ) переносяться з крові на місця запалення у 

вимені, що, в свою чергу, збільшує кількість соматичних клітин молока [274].  

Показано також, що особливо агресивну дію при запальних процесах 

виявляють токсичні форми Оксигену [193, 195, 209, 365, 372]. Серед факторів, 

що сприяють появі окиснювального стресу, найчастіше згадуються енергетична 

цінність раціону та фізіологічний стан корів [403]. Зважаючи на те, що існує 

тісна кореляція між окисним станом і маститом у корів, посилення 
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окислювальних процесів в організмі може вказувати на субклінічну форму 

запалення молочної залози.  

Слід зазначити також, що процеси окиснення, які відбуваються в молоці, 

негативно впливають на його поживну цінність, органолептичні параметри, 

головним чином смакові, і викликають інактивацію багатьох біологічно 

активних речовин, що містяться в ньому [296]. У молоці корів, у яких 

діагнозовано мастити можна спостерігати зниження вмісту жиру, білка, казеїну 

та вмісту кальцію з одночасним збільшенням концентрації білків сироватки, 

Натрію і Хлору [300, 355, 359, 368]. Крім того, у молоці хворих маститами 

корів збільшується активність ферментів з групи ліпаз, протеаз, оксидаз, що 

виявляє негативний вплив на його технологічні властивості та якість молочних 

продуктів [198, 309].  

У підсумку даного підрозділу варто зазначити, що зважаючи на тісний 

кореляційний зв'язок між перебігом субклінічних форм маститів у корів, 

вмістом соматичних клітин в молоці та інтенсивністю накопичення продуктів 

окиснення, важливою умовою отримання високоякісної молокопродукції та 

забезпечення здоров’я тварин є використання екологічно чистих терапевтичних 

засобів спрямованої дії, що здатні природно коригувати про-антиоксидантний 

баланс в організмі [133, 195–196, 409, 422]. 

 

1.4. Імунобіологічна реактивність організму корів хворих на 

субклінічну форму маститів 

 

Вагому роль в етіології маститів корів відіграє порушення імунного 

гомеостазу. Недостатність механізмів локального та системного імунітету 

призводить до зниження природної опірності молочної залози [160, 197, 212, 

224, 267, 294, 364]. При цьому мікроорганізми проникають через дійковий 

канал та легко долають механізми захисту, зумовлюючи в подальшому 

розвиток маститу [14–15, 64, 99]. 
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Нині для лікування корів, хворих на мастит, запропоновано цілу низку 

препаратів, серед яких найбільшу частку становлять антибіотики [205, 231, 297, 

323, 361, 371, 415, 421, 424, 430, 432]. Нераціональне та безсистемне 

використання останніх призвело до мутації мікроорганізмів і, як результат — 

виникнення резистентних штамів [169, 174, 186–187, 190, 219, 226, 269, 271, 

307, 325, 339, 341, 348, 390, 407, 412, 417, 426, 438]. Враховуючи це у провідних 

лабораторіях світу постійно ведуться широкомасштабні пошуки нових 

лікарських засобів, які були б альтернативою антибіотикам і відповідали всім 

нормативним регламентам біоетики і біобезпеки [81, 182, 200, 208, 210, 217, 

234, 242, 248, 256, 265, 313–315, 343, 345, 375, 402].  

На даний час науковцями низки країн ведеться розробка вакцин проти 

маститів, що дало б змогу значно знизити витрати на лікування та 

профілактику. Проте широкий спектр мікрофлори, яка викликає це 

захворювання утруднює отримання достатньо ефективних препаратів [176, 

215–216, 253, 285, 364]. 

Беручи до уваги те, що антибіотики можуть пригнічувати імунні реакції, 

руйнувати «біоплівки» в організмі [181, 191, 210, 257–258, 284, 289, 334, 406], 

спонукати алергію та дисбактеріоз, різко погіршувати екологічну ситуацію 

[410], ми провели ретельний пошук ефективної схеми терапії корів, хворих на 

субклінічні форми маститів, препаратом на основі натуральних апіпродуктів, 

який би вирізнявся своєю адекватністю, ефективністю, проявляв 

імунокорегуючий вплив, а також відповідав сучасним екологічним і 

ветеринарно-санітарним вимогам. 

Особливості клітинного імунного захисту. Важливе значення у 

протимікробному імунітеті організму тварин відіграє фагоцитарна система 

захисту [168, 177, 206, 263, 326, 335, 378, 418, 420].  

Як відомо, запальна реакція супроводжується розладами місцевого 

кровообігу з активною міграцією мікро- та макрофагів в зону патологічного 

процесу [32]. На початку запалення в активну протидію мікроорганізмам 

включаються нейтрофільні гранулоцити, які формують першу лінію захисту 
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[172, 192]. Нейтрофільні гранулоцити секретують цілу низку медіаторів 

запалення, а також екскретують у позаклітинний простір цілу низку 

бактерицидних речовин, що не тільки діють згубно на мікроорганізми, але й 

спричиняють деструктивні зміни паренхіми молочної залози [163, 177, 206, 263, 

326, 335, 378]. Утворення великої кількості метаболітів запалення (і особливо 

прооксидантів) посилює не лише знищення мікробів, але й потенціює 

деструктивні процеси в різних тканинах організму [263, 378]. 

Надлишок нейтрофілів, макрофагів, клітин епітелію залозистої тканини, 

лімфоцитів та еозинофілів розпізнається як міра швидкості інфікування 

молочної залози мікроорганізмами, що викликають загальний запальний стан 

[283]. Крім того, в інфікованій молочній залозі рівень таких цитокінів, як TNF-

α, IL-1β, IL-6, IL-8 та інших молекул, таких як NO, збільшується [193, 209, 213, 

221, 365–366, 372, 282, 385]. Отже, мастити — це патології, які не тільки 

знижують продуктивність корів, але і призводять до погіршення хімічного 

складу і якості молока [198, 227, 230, 355, 359]. У багатьох країнах вміст 

соматичних клітин розглядається як критерій гігієнічної якості молока та 

впливає на його вартість [171, 201, 207, 214, 262, 277, 279].  

Тривале запалення молочної залози призводить до глибоких уражень 

паренхіми органу із подальшою регенерацією переважно за рахунок 

малодиференційованої сполучної тканини. Доведено, що у молоці здорових 

корів кількість поліморфоядерних нейтрофілів буває незначною (до 100 000 

клітин/мл), проте із розвитком запального процесу їх популяція різко зростає 

[409, 195–196, 422]. На функціональний стан мікрофагів впливають патогенні 

властивості інфікуючого агента, характер ушкодження та прояву імунної 

відповіді. Останньо підтверджено, що нейтрофілоцити проявляють свою 

активність і в умовах in vitro, без наявності гуморальних факторів захисту, що 

робить цей фагоцитарний захист унікальним [32, 168, 326, 379, 418]. За 

нормергічної реактивності організму корів нейтрофільна реактивність швидко 

змінюється макрофагальною міграцією в зону патологічного процесу [192]. 

Останні повідомлення дослідників доводять, що макрофаги при цьому 
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фагоцитують та елімінують не лише мікроби, нейтрофіли та зруйновані інші 

клітинні елементи, а також метаболіти і медіатори запалення [163]. При цьому 

некроз нейтрофільних гранулоцитів проявляється розпадом загиблих клітин та 

вивільненням назовні лізосомальних ферментів [177, 206, 263, 326, 335, 420]. 

Масовий розпад нейтрофілів є також однією з причин переходу субклінічного 

запального процесу в клінічну форму із вираженими типовими ознаками 

запалення. Проведений аналіз феномену раннього апоптозу нейтрофільних 

гранулоцитів, дозволив зробити висновок, що раннє старіння, зниження 

реактивності та смерть фагоцитарних клітин також можуть бути однією з 

причин виникнення маститу [192]. 

Запуск фагоцитарної реакції ініціюється хемоатрактами (ІL-8), 

компонентами комплементу С5а, СЗb, СЗbі [168, 282]. На мембранних 

структурах виявлені специфічні рецептори, які взаємодіють із відповідними 

рецепторними структурами нейтрофільних гранулоцитів [246, 379, 436]. 

Лімфоцити виробляють опсонізуючі антитіла, які посилюють фагоцитарну 

реакцію. Імунологічне розпізнання антигену в більшості випадків відбувається 

через ІgG2 та IGМ взаємодію Fаb-локалізованих ділянок бактерій з Fс-

рецептарами нейтрофілів [436]. 

У активізації метаболічної реактивності нейтрофілів молочної залози 

вагому роль відіграє система комплементу та опсоніни [192, 295]. Цитохімічна 

реактивність фагоцитарних клітин супроводжується зростанням споживання 

Оксигену через гексозомонофосфатний шунт та активізацію НАДФ-оксидази в 

результаті чого фагоцитарна клітина виробляє велику кількість активних форм 

Оксигену [193, 195, 209, 365, 372]. Проте, слід зазначити, що функціональна 

активність нейтрофільних гранулоцитів обмежується енергетичними запасами. 

Реакція гальмується внаслідок неможливості фагоцитарних клітин формувати 

псевдоподій і, за новітніми даними, також «викидати» захисні своєрідні сітки 

«пастки». Так, нейтрофільні гранулоцити також можуть утворювати у 

позаклітинному просторі волокна, які, переплітаючись, створюють «пастки-

сітки» [168, 418]. Розшифрування генів мікроорганізмів показало, що деякі 
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мікробні штами здатні синтезувати дезоксирибонуклеазу, яка може руйнувати 

захисні «пастки» нейтрофільних гранулоцитів [135, 137–138, 143–144]. 

Останні дослідження довели, що лише 10 % нейтрофільних гранулоцитів 

секрету молочної залози із СRЗ-рецепторами нездатні проявляти адгезію, проте 

можуть активізуватися через опосередкований вплив з Fс-рецептором [246, 

379]. 

За останніми даними (Желавський М. М., 2011) з віком тварин 

зменшується бактерицидний потенціал фагоцитів, їх міграційна активність та 

потенційна здатність до продукції активних форм Оксигену [31]. 

В період підйому лактаційної кривої ризик маститу зростає, що пов'язане із 

«метаболічним перенапруженням» в організмі та значними енергетичними 

затратами, які негативно позначаються на локальному імунному захисті 

молочної залози корів [33]. 

Висока продуктивність корів негативно позначається на обміні речовин та 

регенеративних процесах, в тому числі і в системі клітинного імунного захисту. 

Наявну імуносупресію в початковий період лактації більшість дослідників на 

пряму ув'язують із змінами білкового обміну, як наслідок імунної 

диспопропорції та розвитку ензимопатій (порушення продукції АФО, 

біологічно активних речовин, цитокінів тощо), які в подальшому є причиною 

наростаючої імунної недостатності [34]. 

В каскаді імунологічних реакцій у молочній залозі важливе значення 

відіграють медіатори запалення – інтерлейкіни, лейкотрієни, простагландини, 

Ферум-цитратні комплекси та інші біологічно активні сполуки. Нещодавніми 

дослідженнями фізіологічної ролі gd Т-лімфоцитів доведено їх протективну дію 

відносно лактоцитів альвеол [139] 

Важливу роль у патогенезі маститу відіграють натуральні кілери (НК), що 

містять Fс-рецептор і виконують активну цитостатичну дію навіть за 

недостатності головного комплексу гістосумісності [202, 318, 379].  

Вже достатньо вивчено роль В-лімфоцитів секрету молочної залози. 

Встановлено, що при запальному процесі активовані Т-хелпери виступають 
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ефекторною ланкою в системі головного комплексу гістосумісності II. Вони 

також активізують утворення ІL-2, який стимулює проліферацію В-клітин [33, 

195]. 

Сприйнятливість молочної залози до інфікування залежить від періоду її 

функціонування. Найбільші ризики виникнення маститу проявляють себе в 

ранній період лактації та впродовж післяродового періоду [282, 363]. 

Встановлено, що зниження загальної імунобіологічної резистентності та 

локального захисту в сухостійний період корів робить їх сприйнятливими до 

виникнення маститу. Під час сухостою відбувається зниження функціональної 

активності лімфоцитів, синтезу антитіл, простагландинів та цитокінів [176, 363, 

365]. В цей час проходять суттєві зміни в популяційному складі Т-лімфоцитів 

як у периферичному руслі, так і в паренхімі органу. Зменшення кількості СD4
+
-

клiтин супроводжується зменшенням рівня ІFN-γ CD8
+
-лімфоцити при цьому 

проявляють імуносупресивну дію, що підтверджено імунологічним виявленням 

в цей період головного регулюючого цитокіну ІL-4 тRNА [199]. 

Більшість учених схиляється до думки, що найбільша резистентність корів 

щодо інфікування молочної залози патогенними мікроорганізмами 

спостерігається на 3–4-му тижні сухостійного періоду, саме тоді, коли 

відбуваються глибокі морфофізіологічні зміни в паренхімі молочної залози. В 

цей період кількість фагоцитів у секреті молочної залози буває найбільшою [31, 

47, 93]. В цей період різко зростає активність лактоферину [296]. Достеменно 

встановлено стійкість молочної залози до патогенних штамів до Е. соlі та 

StарhуІососсus аиreus, проте щодо стрептококової інфекції захист формується 

частково [44, 181, 184, 232]. 

Впродовж 2–4-го тижня після родів в організмі корів часто виникають 

метаболічні зрушення (кетоз), молочна лихоманка, зміщення сичуга, що 

ускладнюють інволюційні процеси [51].  

Нині переглядається функція епітеліальних клітин молочної залози, їх роль 

в процесі запалення та імунній відповіді. За останніми даними, епітеліальні 

клітини молочної залози активно беруть участь в запальному процесі, вони 
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можуть також виділяти ІL-8 та арахідонову кислоту, цитокіни, хемокіни і 

протимікробні пептиди [381–282, 365]. 

Зміни гуморальної ланки імунного захисту в патогенезі маститу. В 

процесі фагоцитарної реакції в паренхімі вим’я та його секреті зростає 

чисельність фагоцитів, які проте недостатньо секретують ІL-1, що є також 

однією із передумов ризику розвитку маститу [363]. Фагоцитовані клітини в 

асоціації із головним комплексом гістосумісності II передають інформацію Т-

лімфоцитам [142].  

Ініціація запального процесу за впливу Е. соli проходить із вивільненням 

мікробного ендотоксину ліпополісахаридного комплексу (LРS-bіпdіпg рrotеіп, 

LВР), який вільно зв'язується із специфічним мембранним рецептором CD14 

(mCD14) макрофагів та нейтрофілів. В подальшому відбувається активізація 

фактора некрозу пухлин (ТNFа) []. Синтезовані цитокіни, інтерлейкіни та 

хемоатрактани включаються в імунну реакцію [381–282, 365]. 

Важливу роль у формуванні гуморального захисту відіграють також 

імуноглобуліни, які потрапляють у молочну залозу із крові, а також ті, що 

синтезуються у паренхімі залози. Достатньо ґрунтовно вивчено участь у 

патогенезі маститу lgG2 та lgМ, які здійснюють опсонізацію антигену та 

стимулюють фагоцитоз [363]. Задіяні антитіла знищують мікроби як за 

допомогою цитотоксинів, так за впливу С3b. Активну участь в аглютинації та 

нейтралізації токсинів беруть IGА, нейтрофіли та макрофаги, які зв'язуючись із 

Fс-рецепторами, формують імунні комплекси (антитіла-антиген-СЗb-бактерії) 

[246, 378]. 

Бактерицидними властивостями також володіє оксид азоту (іNOS), що 

виробляється макрофагами на початкових етапах запальної реакції. 

Взаємодіючи із Оксигеном і NOS, утворює сполуки нітриту (NO2), нітрату 

(NОз) та пероксинітрит, який проявляє потужний ефект із суперокисним 

радикалом [30, 193, 195, 209, 365, 372]. Зазвичай концентрація NO в молозиві та 

в молоці в середині лактації буває незначною, проте в процесі запалення під 
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дією ліпополісахаридного комплексу (LPS) Е. соlі, особливо при асоційованому 

впливу її з S. аиreus, його вміст різко зростає [221, 366]. 

Вагомим чинником у продукції NO є також стафілококовий ендотоксин та 

цитокіни (ІFN-γ, ТNF-α, NF-кВ, ІL-1β та ін. ) [213, 351, 366–365, 429]. 

Вважають, що окис нітрогену, як медіатор активації арахідонової кислоти та 

утворення активних форм Оксигену також бере активну участь у каталізації 5-

ліпоксигенази і утворення лейкотрієнів [366–365]. 

Регуляція запальної реакції молочної залози корів також здійснюється за 

участю лактоферину, вміст якого збільшується на початку патології із проявом 

субклінічної запальної реакції і тоді різко наростає (до рівня 5–6 мг/мл) до 

початку гострої фази маститу [296] і утримується високим до моменту міграції 

лейкоцитів в зону патологічного процесу. Проявляючи виражену бактерицидну 

дію та лізис ліпополісахаридного комплексу та ліпотехонової кислоти, 

лактоферин також інгібує запальні цитокіни моноцитів [381–282, 365, 296] і 

знижує реактивність нейтрофільних гранулоцитів, які мігрують в паренхіму 

молочної залози, а також сприяє захисту мікрофагів від руйнівних факторів 

[396–397]. 

Запальна реакція організму відбувається також за участю лізоциму, 

концентрація якого в коров'ячому молоці в 300 разів менша за його вміст у 

людському. Дослідженнями in vitro встановлено, що експериментальний мастит 

колі формного походження (Е. соlі) супроводжується активізацією лізоциму 

[351]. В патогенезі маститу також важливе місце відводиться лактопероксидаз-

тіциан системі, яка ініціює секрецією перекису гідрогену та мієлопероксидази 

нейтрофілів [296]. 

Важливим гуморальним фактором, що регулює запальну реакцію, є також 

сироватковий амілоїд А (serит атуloid А, SАА), що має важливе діагностичне 

значення [199]. 

Складовою гуморального захисту молочної залози від патогенних 

чинників є понад 30 цитокінів. Дефіцит IL-2, ІFN-γ, ІFN-b, IFN- γ та зрушення 

взаємодії RВG-СSF є частою причиною недостатнього захисту молочної залози 
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на ґрунті недостатньої функціональної активності Т-клітин [213, 303, 351, 366–

365, 429]. 

До найдревніших факторів імунного захисту організму тварин також 

належать пептиди природного захисту, якими є поліпептидні протимікробні 

сполуки, що складаються із 15–50 амінокислотних складових, основними 

джерелами утворення яких є поліморфоядерні нейтрофільні гранулоцити, 

моноцити, фіксовані макрофаги, тромбоцити та епітеліальні клітини [195–196, 

354, 367, 414]. 

Важливим напрямом сучасної імунології є вивчення механізмів 

імунорегуляції на всіх рівнях її прояву. Встановлено тісні взаємозв'язки між 

факторами локального захисту молочної залози із системними імунними 

реакціями. Численними дослідженнями доведено, що підґрунтям виникнення 

маститу є імунологічна недостатність, що призводить до функціональних 

зрушень імунної регуляції в клітинних та гуморальних реакціях хворого 

організму. Актуальним залишається проблема вивчення апоптозу 

імунокомпетентних клітин, що є перспективним напрямом у розробці нових 

методів діагностики та терапії маститу [34, 274, 283, 395]. 

Отже, мастити корів є типовими факторними патологіями, ознаки яких 

залежать від прояву захисних сил організму тварини, вірулентних властивостей 

збудника, що в подальшому визначає перебіг запального процесу [197, 212, 294, 

364]. Ці особливості необхідно враховувати при розробці методів ранньої 

діагностики маститів корів, оцінки адекватності та ефективності проведеного 

лікування. 

 

1.5. Апіфітопрепарати — cучасні засоби профілактики і лікування 

корів, хворих на запальні процеси молочної залози 

 

При субклінічному маститі динаміка розвитку запального процесу в 

тканинах молочної залози набуває повільного характеру, тобто не відбувається 

раптового спазму кровоносних і лімфатичних судин [301] із наступним повним 
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припиненням лактогенезу, а також припуханням і болючістю вим’я [204, 362]. 

Питання патогенезу субклінічної форми маститу у корів недостатньо 

висвітлено у фаховій літературі й потребує більш глибокого вивчення, тому, що 

такі запальні процеси найбільш поширені у молочному скотарстві [26, 79]. 

Відповідно, є очевидним той факт, що сучасні способи профілактики та 

лікування таких форм маститів в умовах сучасного вискотехнологічного та 

екологічно чистого спрямування у розвитку молочного скотарства потребують 

істотного вдосконалення [5, 8, 43, 56, 96, 110, 242, 292–293]. 

Лікування корів хворих маститом проводять комплексно з урахуванням 

перебігу запального процесу і використанням засобів і методів етіотропної, 

загальностимулюючої, патогенетичної та симптоматичної терапії, які 

направлені на звільнення молочної залози від ексудату, пригнічення 

мікрофлори, підвищення захисних сил організму, усунення болючості набряку 

тканин вимені, відновлення фізіологічної функції уражених четвертей [36, 39, 

59, 67, 86, 94, 100, 105, 107, 204, 320, 362]. 

Слід зазначити, що при маститі уражається не тільки молочна залоза, а 

тварина в цілому. Тому лікування корів, хворих на мастит, спрямоване тільки 

на ліквідацію інфекційного процесу за допомогою антимікробних засобів, не 

може бути визнано науково обґрунтованим. З цієї точки зору найбільш 

прийнятною є комплексна терапія, спрямована, перш за все, на відновлення 

нормального фізіологічного стану, як молочної залози, так і організму в цілому. 

Застосування традиційної антибіотикотерапії має ряд загальновідомих 

негативних аспектів, одним з яких є зниження поживної та екологічної цінності 

молока [45, 57, 66, 78, 229, 313, 410]. 

В останні роки для лікування і профілактики маститів у корів 

використовують препарати, виготовлені на основі апіпродуктів і рослинної 

сировини [27, 35, 37, 113]. 

В опрацьованій вітчизняній літературі нами виявлено мало інформації 

про застосування апіфітопрепаратів у ветеринарії, тоді як зарубіжні дослідники 

активно працюють у цьому напрямку. У ветеринарній медицині застосування 
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апіфітопрепаратів обмежене, хоча показники для застосування очевидні і є 

мережа ресурсів для впровадження у масове виробництво та застосування [15, 

16, 291]. Використання апіфітопрепаратів українського виробництва у 

ветеринарній медицині показало позитивні результати, а саме: підвищення 

опірності організму до інфекцій, анестезуючу, протизапальну і регенеративну 

дію, оптимізацію інтенсивності окисно-відновних процесів, рівня 

гематологічних показників, білкового і мінерального обмінів [17, 95, 108, 124]. 

Терапевтичний ефект апіфітопрепаратів зумовлений наявністю у їх складі 

біологічно активних компонентів продуктів бджільництва (прополісу, 

бджолиного воску та витяжки з підмору бджіл), а також фітокомпонентів 

багатих комплексом цінних біологічно активних молекул (фітоестрогенів, 

вітамінів, мінеральних речовин, тощо) [90, 145]. 

Прополіс — це смолиста рослинна субстанція діяльності бджіл (Apis 

mellifera L.), багата на вміст поліфенолів [264, 281, 376, 433]. 

Застосування прополісу при маститах у корів виявляє виражений 

терапевтичний ефект як потужний антимікробний агент природнього 

походження [237, 349, 394]. Встановлено, що прополіс може пригнічувати ріст 

штамів деяких бактерій, що викликають мастит [237, 427]. 

Показано також, що прополіс володіє протизапальним ефектом, стимулює 

антикосидантний захист у клітинах [240, 319, 408], виявляє імуномодуляторну 

дію [211, 236].  

Бджолиний віск — це комплексний апіпродукт, який секретується 

спеціальними залозами молодих робочих бджіл. Чистий бджолиний віск майже 

білий, а після контакту з медом та пилком він приймає перемінно інтенсивний 

жовтуватий колір і стає коричневим приблизно через чотири роки [85]. 

Віск є складною сумішшю (більше 300 компонентів) серед яких 

гідрокарбонати (12–16% з переважанням ланцюгів довжиною C27–C33, в 

основному гептакозани, нонакозани, гентріаконтани, пентакозани і трікозани), 

вільні жирні кислоти (12–14%), ефіри жирних кислот та жирного спирту, 

дієтери та екзогенних речовини [250, 427]. 
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Низкою досліджень встановлена антимікробіна активність бджолиного 

воску. Він здатний пригнічувати ріст як Грам «+» так і Грам «–» 

мікроорганізмів [179, 336, 243]. Причому дія метанольного та етанольного 

екстракту дещо різниться, але в чому причина таких відмінності не 

встановлено. Доведена синергічна дія прополісу і бджолиного воску, в 

комплексі вони показують відмінні бактерицидні, фунгіцидні та 

імуностимулюючі ефекти [237, 250, 427, 401]. 

Бджолиний віск виявляє антиоксидантні властивості [278]. 

Показано також лікувальну дію бджолиного підмору, яка обумовлена 

насамперед особливостями біохімічного складу зовнішнього скелета бджіл — 

кутикули, зокрема, хітину (ацетильований амінополісахарид). З цього з’єднання 

отримують хітозан. Це біологічно активна речовина сьогодні знаходить все 

більше і більше застосування. Хітозан є високоефективним радіопротектором, 

сорбентом токсинів і важких металів в організмі, володіє антимікробною дією. 

У ветеринарній [182, 205] та гуманній [173, 299, 258] медицині хітозан 

використовується як імуномодулятор та лікувально-профілактичний засіб. 

Встановлена можливість застосування хітозану для протекції та транспорту 

лікувальних засобів в організмі [170, 304].  

У комплексі з хітином в кутикулі бджіл містяться гепарин і гепароїди. 

Вони здатні позитивно впливати на тонус судин, стабілізуючи кров’яний тиск, 

сприяють лікуванню запальних процесів. Вченими проводяться випробування 

застосування бджолиного підмору в якості добавки до кормових раціонів 

тварин, його використовують для виготовлення спиртових екстрактів, 

настоянок, порошків і т.д. Суха маса порошку підмору містить 54 % протеїну, 

26 % жиру, 15 % екстрактивних речовин, 4,5 % золи, багато мікроелементів, 

зокрема, кальцію (7,8 г/кг), фосфору (9,3 г/кг), заліза (26 мг/кг), цинку (92 

мг/кг), марганцю (67мг/кг), міді (20 мг/кг). 

У екстрактах бджолиного підмору містяться воскоподібні речовини, 

вільні жирні кислоти, аскорбінова кислота, меланіни, комплекси гепарину та 

гепароїди. Хітозан бджолиного підмору розчинний у воді, він добре 

http://www.pchelyniy-ray.com.ua/magazin/ozdorovchi-produkti/nastoyanka-bdzholinogo-pidmoru-200ml/
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екстрагується з підмору спиртом. Знижуючи рівень холестерину в крові, 

хітозан є ефективним засобом профілактики і лікування атеросклерозу судин і 

тісно пов’язаних з ним таких небезпечних для життя людини захворювань як 

інфаркт міокарда та інсульт. Крім того, хітозан гальмує процеси всмоктування 

радіонуклідів та важких металів з кишечника, покращує функціонування 

шлунково-кишкового тракту, мобілізує регенеративні процеси, прискорює 

загоєння опікових ран, підвищує загальну та імунну реактивність. 

Встановлено, що використання фітопрепаратів при запальних процесах 

вимені корів володіє бактерицидною дією, нормалізує фізико-хімічні показники 

та вміст соматичних клітин в молоці. 

Підсумовуючи наведену в даному підрозділі огляду інформацію слід 

зазначити, що комплексна дія та раціональне поєднання при запальних 

патологіях вимені корів апірослинних субстанцій у вигляді безпечних 

фармакологічних  препаратів, дозволить посилити імунний захист та опірність 

організму у тварин, нормалізувати окисно-відновний баланс, посилити 

бактерицидну дію, покращити харчову і екологічну якість молока [156]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

2.1. Методика та схема проведення досліджень 

 

За темою дисертаційної роботи проведено два досліди. 

Дослід 1. Вплив інтрацистернального введення апіфітопрепарату 

«Антимаст» на активність клітинного і гуморального імунітету та 

антиоксидантного захисту організму корів при субклінічному маститі. 

СХЕМА ДОСЛІДЖЕННЯ №1 

ДП ДГ «Оброшине» Пустомитівського району Львівської області на 

двох групах корів (2–3 лактації) по 5–7 тварин у кожній 

КОНТРОЛЬНА ГРУПА 

(клінічно здорові тварини) — 

кількість соматичних клітин у 

молоці не перевищувала 400 

тис./см³ 

ДОСЛІДНА ГРУПА —  

кількість соматичних клітин у модоці 

знаходилась в межах від 500 тис. до 

1 млн. у 1 см³ (тварини із субклінічною 

формою маститу) 

Для визначення ураженої чверті молочної залози застосовували 

2 %-й водний розчин мастидину  

 Інтрацистернально в уражені 

чверті вимені тричі з інтервалом 24 

години вводили по одному шприцу-тубі 

(13 мл) препарату «Антимаст». У 

здорові чверті молочної залози 

профілактично вводили половину 

лікувальної дози. 

Кров у корів брали з яремної вени: 

—  у клінічно здорових корів на 1-шу добу експерименту; 

—  у корів з субклінічним маститом на 1-шу (перед введенням 

препарату), 3-тю і 9-ту доби експерименту. 

 

Дослід проведено у ДП ДГ «Оброшине» Пустомитівського району 

Львівської області на двох групах корів (2–3 лактації) по 5–7 тварин у кожній. 



48 

 

Усі тварини знаходились у другій фазі лактації. У пробах незбираного молока 

корів визначали концентрацію соматичних клітин віскозиметричним експрес-

методом на аналізаторі «АМВ 1-02»: контрольна група — кількість соматичних 

клітин не перевищувала 400 тис/см³, дослідна група — кількість соматичних 

клітин знаходилась в межах від 500 тис. до 1 млн. у 1 см
3
. Для визначення 

ураженої чверті молочної залози застосовували 2%-й водний розчин мастидину. 

Коровам дослідної групи інтрацистернально в уражені чверті вимені тричі з 

інтервалом 24 години було введено по одному шприцу-тубі (13 мл) препарату 

«Антимаст». У здорові чверті молочної залози профілактично вводили 

половину лікувальної дози. Корови були переведені на ручне доїння. 

Кров для проведення імунологічних досліджень брали з яремної вени у 

клінічно здорових корів на 1-шу добу експерименту, у корів з субклінічним 

маститом на 1-шу (перед введенням препарату), 3-тю і 9-ту доби експерименту. 

В аналогічні періоди відбирали зразки молока. 

Дослід 2. Стан імунного й антиоксидантного захисту у корів, хворих на 

субклінічну форму маститу, за умов застосування мазі «Антимаст» 

СХЕМА ДОСЛІДЖЕННЯ №2 

ТОВ «Молочні ріки»Бродівського району Львівської області на двох 

групах корів (2–3 лактації) по 5–7 тварин у кожній  

КОНТРОЛЬНА ГРУПА 

(клінічно здорові тварини) — 

кількість соматичних клітин у 

молоці не перевищувала 400 тис./см³ 

ДОСЛІДНА ГРУПА —  

кількість соматичних клітин у 

модоці знаходилась в межах від 500 

тис. до 1 млн. у 1 см³ (тварини із 

субклінічною формою маститу) 

Для визначення ураженої чверті молочної залози застосовували 

2 %-й водний розчин мастидину 

 один раз на добу впродовж 7 

діб втирали в шкіру вимені мазь 

«Антимаст»  

Кров у корів брали з яремної вени: 

—  у клінічно здорових корів на 1-шу добу експерименту; 

—  у корів з субклінічним маститом на 1-шу (перед введенням препарату), 

3-тю і 9-ту доби експерименту. 
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Дослід проведено у ТОВ «Молочні ріки» Бродівського району Львівської 

області на двох групах корів (2–3 лактації) по 5–7 тварин у кожній. Корів обох 

груп аналогічно попередньому досліду діагностовано на субклінічні форми 

маститу: контрольна група — здорові тварини, дослідна група — з ознаками 

субклінічного маститу. Коровам дослідної групи після доїння один раз на добу 

впродовж 7 діб втирали в шкіру вимені мазь «Антимаст». 

Матеріал для проведення лабораторних досліджень відбирали у періоди 

аналогічно попередньому експерименту. 

Упродовж періоду досліджень проводили спостереження за клінічним 

станом корів, контроль стану молочної залози — огляд, пальпація, пробне 

здоювання. За тваринами дослідних груп спостерігали протягом шести місяців. 

Для контролю відновлення якості молока використовували аналізатор «АМВ 1-

02» призначений для вимірювання умовної в’язкості незбираного молока та 

обчислення концентрації соматичних клітин у ньому [3]. 

 

2.2. Методи визначення гематологічних показників 

 

Дослідження лейкоцитарної формули периферичної крові [62]. 

Дослідження лейкоцитарної формули проводили загальноприйнятим методом у 

фарбованих за Романовським-Гімза мазках крові під імерсійною системою 

мікроскопу, шляхом диференціального підрахунку 100 лейкоцитів. 

Визначення кількості лейкоцитів [62]. Кількість лейкоцитів 

підраховували у сітці лічильної камери Горяєва. У пробірку вносили 0,4 мл 3 % 

розчину оцтової кислоти, пофарбовану метиленовою синькою (з підрахунку 1 

мл 1 % водного розчину барвника на 100 мл оцтової кислоти) і 0,02 мл цільної 

крові за допомогою капілярної піпетки. Кількість лейкоцитів підраховували під 

мікроскопом, використовували збільшення (8 х, окуляр-10х) у 100 великих 

квадратах (1600 малих). Розрахунок проводили за формулою: 

,
1600

204000

а

Х
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де: Х − кількість лейкоцитів в 1 мл крові; 

А − кількість лейкоцитів, підрахованих у 100 великих квадратах; 

1600 − кількість малих квадратів; 

20 − розведення крові; 

400 − множник, що приводить результат до об’єму 1 мкл крові, коли 

об’єм становить 1:400 мкл. Підраховану кількість лейкоцитів у 100 великих 

квадратах множили на 50. 

Визначення кількості еритроцитів [62]. Кількість еритроцитів 

підраховували у камері Горяєва. Для підрахунку еритроцитів заповнювали 

кров’ю меланжер до мітки 0,5 і доводили фізіологічним розчином до мітки 101 

(розведення у 200 разів). Скляною паличкою з пробірки брали 1-2 краплі 

розведеної крові і заповнювали ними камеру (починаючи з краю покривного 

скла). Еритроцити підраховували через 1 хв. Підрахунок числа еритроцитів 

проводили у 5 великих або 80 малих квадратах розміщених по діагоналі. 

Враховували еритроцити, які лежать у середині малого квадрату, а також на 

лівій та верхній лініях. Число еритроцитів у 1 мкл крові вираховували за 

формулою: 

,
80

2004000

а

X  

де: 

Х − кількість еритроцитів у 1 мкл крові; 

а − кількість еритроцитів у 80 малих квадратах; 

80 − кількість підрахованих малих квадратів; 

200 − ступінь розведення крові; 

4000 − множник, який приводить результат до об’єму 1 мкл крові. 

Визначення концентрації гемоглобіну. Концентрацію гемоглобіну 

визначали геміглобінціанідним колориметричним методом [62]. У пробірку 

внесли 5 мл трансформуючого розчину та додали 20 мкл цільної крові. Пробірку 

старанно перемішали та залишили при кімнатній температурі на 30 хвилин.  
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Оптичну густину отриманого розчину визначали на спектрофотометрі при 

540 нм проти трансформуючого розчину. Обчислення концентрації гемоглобіну 

проводили за формулою: 

,
,E

=Hb
44

25145864540 
 

де: 

Е540 − оптична густина зразка, що досліджувався; 

64,458 − мілімолярна маса гемоглобіну; 

251 − розведення крові; 

44 − мілімолярний коефіцієнт екстинції геміглобінціаніду. 

 

2.3. Методи визначення біохімічних показників крові 

 

Дослідження концентрації загального протеїну. Концентрацію 

загального протеїну у сироватці крові визначали спектрофотометрично за 

методом O. H. Lowry [332]. Суть методу полягає в утворенні кольорових 

продуктів у результаті реакції ароматичних амінокислот з реактивом Фоліна-

Чекальтеу в поєднанні з біуретовою реакцією. 

До 0,4 мл розчину, який містить білок додавали 2 мл робочого розчину, 

до складу якого входили: 10 % розчин Na2СО3 в 0,5 мл NaOH і 0,5 % розчин 

CuSO4 x 5Н2О, перемішували і через 10 хвилин додавали 0,2 мл реактиву 

Фоліна-Чекальтеу. Вмістиме пробірок перемішували і через 30 хвилин 

колориметрували при довжині хвилі 750 нм. Концентрацію білка у зразках 

крові визначали за калібрувальним графіком. 

Дослідження глутатіонпероксидазної активності в еритроцитах 

крові. Активність глутатіонпероксидази (ГПО) визначали за методом В. М. 

Моина [77]. Суть методу полягає у реакції з 5,5-дітіобіс-2-нітробензойною 

кислотою (ДТНБК) з утворенням кольорового продукту тіонітрофенільного 

аніону (ТНФА). Кількість останнього відповідає кількості SH-груп, які 

прореагували з ДТНБК. 
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Для визначення глутатіонпероксидазної активності 0,2 мл досліджуваної 

рідини інкубували на водяній бані при 37ºС 10 хв з 0,85 мл 4,8 мМ розчину 

відновленого глутатіону (GSH), який був приготовлений на буфері 0,1 М трис-

HCl pH 8,5, що містив 6 мМ ЕДТА і 12 мМ розчин азиду натрію. Потім 

додавали 0,05 мл 20 мМ розчину гідропероксиду третинного бутилу та 

інкубували 5 хвилин. Реакцію зупиняли додаванням 0,4 мл 10 % розчину 

трихлороцтової кислоти. Проби центрифугували 10 хвилин при 7 тис об/хв. 

Потім 0,1 мл супернатанту вносили 5 мл 0,1 М розчину тріс-HCl pH 8,5 і 

додавали 0,1 мл реактиву Елмана. Через 5 хв визначали оптичну густину проб 

на спектрофотометрі при λ=412 нм проти Н2О. Активність ферменту виражали 

в мкмоль GSH/мг білка за 1 хвилину і вираховували за формулою: 

A=
     

         
           

А – активність ГПО в мкмоль GSH/мг білка за 1 хв; 

ЕК – екстинція контрольного зразка, в який вносили воду, а не 

гідропероксид третинного бутилу; 

ЕД – екстинція дослідного зразка; 

Ест – екстинція стандартного зразка, в який вносили воду, а не дослідну 

рідину; 

V – об’єм зразка, мл; 

t – час інкубації, хв.; 

Б – кількість білка, мг/мл досліджуваної рідини; 

P – розведення. 

Визначення каталазної активності в сироватці крові. Принцип 

методу базується на здатності пероксиду водню утворювати з солями молібдату 

стійкий кольоровий комплекс [54].  

До 0,1 мл досліджуваної сироватки крові додавали 2 мл H2O2, в холостій 

пробі додавали 0,1 мл дистильованої води. Після 10 хв проведення реакції 

додаємо 1 мл 4 % молібдату амонію, і через 5 хв в пробірку вносили 0,5 мл 

30 % ТХО. Інтенсивність забарвлення досліджуємо, вимірюючи її на 



53 

 

спектрофотометрі при λ=410 нм проти зразка, де додавали дистильовану воду. 

Результати визначали за формулою: 

A=  

А – активність КАТ в ммоль H2O2/мг білка за 1 хв; 

Ехол – екстинція холостого зразка; 

ЕД – екстинція дослідного зразка; 

V – об'єм зразка, мл; 

t – час інкубації, хв; 

К – коефіцієнт мілімолярної екстинції пероксиду водню, який дорівнює 

22,2·10
3 
мМ

-1
см

 -1
; 

Б – кількість білка, мг/мл досліджуваної рідини; 

P – розведення. 

Визначення супероксиддисмутазної активності в крові [29].  

Розведення крові : 0,1 мл крові + 0,90 мл H2O 

 0,1 мл реактиву (а) довести до 10 мл дистильованою водою 

 0,001 мл крові ― 10 мл H2O (це на 200 проб) 

Хід визначення 

Контроль 

1мл реактиву С 

2,4 мл H2O 

0,1 мл крові (1: 1000) або 

0,1 мл гомогенату (1: 1000) 

 

Дослід 

 

1 мл реактиву С 

2,3 мл H2O 

0,1 мл дистольованої води 

0,1 мл кверцетину додавали у момент вимірювання, дуже швидко 

перемішували і знімали показники СФ. Таким чином буде отримано значення 

екстинції у нульовий момент часу (Е0ꞌ). Через 20 хв вимірювали повторно для 

отримання значення Е20 ꞌ  «0» виставляємо по контролю без кварцетину 

АСОД = (Д1- Д2/ Д1·100%) · 29,49 Од·окт/ мг·хв, де 

Д1 = Ек0 – Ек20;  

Д2 = Ед0 – Ед20, де 
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Д1― зміна оптичної густини за 20 хв в контролі 

Д2― зміна оптичної густини за 20 хв у досліді 

Визначення рівня відновленого глутатіону в еритроцитах [12]. 

Визначення концентрації відновленого глутатіону проводила за методом 

Э. Батлер та ін. Дослідний зразок: гемолізат еритроцитів (1:10), осаджуючий 

реактив –– 3 мл. Контрольний зразок: осаджуючий реактив –– 3 мл, 

дистильована вода –– 3 мл; витримувала 5 хвилин при кімнатній температурі, 

потім центрифугували при 3500 об/хв, після чого відфільтровували надосадову 

рідину (отримують безбілковий фільтрат–центрифугат). 

Дослідний зразок: центрифугат –– 2 мл; 0,3 М розчин Na2HРО4  –– 8 мл, 

реактив Елмана –– 0,1 мл. Контрольний зразок: 0,3 М розчин Nа2НРО4 –– 8 мл, 

реактив Елмана –– 0,1 мл. Через 5 хвилин досліджують дослідний і 

контрольний зразки при довжині хвилі 412 нм. Розрахунок кількості 

відновленого глутатіону в еритроцитах проводять за допомогою калібрувальної 

кривої. 

Визначення вмісту гідроперекисів ліпідів у плазмі крові. Вміст 

гідроперекисів у плазмі крові визначали за методом, описаним В. В. 

Мирончиком [4]. Принцип базується на спектрофотометричному вимірюванні 

оптичної густини продуктів реакції з тіоціанатом амонію, сіллю Мора і 

соляною кислотою, після попередньої екстракції ліпідів досліджуваних проб 

етанолом (спирт–плазма –– 13:1). 

Для цього, брала 0,2 мл плазми, яка містила 0,5 мг/мл оксалату натрію в 

0,05 М тріс-НCl буферному розчині pH 7,4, поміщали у центрифужну пробірку, 

додавали 2,8 мл етанолу і 0,05 мл 50 %-ного розчину трихлороцтової кислоти. 

Утворений білковий осад відділяли центрифугуванням протягом 10 хвилин при 

3000 об/хв. Одержаний супернатант являє собою етанольний екстракт ліпідів. 

Його використовували як об’єкт для визначення вмісту гідроперекисів ліпідів. 

У супернатанті визначали вміст гідроперекисів шляхом додавання до 

нього етанолу, концентрованої соляної кислоти, 1 %-ного розчину солі Мора і 
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20%-ного розчину тіоціанату амонію. Вимірювання оптичної густини 

проводили протягом 10 хвилин після додавання тіоціанату амонію на 

спектрофотометрі «Spekol 220» при довжині хвилі 480 нм. 

Дослідження ТБК-активних продуктів –– малонового діальдегіду в 

плазмі крові. Концентрацію малонового діальдегіду (МДА) у плазмі крові 

корів визначали за методом Коробейникової С. Н. (1989) [53]. В основі методу 

лежить реакція між МДА і тіобарбітуровою кислотою, що за умов високої 

температури і кислих значень рН, веде до утворення триметилового комплексу. 

Останній містить одну молекулу МДА і дві молекули ТБК. У ході визначення 

до 0,5 мл плазми крові додавали 5,0 мл 20%-ний розчин фосфорновольфрамової 

кислоти, пробірки щільно закривали і витримували на холоді 15 хвилин, після 

чого центрифугували при 3000 об./хв. протягом 15 хвилин. Надосадову рідину 

зливали, до осаду додавали 1,0 мл 0,8 %-ного розчину тіобарбітурової кислоти, 

після чого проводили інкубацію протягом однієї години на водяній бані при 

температурі 100° С. За цих умов малоновий діальдегід реагує з тіобарбітуровою 

кислотою з утворенням триметилового кольорового комплексу. Після цього 

пробірки охолоджували і центрифугували протягом 10 хвилин при 5000 об/хв. 

Оптичну густину вимірювали спектрофотометрично при довжині хвилі 535 і 

580 нм. Дворазове вимірювання оптичної густини дозволяє виключити 

поглинання забарвлених комплексів тіобарбітурової кислоти з речовинами 

неліпідної природи. Концентрацію МДА визначали використовуючи коефіцієнт 

молярної екстинції 0,156 мкМ/ см і виражали її в нмоль/мл (або од.). 

Вміст альдегідних і кетонових похідних окисної модифікації протеїнів 

(ОМП). Рівень інтенсивності окисної деструкції протеїнів оцінювали за 

реакцією одержаних карбонільних похідних амінокислотної реакції з 

динітрофенілгідразином, як описано у Levine R. L. et al. (1990) [324]. Вміст 

карбонілів розраховували за вимірюванням оптичного поглинання при 370 нм 

та 430 нм з урахуванням коефіцієнту поглинання 22000 М
-1

  см
-1

. Карбонільні 

групи визначали спектрофотометрично за різницею поглинання при 370 нм 

(альдегідні похідні, OMP370) та 430 нм (кетонові похідні, OMP430). У ході 
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визначення після додавання до 0,1 мл сироватки 0,9 мл ТХО і 1 мл 2,4 

динітрофенілгідразину проводили інкубацію при кімнатній температурі і 

центрифугували 45 хв при 3000 об/хв. Далі суміш промивали сумішшю етанол-

ацетат 3 рази. Після додавання сечовини і нагрівання 5 хв на киплячій водяній 

бані проводили вимірювання при вказаних довжинах хвилі. Концентрацію 

альдегідних і кетонових похідних окисної модифікації протеїнів виражали в 

нмоль/мг білка. 

 

2.4. Методи визначення імунологічних показників крові 

 

Визначення фагоцитарної активності нейтрофілів. Визначення 

фагоцитарної активності крові проводили за методикою Гостева В.С. [62]. Як 

тест-мікроб використовували інактивовану добову культуру лабораторного 

штаму E. сoli (штам 1033 F 41, S–форма МПА). Фагоцитарну реакцію 

нейтрофілів оцінювали за фагоцитарною активністю (ФА), числом (ФЧ) та 

індексом фагоцитозу (ІФ). 

З цією метою, 0,2 мл гепаринізованої крові вносили у пробірку і 

мікропіпеткою додавали стандартизовану до 2 млрд/мл емульсію добової 

культури E. сoli. Вміст пробірок добре збовтували і ставили на водяну баню 

при температурі 37
о
C на 30 хвилин. Потім готували мазки на предметних 

скельцях, висушували їх на повітрі і фарбували за методом Романовського-

Гімзи. У кожному мазку підраховували 100 нейтрофілів. Для повної 

характеристики фагоцитозу визначали фагоцитарну активність — за кількістю 

активних лейкоцитів із 100 підрахованих і виражали у відсотках. Фагоцитарний 

індекс — за кількістю фагоцитованих мікробних тіл, яка припадає на один 

активний нейтрофіл і характеризує поглинаючу здатність фагоцитів. 

Фагоцитарне число — кількість фагоцитованих мікробних тіл на 100 

підрахованих нейтрофілів. Фагоцитарне число (ФЧ) і фагоцитарний індекс (ФІ) 

вираховували за формулами: 
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ФІ = к-сть фагот-х мікроорганізмів/ФА; 

ФЧ = к-сть фагот-х мікроорганізмів/100. 

Дослідження лізоцимної активності сироватки крові. Визначення 

лізоцимної активності у сироватці крові проводили нефелометричним методом 

за Дорофейчуком В. Г., 1968 [28]. Для цього з добової культури Mycrococcus 

Lysodeikticus (штам ВКМ-109) вирощеної на скошеному агарі готували наважку 

на фосфатному буфері (рH 7,2–7,4), яку стандартизували на ФЕКу при 

використанні зеленого світлофільтра в кюветах з робочою довжиною 3 мм 

(довжина хвилі £=540 нм). При нефелометрії вихідної зависі 

світлопроникнення повинно становити 20 % (0,46–0,50 од. опт. густини). До 

1,47 мл приготовленого мікробного змиву культури Mycrococcus Lysodeikticus 

додали 0,03 мл досліджуваної сироватки крові, пробірку струсили і витримали в 

термостаті за температури 37
 
 С, впродовж години. Після повторного 

струшування провели нефелометрію. Показники реєстрували по шкалі 

світлопроникнення правого барабану. Відсоток активності лізоциму визначали 

по числових показниках. Для цього відсоток світлопроникнення вихідної 

мікробної зависі (20 %) вирахували з відсотка світлопроникнення наважки, що 

досліджувалась. 

Визначення циркулюючих імунних комплексів (ЦІК) у сироватці 

крові [62]. Цей метод грунтується на преципітації великих глобулярних 

імунних комплексів, що знаходяться у сироватці крові високомолекулярним 

поліетиленгліколем (ПЕГ-6000). Для визначення готували 0,1 М боратний 

буфер (pH 8,4) та розчин ПЕГ шляхом розчинення в 240 мл цього буферу 10 г 

сухого ПЕГ. Змішували 0,15 мл сироватки крові з 0,3 мл боратного буферу, 

суміш розливали мікропіпеткою у дві пробірки по 0,2 мл. В першу пробірку 

(контроль) додавали 1,8 мл розчину ПЕГ, а в другу (дослід) –– 1,8 боратного 

буферу. Контрольні і дослідні пробірки інкубували в термостаті протягом 60 

хвилин. Після інкубації визначали величину екстинції на спектрофотометрі при 

довжині хвилі 450 нм. Результати досліджень подавали в мМоль/мл, показник 

екстинції множили на 100. 
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Дослідження бактерицидної активності сироватки крові. 

Бактерицидну активність сироватки крові оцінювали фотонефелометричним 

кюветним методом за Марковим Ю. М., 1968 [71]. У якості тест-мікробу 

використовували слабо патогенний штам кишкової палички  E. сolli. Спочатку 

готували добову бульйонну культуру E. сolli. Для цього з добової агарової 

культури даного тест-мікробу бактерії змивали стерильним фізіологічним 

розчином, отриманий змив стандартизували за оптичним стандартом до 2 млрд. 

мікробних тіл в 1 мл. Після чого робили посів бактеріологічною петлею на 

м’ясо-пептонний бульйон (МП). Після посіву пробірки поміщали в термостат 

при температурі 37–38ºС на 24 години. 

У якості поживного середовища при визначенні бактерицидної 

активності крові використовували бульйон Хоттінгера, що містив 200 мг% 

амінного азоту. Досліджувані сироватки зберігали при температурі 2–4ºС і 

досліджували  не пізніше 20–24 годин після взяття крові. 

При дослідженні бактерицидної активності в стерильні кювети з 

робочою довжиною 10 мм заливали по 4,5 мл бульйону Хоттінгера і додавали 

по 0,5 мл досліджуваної сироватки крові (дослідна кювета). У кожну дослідну 

кювету вносили по одній бактеріологічній петлі добової бульйонної культури 

E. сolli. У контрольні кювети  вносили ті ж компоненти, що і у дослідні, але 

замість сироватки додавали 0,5 мл фізіологічного розчину. Оптичну густину 

середовища в дослідних і контрольних кюветах визначали за допомогою ФЕК-

56. Після цього пробірки поміщали в термостат при температурі 37 ºС. 

Повторне визначення оптичної густини проводили через 3, 5, 7, 9, 12 та 24 

години. На основі даних оптичної густини вмісту дослідних і контрольних 

кювет визначали динаміку бактерицидної активності сироватки крові, 

відповідно вказаним проміжкам часу, а також повний бактерицидний ефект, що 

виражається одним значенням –– середньою напруженістю бактерицидної 

активності (НБА). 

Розрахунки робили наступним чином. Спочатку за формулою 2.2 

визначали бактерицидну активність сироватки крові через прийняті проміжки  
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часу: 

А=100 –– Д дослідне через t годин –– Д дослідне зразу . 100            2.2 

Д контрольне через t годин –– Д контрольне зразу 

де, 

А ─ бактерицидна активність в %; 

Д ─ дослідна густина; 

t ─ час експозиції кювет в термостаті в годинах. 

Потім визначали середню напруженість бактерицидної активності (НБА) 

за формулою 2.3: 

Середня НБА = Аn  · Тn = А1Т1 + А2Т2 + А3Т3...Аn Тn                           2.3 

Тn=Т1 + Т2 + Т3 +...Тn 

де,  

середня НБА ─ середня напруженість бактерицидної активності 

сироватки крові (в %); 

Т1, Т2, Т3... Тn ─ тривалість термостатування в годинах. 

Визначення кількості Т- і В-лімфоцитів та їх субпопуляцій у крові. 

Визначення кількості Т-лімфоцитів проводили за методом спонтанного 

розеткоутворення з еритроцитами барана (Е-РУК) Jondal M. et al. (1972) [287]. 

Принцип методу полягає в тому, що при відповідних умовах чужорідні 

еритроцити барана приєднуються до лімфоцитів і утворюють так звані розетки, 

де в центрі знаходиться лімфоцит, а по периферії еритроцити.  

Хід визначення: 

Готували градієнт густини фікол-верографіну. У мірний циліндр 

відважили 9,5 г фіколу, розчинили його теплою дистильованою водою в 

кількості 100 мл, додали 20 мл верографіну 60 % концентрації. Відносну 

густину вимірювали за допомогою ареометра (1,077). 

У якості маркерів для приготування індикаторної системи 

використовували еритроцити дефібринованої крові барана, відмиті 

фізіологічним розчином шляхом центрифугування їх при 1000 об/хв протягом 

10 хвилин. З осаду еритроцитів готували 0,5 % суспензію еритроцитів барана 
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для загальних Т-лімфоцитів і 0,1 % суспензію еритроцитів – для активних Т-

лімфоцитів. 

Мононуклеарну фракцію виділяли з гепаринізованої крові. Кров 

розводили буферним фізрозчином (рН 7,3) у співвідношенні 1:3. 

Визначення відносної кількості загальних Т-лімфоцитів (ТЕ-РУЛ) 

проводили за допомогою методу спонтанного розеткоутворення з 

еритроцитами барана. Мікроскопію мазків проводили під імерсією при 

збільшенні 90 х 7. За Т-розеткоутворюючі лімфоцити приймали клітини, які 

приєднали до себе не менше трьох еритроцитів барана. При цьому розрізняли їх 

за кількістю приєднаних еритроцитів: нульові які не приєднали еритроцити, 

малодиференційовані, які приєднали від 3 до 5 еритроцитів барана, середньої 

авідності, які приєднали від 6 до 10, а більше 10 еритроцитів барана – 

високодиференційовані лімфоцити. 

Метод визначення теофілінрезистентних Т-хелперів ґрунтується на 

тому, що ці клітини несуть на своїй поверхні рецептори до імуноглобулінів 

класу М, а Т-супресори - до імуноглобулінів G. Хелперними вважають 

лімфоцити, які здатні формувати розетки після їх інкубації з теофіліном –– це 

теофілінрезистентні клітини.  

Число Т-клітин з супресорною активністю (Тs-РУЛ) вираховували 

шляхом віднімання загального числа теофілін-резистентних Т-клітин від 

загальної кількості Т-лімфоцитів. 

Дослідження відносної кількості В-лімфоцитів. Метод ідентифікації 

В-лімфоцитів ґрунтується на наявності в них мембранних імуноглобулінових 

рецепторів, що забезпечує приєднання до В-лімфоцитів індикаторних клітин, 

котрі на своїй поверхні містять комплемент-антиген-комплекс (ЕАС-РУЛ). У 

якості індикаторних клітин використовували еритроцити барана, 

сенсибілізовані антитілами і комплементом. Для приготування комплемент-

антиген-комплексу використовували готову рідку гемолітичну сироватку (титр 

1:1200) та готовий сухий комплемент морської свинки. 
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З метою отримання ЕАС-розеток на В-лімфоцитах, до 0,1 мл чистої 

суспензії лімфоцитів додавали 0,1 мл 1 % суміші еритроцитів барана, котрі 

містять на своїй поверхні комплекс імуноглобулін антитіло-комплемент. Суміш 

інкубували у термостаті протягом 7 хвилин при температурі 37 С, 

центрифугували при 1000 об/хв і ставили у холодильник на одну годину, після 

чого фіксували 0,3 % розчином глютарового альдегіду. Зупиняли фіксацію 

додаванням 0,4 мл дистильованої води, потім центрифугували 5 хвилин при 

1000 об/хв, відбирали надосад, осад ресуспендували і робили мазок на 

предметному склі. Мікроскопію мазків проводили аналогічно. 

 

2.5. Методи дослідження молока 

 

Визначення хімічного складу молока. У молоці корів визначали: 

густину, вміст жиру, лактози, білка та СЗМЗ на апараті «EKOMILK TOTAL». 

Взначення кількості соматичних клітин в молоці проводили на 

аналізаторі молока АМВ-1-02. 

Принцип методу. Для визначення концентрації соматичних клітин у 

молоці використовують препарат “Мастопрім”(який  додавали для збільшення 

в’язкості). Після введення в колбу суміші препарату “Мастопрім” з молоком і 

включення мотор − редуктора блок перемішування починає коливання в межах 

кута 111
0
. Після закінчення процесу змішування відкривається клапан і 

досліджувана проба пропускається через капіляр. Залежно від часу витікання 

проби через капіляр колби процесор визначає концентрацію соматичних клітин 

у молоці. 

Супероксиддисмутазну активність (СОД), вміст продуктів ОМП 

визначали за методиками, використаними для дослідження крові з попереднім 

знежиренням зразків молока за допомогою центрифугування (3000 об/хв. 20 хв, 

двічі). 

Отримані результати досліджень опрацьовано методом варіаційної 

статистики з використанням t-критерію Стьюдента. Обчислювали середні 
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арифметичні значення (М), похибки середніх значень (±m) та вірогідність 

різниці між середніми величинами (р). Різницю між двома середніми 

величинами вважали вірогідною за р < 0,05. Для математичної обробки даних 

використано стандартний пакет комп’ютерних статистичних програм 

Origin 6.0, Excel (Microsoft, USA). 
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РОЗДІЛ 3 

РЕЗУЛЬТАТИ ВЛАСНИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 

3.1. Поширеність та бактеріологічний моніторинг різних форм 

маститу 

 

Після постановки мети та основних завдань дослідження на початковому 

етапі експериментальної роботи було проведено аналіз поширеності маститів у 

господарствах Львівської області (табл. 3.1). Отримані дані високого показника 

поширеності патології молочної залози ще раз підвтердили доцільність обраної 

мети роботи та практичну значимість результатів. 

Ми встановили, що від 6,6 до 15,2 % корів у колективних господарствах 

Львівської області утримуються з ознаками тої чи іншої форми маститу. При 

цьому корови із субклінічним маститом становили 60,3–91,3 % від усіх корів із 

діагностованим маститом, у решти було виявлено клінічні форми захворювання  

 

Таблиця 3.1  

Поширеність різних форм маститів у корів господарств різних форм 

власності Львівської області за період 2014–2017 років 

 

 

Район 

 

Обстежено 

корів, 

гол. 

Кількість хворих корів 

всього із них 

гол. % 

 

клінічні форми 

маститу 

субклінічні 

форми маститу 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Бродівський 1638 132 8,1 34 25,8 98 74,2 

Буський 719 75 10,4 15 20,0 60 80,0 

Городоцький 1022 67 6,6 8 11,9 59 88,1 

Дрогобицький 569 41 7,2 6 14,6 35 85,4 
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1 2 3 4 5 6 7 8 

Жидачівський 1129 172 15,2 41 23,8 131 76,2 

Жовківський 1718 143 8,3 51 35,7 92 64,3 

Золочівський 1587 122 7,7 24 19,7 98 80,3 

Кам.-Бузький 2024 192 9,5 29 15,1 163 84,9 

Миколаївський 771 89 11,5 26 29,2 63 70,8 

Мостиський 851 102 12,0 35 34,3 67 65,7 

Пустомитівський 946 94 9,9 14 14,9 80 85,1 

Радехівський 2876 292 10,2 73 25,0 219 75,0 

Самбірський 2332 252 10,8 22 8,7 230 91,3 

Сколівський 549 68 12,4 27 39,7 41 60,3 

Сокальський 2547 369 14,5 53 14,4 316 85,6 

Ст.Самбірський 1862 194 10,4 65 33,5 129 66,5 

Стрийський 494 67 13,6 18 26,9 49 73,1 

Турківський 1324 153 11,6 35 22,9 118 77,1 

Яворівський 927 87 9,4 21 24,1 66 75,9 

Всього 25885 2711 10,5 597 22,0 2114 78,0 

 

Якісний аналіз показників мікрофлори молока включав дослідження: 

цукролітичних і гемолітичних властивостей, утворення ферментів 

декарбоксилаз, оксидаз, каталази, плазмокоагулази, перетворення нітратів у 

нітрити, тощо. Для цього проводили пересів на секлективні середовища 

(сольовий агар, агар Ендо, строкатий ряд Гісса), а підтвердження ідентифікації 

проводили за допомогою специфічних сироваток. Результати проведених 

досліджень наведено в таблиці 3.2. 
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Таблиця 3.2 

Структура якісних показників мікрофлори проб молока  

від хворих корів, (n=4) 

Назва 

мікроорганізма 

Проба 

№ 1 № 2 № 3 № 4 

1 2 3 4 5 

St. epidermidis 1,2х10
3
 1,4 х10

3
 2,6 х10

3
 2,2 х10

3
 

1 2 3 4 5 

St. aureus 2,0 х10
 2
 1,6 х 10

 2
 1,4 х 10

 2
 – 

Enter. fecalis – – 1,4 х 10
 3
 3,2х10

 2
 

1 2 3 4 5 

E. coli 1,6 х 10
2
 1,1х10

 2
 1,8 х 10

2
 – 

Str.  uberis 1,4 х10
 2
 3,1х10

 2
 – 1,1х10

 2
 

Lactobacillus spp. – 1,5х10
 4
 2,2х10

 3
 – 

Candida – – 1,2 х10
 2
 – 

 

У результаті проведених досліджень було виділено 105 штамів 

мікроорганізмів. Характер їх розподілу по групах відображено на рисунку 3.1. 

 

 

 

 

 

 

 

Рис 3.1. Видовий склад мікроорганізмів, виділених із молока корів хворих на 

мастит. 

Із загального числа культур бактерій, виділених із проб молока від корів, 

хворих на клінічний і субклінічний мастит було виділено 25 штамів S. аureus, 
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що склало 23,8 % від загальної кількості виділених мікроорганізмів, 

S. еpidermidis (16 %) та E. сoli (21 %). На решту мікроорганізмів припадало: 

Lactobacillus spp. — 16 штамів (15,2%), Str. uberis — 12 штамів (11,4%), 

Enter. fecalis — 8 штамів (7,6 %) та грибів роду Candida spp. — 5 культур, що 

склало 4,7 % відповідно [129]. 

 

3.2. Вплив інтрацистернального введення апіфітопрепарату 

«Антимаст» на імунобіологічну реактивність та систему антиоксидантного 

захисту організму корів при субклінічному маститі 

 

3.2.1. Гематологічний профіль і біохімічні показники у крові 

корів, хворих на субклінічну форму маститу, за умов застосування 

препарату «Антимаст» у формі емульсії. Сучасна гуманна і ветеринарна 

медицина, імунологія володіє низкою методів, які дозволяють глибше 

розкривати особливості функціонування імунної системи, взаємодії її окремих 

ланок, що є важливим в діагностиці, лікуванні та профілактиці окремих видів 

патології репродуктивної системи. 

Імунобіологічна реактивність організму тварин, як вище підкреслювалось, 

не лише підпорядкована чітким механізмам генетичної та нейроендокринної 

регуляції, а й постійно змінюється впродовж всього онтогенетичного розвитку 

на всіх етапах відтворної функції. Прояв імунних реакцій має свої індивідуальні 

особливості та чітко залежить від умов утримання, годівлі та експлуатації 

тварин. 

Серйозною проблемою в багатьох господарствах України є неповноцінна 

годівля, догляд та експлуатація тварин, які негативно позначаються не лише на 

їх відтворній здатності, а й є однією із причин зниження їх молочної 

продуктивності та провідним фактором виникнення маститу. 

Враховуючи сказане, першочерговою метою даного етапу досліджень було 

вивчити імунобіологічну реактивність організму корів, її зміни по періодах 

функціонування молочної залози і особливо в патогенезі маститу. 
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При оцінці функціонального стану імунної системи тварин важливе 

значення має дослідження морфологічних показників крові. З одержаних даних 

бачимо, що захворювання корів на субклінічну форму маститу призводить до 

зростання кількості лейкоцитів і зниження вмісту загального протеїну у крові. 

Так, кількість лейкоцитів у корів дослідної групи до введення і на 3-тю добу 

після введення досліджуваного препарату була відповідно на 41,4 (р<0,01) і 

32,9 % (р<0,05) більша, ніж у клінічно здорових тварин. Інтрацистернальне 

введення препарату «Антимаст» викликало зменшення загальної кількості 

лейкоцитів, особливо на 9-ту добу експерименту (табл. 3.3). 

Як видно з даних таблиці, у хворих корів до введення препарату вміст 

загального протеїну у сироватці крові був на 16,4 % менший (p<0,01), ніж у 

корів контрольної групи. На 3-тю і 9-ту доби від початку введення перепарату у 

корів дослідної групи вміст загального протеїну був менший, ніж у контролі, 

проте різниці були невірогідні. 

 

Таблиця 3.3 

Гематологічні та біохімічні показники крові корів (Мm; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення  

9-та доба після 

введення 

Еритроцити, 

Т/л 

5,32±0,12 5,20±0,12 5,66±0,41 5,56±0,23 

Гемоглобін, 

г/л 

103,32±1,59 99,94±1,72 100,45±2,11 104,28±1,82 

Лейкоцити, 

Г/л 

7,00,42 9,90,71** 9,30,86* 7,50,50˚ 

Загальний 

білок, г/л 

77,38±2,53 64,72±2,48** 70,24±0,47 74,56±2,57 

Примітка. У цій таблиці та наступних таблицях: ˚ – р<0,05, ˚˚ – p<0,01, ˚˚˚ – р<0,001 — 

вірогідність у тварин даної групи порівняно до введення препарату (1-ої доби 

експерименту); * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – р<0,001 — різниця вірогідна порівняно до 

контрольної групи. 
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Кількість еритроцитів у крові корів дослідної групи підвищується на 3-

тю і 9-ту доби експерименту, у порівнянні з тваринами контрольної групи та 

стосовно величини даного показника у тварин дослідної групи до введення 

препарату на 8,8 % і 6,9 % відповідно. Вміст гемоглобіну у тварин дослідної 

групи на 3-тю і 9-ту доби експерименту має тенденцію до зростання у 

порівнянні із здоровими тваринами. 

Підрахунок співвідношення окремих форм лейкоцитів (табл. 3.4) у крові 

показав, що при субклінічному маститі у корів частка сегментоядерних 

нейтрофілів була вірогідно більшою, ніж у тварин контрольної групи. 

Відмічено яскраво виражену лімфопенію — до введення препарату та на 3-тю 

добу досліджень, кількість лімфоцитів периферичної крові корів дослідної 

групи була меншою у порівнянні із здоровими тваринами (p<0,01; p<0,05). 

 

Таблиця 3.4 

Лейкоцитарний профіль крові корів (Мm; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення  

9-та доба після 

введення 

Базофіли, % 1,330,33 1,330,33 1,00,00 1,330,33 

Еозинофіли, % 5,20,86 6,00,89 5,40,68 5,20,58 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

4,60,40 6,20,86 5,20,66 4,80,66 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

28,61,08 35,61,83* 33,01,82 29,81,69˚ 

Лімфоцити, % 56,41,44 46,21,80** 50,81,56* 54,81,59˚˚ 

Моноцити, % 4,40,68 5,20,58 5,20,37 4,60,68 

 

Встановлено зміни показників лейкоцитарної формули, в основному за 

рахунок сегментоядерних нейтрофілів — з 35,61,83 до 29,81,69 на 9-ту добу 
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експерименту (p<0,05). Кількість лімфоцитів, як найбільш лабільна частина 

клітин крові, також динамічно змінювались в процесі лікування — наприкінці 

дослідного періоду їх кількість становила 54,81,59 проти 46,21,80 до 

введення препарату (p<0,01). Це свідчить про згасання запального процесу. 

Утворення ТБК-активних продуктів у результаті розриву ланцюгів 

поліненасичених жирних кислот обумовленого вільними радикалами, одне із 

негативних наслідків пероксидного окиснення ліпідів. Проведені дослідження 

показали, що захворювання корів на субклінічну форму маститу призводить до 

підвищення інтенсивності процесів ПОЛ (табл. 3.5). Про це свідчить зростання 

рівня продуктів ПОЛ у плазмі крові корів, хворих на субклінічну форму 

маститу, порівняно із клінічно здоровими тваринами [128]. 

 

Таблиця 3.5  

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у плазмі крові корів  

(М±m; n=5) 

 

Показники 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення  

9-та доба після 

введення 

ТБК-активні 

продукти, 

мкмоль/л 

6,900,20 7,560,18* 6,910,23 6,540,10˚˚ 

Гідроперекиси 

ліпідів, од. 

Е/мл 

1,60±0,09 1,67±0,05 1,55±0,06 1,34±0,07˚˚ 

 

Зокрема, вміст ТБК-активних продуктів, які є кінцевими продуктами 

ПОЛ, у плазмі крові хворих корів на 1-шу добу експерименту (до введення 

препарату) був на 9,57 % (p<0,05) більший, ніж у тварин контрольної групи. 

Триразове інтрацистернальне введення коровам в уражені чверті молочної 

залози препарату «Антимаст» спричиняло зниження (р<0,01) вмісту ТБК-
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активних продуктів і гідроперекисів ліпідів у плазмі крові, особливо на 9-ту 

добу після введення, порівняно із рівнем, зафіксованим на 1-шу добу 

експерименту. При цьому необхідно зазначити, що вміст ТБК-активних 

продуктів і гідроперекисів ліпідів у плазмі крові хворих корів на 3-тю добу був 

на рівні їх вмісту у клінічно здорових тварин. Що стосується вмісту 

відновленого глутатіону він залишався практично на одному рівні впродовж 

всього експерименту і не виходив за середні фізіологічні норми. 

Надмірне утворення активних форм кисню при дії різних чинників, 

зокрема, стресу, введення препаратів, фізіологічні зміни в організмі (в тому 

числі запліднення та вагітність) може індукувати також й зміни в білкових 

структурах клітини. Ініціація ОМП є найбільш небезпечною ланкою 

ушкодження клітин, яка зумовлює інактивацію цитоплазматичних ферментів та 

мембранних іонних помп з поступовим впровадженням різноманітних 

механізмів апоптозу клітин.  

Як показали проведені дослідження вміст альдегідних та кетонових 

похідних окисної модифікації протеїнів до початку введення препарату був 

вищим у хворих тварин, але вже на 3-тю добу експерименту спостерігалось 

зниження цих перокисних продуктів, особливо ОМП370 (табл. 3.6). 

 

Таблиця 3.6  

Вміст альдегідних (ОМП370) та кетонових (ОМП430) похідних окисної 

модифікації протеїнів та активність супероксиддисмутази у сироватці 

корів (нмоль/мгбілка) (M±m, n=5) 

Досліджувані 

показники 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення 

9-та доба після 

введення 

ОМП370  13,76±0,90 15,78±0,96 6,85±1,25
***

˚˚˚ 10,21±0,87**˚˚˚ 

ОМП430 21,80±0,49 26,21±0,89** 19,61±1,05˚˚˚ 20,30±0,53˚˚˚ 
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Вміст як альдегідних, так і кетонових похідних окисної модифікації 

протеїнів, вірогідно знижувався в динаміці лікування, що є важливим 

діагностичним показником нормалізації інтенсивності оксидаційних процесів і 

підтверджує ефективність досліджуваного препарату. Так, вміст альдегідних 

похідних ОМП370 у крові корів дослідної групи на 3-тю та 9-ту доби 

експерименту був відповідно на 57,6 (р<0,001) та 36,3 % (р<0,01) менший, ніж 

до введення препарату. Аналогічні зміни спостерігали щодо рівня кетонових 

похідних. Зокрема, на 3-тю добу експерименту, вміст ОМП430 знизився на 

25,2 %, а на 9-ту — на 22,5 % порівняно із значенням цього показника у крові 

хворих тварин, до введення досліджуваного препарату (р<0,001). 

З наведених у таблиці даних бачимо, що ГП-активність у плазмі і вміст 

відновленого глутатіону в еритроцитах крові корів, хворих на субклінічну 

форму маститу була на рівні клінічно здорових тварин (табл. 3.7). Водночас, у 

крові корів дослідної групи, порівняно до контрольної на 3-тю і 9-ту доби 

експерименту зафіксовано тенденцію до підвищення глутатіонпероксидазної 

активності та збільшення вмісту відновленого глутатіону. 

 

Таблиця 3.7 

Глутатіонпероксидазна активність та вміст відновленого глутатіону у 

крові корів (М±m; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом 

(дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба 

після 

введення  

9-та доба 

після 

введення 

ГП-акт. в еритроцитах, 

Нм GSH/хв на 1 мг 

протеїну 

22,65±1,29 21,85±0,80 23,83±0,80 25,81±1,10° 

Відновлений глутатіон 

в еритроцитах, мкМ/мл  

0,42±0,02 0,42±0,01 0,42±0,01 0,44±0,02 

 

Що стосується активності супероксиддисмутази (табл. 3.8), то було 

відзначене її вірогідно низьке значення перед початком введення препарату у 
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хворих тварин 18,46±0,36 (од.акт./мг білка) порівняно до показника здорових 

корів 22,19±0,59 (од.акт./мг білка) (р<0,001). Інтрацистернальне введення 

хворим коровам дослідного препарату підвищувало рівень активності ензиму 

на 3-тю добу від початку лікування, а на 9-ту добу спостерігалось статистично 

вірогідне зростання на 25,0 % активності СОД порівняно з показником на 

початку експерименту. 

 

Таблиця 3.8 

Активність антиоксидантних ензимів у крові корів (М±m; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба 

після 

введення 

9-та доба 

після 

введення 

СОД в 

еритроцитах, 

ум. од. акт./мг 

протеїну 

22,19±0,59 18,46±0,36*** 20,16±0,73 23,15±0,89°°° 

Каталаза, 

мкмоль/хв·мг 

протеїну 

65,21±1,19 54,44±1,34*** 62,18±2,01° 68,24±1,23°°° 

 

Зважаючи на тісну кореляцію між супероксиддисмутазою та каталазою, 

наступним було дослідження активності останньої. Оскільки СОД каталізує 

реакцію в результаті якої утворюється субстрат для наступного етапу 

знешкодження РФК на який діє каталаза, очевидною є залежність активності 

цих ензимів. 

У крові корів із діагностованим субклінічним маститом спостерігалось 

вірогідне зниження активності каталази до 54,44±1,34 (мкмоль/хв·мг білка) 

порівняно із цим показником у крові здорових тварин 65,21±1,19 (мкмоль/хв·мг 

білка). Введення препарату багатого біологічно активними компонентами вже 

на третю добу експерименту вірогідно підвищувало активність каталази у крові 

хворих корів. Причому зростання активності ензиму мало пролонгований 
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характер і на 9-ту добу вона вірогідно підвищувалась на 25,0 % порівняно до 

показника на початку експерименту. 

 

3.2.2. Стан клітинної і гуморальної ланок імунної системи корів за 

субклінічної форми маститу та дії препарату «Антимаст». Важливе значення 

при вивченні імунного статусу організму має дослідження кількісного складу 

та функціональної активності Т- і В-лімфоцитів, як провідних 

імунокомпетентних клітин крові, оскільки вони характеризують рівень 

захисних сил організму тварин, стан специфічного імунітету та зберігають 

чутливість до антигенів збудника хвороби навіть при прихованій формі 

перебігу маститу. 

Результати досліджень кількості та функціональної активності Т-

лімфоцитів (Е-РУЛ) у периферичній крові корів наведені у таблиці 3.9. У корів 

хворих на субклінічну форму маститу відмічено дещо нижчий рівень загальної 

кількості Т-лімфоцитів за рахунок зменшення популяції клітин із низькою 

щільністю рецепторів (р<0,01). 

 

Таблиця 3.9 

Кількість ТЕ-РУЛ у крові корів, % (Мm; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба 

після введення  

9-та доба 

після введення 

ТЕ-РУЛ, 0 34,00±1,14 38,20±2,18 33,20±1,02 34,20±0,97 

3–5 52,20±0,73 47,40±1,08** 52,60±1,03˚˚ 54,00±0,45˚˚˚ 

6–10 13,40±0,87 13,40±1,29 14,20±0,58 12,20±0,66 

М 0,40±0,24 1,00±0,32 0,00±0,00 0,00±0,00 

% 66,00±1,14 61,80±1,76 66,80±1,02 66,20±0,73˚ 

 



74 

 

Кількість ТЕ-РУЛ, яка на початку експерименту становила 61,8±1,76 %, 

збільшилась і на період одужання була на рівні 66,2±0,73 % (р<0,05) та 

наблизилась до рівня величин цього показника у клінічно здорових тварин. Ці 

зміни відбувались за рахунок поступового зростання кількості 

низькодиференційованих клітин, яка становила 52,6±1,03 % (р<0,01) на 3-тю 

добу та 54,0±0,45 % (р<0,001) на 9-ту порівняно із показником 47,4±1,08 %, 

зафіксованим на 1-шу добу експерименту. При цьому відмічено тенденцію до 

зниження кількості «нульових», недиференційованих клітин. 

Відомо, що популяція Т-лімфоцитів крові складається з декількох 

субпопуляцій, клітини яких відрізняються за функціональним станом. Тому 

використання у дослідженнях тесту «активного» розеткоутворення дозволяє 

визначити субпопуляцію Т-клітин, які мають рецептори до індикаторних клітин 

(еритроцитів) і активно взаємодіють з ними без додаткової сенсибілізації [127]. 

З одержаних даних бачимо, що захворювання корів на субклінічну 

форму маститу призводить до зменшення кількості Т-активних лімфоцитів 

крові (р<0,01) (табл. 3.10).  

 

Таблиця 3.10 

Кількість ТА-РУЛ у крові корів, % (Мm; n=5) 

Показники 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення  

9-та доба після 

введення 

ТА-РУЛ, 0 58,60±0,81 62,80±0,91** 57,20±0,73˚˚ 55,40±0,40**˚˚˚ 

3–5 34,20±0,37 30,60±0,74** 32,80±0,37˚ 34,80±0,37˚˚˚ 

6–10 7,0±0,37 6,60±0,50 9,20±0,37**˚˚ 9,80±0,20***˚˚˚ 

% 41,40±0,81 37,20±0,91** 42,80±0,37˚˚˚ 44,80±0,37**˚˚˚ 
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Щодо ступеня їх диференціації, то зміни кількості ТА-РУЛ у крові корів 

цієї групи відбувались за рахунок зменшення популяції клітин із низькою 

щільністю рецепторів (р<0,01) і збільшення «нульових», недиференційованих у 

функціональному відношенні Т-лімфоцитів (р<0,01). 

Інтрацистернальне введення коровам дослідної групи препарату 

«Антимаст» сприяло вірогідному зростанню відносної кількості Т-активних 

лімфоцитів крові на 9-ту добу порівнянні з тваринами контрольної групи. У цей 

період у крові тварин зафіксовано зменшення «нульових», недиференційованих 

у функціональному відношенні клітин (р<0,01) та підвищення на 3-тю та 9-ту 

добу кількості середньоавідних ТА-РУЛ (p<0,01; p<0,001). 

У процесі лікування нами встановлено значне зростання відносної 

кількості Т-активних лімфоцитів (р<0,001), яке відбувається на тлі вірогідного 

підвищення клітин з низькою та середньою щільністю рецепторів та зниження 

«нульових», неактивних у функціональному відношенні ТА-РУЛ. 

При дослідженні імунного статусу організму важливе значення належить 

Т-хелперам (теофілін-резистентні клітини) та Т-супресорам (теофілін-чутливі 

клітини), які належать до популяції імунорегуляторних клітин. 

У хворих корів констатовано зменшення кількості теофілін-

резистентних Т-лімфоцитів крові (р<0,01) (табл. 3.11). 

 

Таблиця 3.11 

Кількість Тh і Тs-лімфоцитів у крові корів, % (Мm; n=5) 

Показники 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення  

9-та доба після 

введення 

1 2 3 4 5 

Тh, 0 51,0±0,63 55,2±0,86** 49,2±0,58˚˚˚ 47,6±0,75**˚˚˚ 

3–5 41,2±0,58 37,4±0,75** 42,4±0,51˚˚˚ 45,2±0,66**˚˚˚ 

6–10 7,8±0,37 7,6±0,40 8,4±0,51 7,2±0,92 
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1 2 3 4 5 

% 49,0±0,63 44,8±0,86** 50,8±0,58 52,4±0,75** 

Тs, % 17,0±0,41 17,0±0,75 16,0±1,38 13,8±1,08*˚ 

ІРІ 2,73±0,10 2,63±0,17 2,93±0,29 2,38±0,22 

 

Щодо ступеня їх диференціації, то зміни Th-лімфоцитів у крові корів цієї 

групи відбувались за рахунок зменшення популяції клітин із низькою 

щільністю рецепторів (р<0,01) і збільшення «нульових» Т-лімфоцитів (р<0,01). 

Важливе діагностичне значення за умов захворювання має визначення 

співвідношення між теофілін-резистентними (Th) і теофілін-чутливими (Тs) 

лімфоцитами крові — імунорегуляторний індекс (ІРІ). У корів, хворих на 

субклінічну форму маститу, зафіксовано зниження ІРІ на 3,7 %. 

Введення коровам дослідної групи препарату «Антимаст» сприяло 

вірогідному зростанню Т-хелперів на 9-ту добу, порівняно до показника 

здорових корів (р<0,01). При цьому у крові тварин цієї групи зафіксовано 

зростання низькоавідних клітин (р<0,01) і зниження кількості 

недиференційованих лімфоцитів (р<0,01). У цей період нами відмічено 

вірогідне зменшення Т-супресорів у крові корів (р<0,05). 

У динаміці лікування відзначено тенденцію до зростання кількості 

теофілін-резистентних Т-лімфоцитів крові — на 13,4 % на 3-тю та 17,0 % на 9-

ту добу відносно цього показника у хворих корів до початку експерименту. Такі 

зміни відбувались за рахунок зростання кількості низькоавідних та зменшення 

«нульових» Т-хелперів (р<0,001). Кількість теофілін-чутливих клітин була 

вірогідно нижчою на 9-ту добу експерименту. 

Дослідження кількості і функціональної активності антигензв’язуючих 

В-лімфоцитів (ЕАС-РУЛ) у периферичній крові корів наведені у таблиці 3.12. З 

одержаних даних бачимо, що захворювання корів на приховану форму маститу 

призводить до незначного зниження кількості цієї популяції лімфоцитів. Проте 

різниці були вірогідними порівняно до контролю лише за кількістю ЕАС-РУЛ 
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із низькою щільністю рецепторів. На 9-ту добу експерименту спостерігається 

вірогідно вища кількість В-лімфоцитів порівняно до тварин контрольної групи. 

У цей період відмічено зростання кількості низькоавідних клітин (р<0,001) та 

зниження недиференційованих ЕАС-РУЛ (р<0,01). На 3-тю добу кількість 

середньоавідних клітин була вірогідно більшою, ніж у здорових корів. 

 

Таблиця 3.12 

Кількість В-лімфоцитів у крові корів (Мm; n=5) 

Показники 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба 

після 

введення  

9-та доба після 

введення 

ЕАС-РУЛ, 0 57,60±0,68 59,40±0,51 55,60±0,81˚˚ 54,20±0,37**˚˚˚ 

3-5 36,80±0,37 34,80±0,37** 36,40±0,51˚ 39,80±0,37***˚˚˚ 

6–10 5,60±0,60 5,80±0,49 8,00±0,45*˚ 6,20±0,58 

% 42,40±0,68 40,60±0,51 44,40±0,81˚˚ 45,80±0,37**˚˚˚ 

 

Ефективність вибраної схеми лікування підтверджується вищою 

відносною кількістю В-лімфоцитів на 3-тю і 9-ту доби експерименту порівняно 

до значення цього показника на 1-шу добу (p<0,01; p<0,001). Такі зміни 

відбулись завдяки збільшенню кількості клітин із середньою щільністю 

рецепторів на 3-тю добу лікування (р<0,05) та із низькою — на 3-тю та 9-ту 

доби (p<0,05; p<0,001). Водночас кількість недиференційованих ЕАС-РУЛ 

знижувалась і була меншою (p<0,01; p<0,001). 

Фагоцитоз є одним з найважливіших факторів структурного та імунного 

гомеостазу, який спрямований на збереження сталості внутрішнього середовища 

організму. Цей процес об’єднує різні клітинні реакції в напрямку розпізнавання 

об’єкта фагоцитозу, його знешкодження та видалення з організму. Вивчаючи 
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фагоцитарну активність нейтрофільних гранулоцитів крові — одну із основних 

ланок природного клітинного імунітету організму, встановлено, що 

захворювання корів на субклінічну форму маститу призводить до зміни 

показників фагоцитозу реактивних клітин крові (табл. 3.13). Зокрема, ФА 

нейтрофільних гранулоцитів у крові хворих корів була на 4,4 % вищою, ніж у 

тварин контрольної групи, проте різниці були не вірогідні. Тим не менше 

результати цих досліджень вказують на посилення запального процесу в 

організмі. Про це також свідчить зниження інтенсивності фагоцитозу (ФІ) у 

корів із субклінічним запальним процесом молочної залози. Так, показник ФІ, 

що характеризує інтенсивність фагоцитозу у хворих корів був на 16,8 % менший 

(p<0,05), ніж у клінічно здорових тварин. При цьому у крові корів дослідної 

групи зафіксовано тенденцію до зменшення кількості мікробних клітин, що 

припадає на один підрахований фагоцит (ФЧ). 

 

Таблиця 3.13 

Динаміка показників фагоцитозу нейтрофілів крові корів за субклінічного 

маститу та за введення апіфітопрепарату (М±m; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба 

після 

введення  

9-та доба 

після 

введення 

ФА, % 42,001,70 46,401,81 44,002,07 43,001,70 

ФІ, од. 10,78±0,43 8,970,60* 9,40±0,55 9,82±0,31 

ФЧ, од. 4,53±0,28 4,14±0,25 4,18±0,42 4,24±0,30 

НСТ-тест 

(спонтанний), 

% 

7,40±1,03 13,20±1,46* 11,6±0,93* 8,20±0,86˚ 
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Разом з цим спостерігаються також зміни такого важливого 

функціонального показника фагоцитарних клітин, як спонтанний НСТ-тест, який 

відображає активність інтралейкоцитарної бактерицидної системи –– важливої 

ланки неспецифічної резистентності організму. Зокрема, у хворих корів цей 

показник був у 1,8 разу (p<0,05) вищим, ніж у клінічно здорових. Ці дані 

свідчать про наявність в організмі корів, хворих на субклінічний мастит, 

токсичних продуктів патологічного процесу, внаслідок чого нейтрофіли не 

здатні до завершеного фагоцитозу. 

Проте, в динаміці лікування відбувалася певна корекція фагоцитарного 

захисту. Так, вже на третій день курації реактивність фагоцитарних клітин 

поступово знижувалась і ця тенденція зберігалась до кінця експерименту, що 

вказувало на повне згасання запальної реакції. Поряд з цим, упродовж 

лікування фагоцитарні клітини активно здійснювали свою атрактивну та 

поглинальну здатність, що проявлялася підвищенням фагоцитарного індексу та 

фагоцитарного числа. Це узгоджується із динамікою змін спонтанного НСТ-

тесту. Між його інтенсивністю і здатністю клітин до завершеного фагоцитозу 

існує обернена залежність. У корів дослідної групи на 3-тю добу після введення 

препарату «Антимаст» цей показник був у 1,6 разу (p<0,05) більшим, ніж у 

корів контрольної групи, проте до дев’ятої доби досліду знижувався до рівня 

нормативних величин, і різниці порівняно до початку лікування були вірогідні. 

Субклінічний запальний процес у молочній залозі корів проявлявся 

зниженням рівня напруженості бактерицидної активності сироватки крові 

39,801,83 % проти 46,031,84 % (р<0,05) та лізоцимної активності сироватки 

крові 24,41,72 % проти 28,21,46 % (табл. 3.14). Проведені дослідження 

виявили надмірне антигенне навантаження та накопичення метаболітів 

запалення в організмі хворих корів, що виражено у суттєвому збільшенні 

кількості циркулюючих імунних комплексів (р<0,01). 

Подальші наші дослідження підтвердили доцільність застосованого 

лікування. Відзначено зростання напруженості бактерицидної активності 
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сироватки крові у тварин дослідної групи на 9-ту добу після 

інтрацистернального введення препарату (р<0,05), а також тенденцію до 

зростання лізоцимної активності сироватки крові корів. Концентрація ЦІК у 

сироватці крові тварин дослідної групи на 9-ту добу експерименту вірогідно 

зменшилась, що вказує на нормалізуючий вплив препарату на організм корів. 

 

Таблиця 3.14 

Гуморальні фактори захисту крові корів (Мm; n=5) 

Показники 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення  

9-та доба після 

введення 

БАСК, % 46,031,84 39,801,83* 42,142,06 47,112,26˚ 

ЛАСК, % 28,21,46 24,41,72 25,81,39 27,41,96 

ЦІК, 

ммоль/л 

69,4±2,25 82,2±3,04** 78,4±2,50* 72,8±2,35˚ 

 

Вивчення змін метаболічного гомеостазу організму корів, хворих на 

субклінічну форму маститу, має важливе значення для оцінки їх фізіологічного 

стану. Надходження токсичних речовин з первинних вогнищ ураження та їх 

перерозподіл з течією лімфи та крові в органах і тканинах організму 

зумовлюють генералізацію ендотоксикозу. Тому раннє виявлення біохімічних 

маркерів ендогенної інтоксикації за умов розвитку даного патологічного 

процесу може слугувати прогностичним фактором розвитку захворювання. Як 

інформативний тест ступеня ендогенної інтоксикації організму використовують 

рівень продуктів пероксидного окиснення ліпідів. 

 

3.2.3. Біохімічні показники молока корів, хворих на субклінічну 

форму маститу, за умов інтрацистернального введення препарату 

«Антимаст». У результаті проведених досліджень з’ясовано, що у тварин з 
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ознаками маститу до початку лікування у молоці вміст похідних ОМП370 та 

ОМП430 був вищим у 2,36 і 2,38 раза (p<0,05; р<0,01) відповідно порівняно з 

показниками молока корів контрольної групи (табл. 3.15). Введення 

досліджуваного препарату викликало зниження інтенсивності окисних 

процесів, що виявилось у вірогідному зменшені вмісту в молоці корів дослідної 

групи альдегідних похідних на 3-тю добу після початку лікування від значення 

16,08±1,45 (нмоль/мг білка) до 9,73±1,13 (нмоль/мг білка), а на 9-ту добу — 

5,34±0,75 (нмоль/мг білка) (р<0,1, 0,01). Аналогічні зміни зафіксовано у вмісті 

кетонових похідних. 

 

Таблиця 3.15 

Вміст альдегідних (ОМП370) та кетонових (ОМП430) похідних окисної 

модифікації протеїнів та активність супероксиддисмутази у молоці корів 

(M±m, n=5) 

Досліджувані 

показники 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення 

9-та доба 

після 

введення 

ОМП370, 

(нмоль/мг білка)  

6,81±2,90 16,08±1,45* 9,73±1,13
°°

 5,34±0,75
°°°

 

ОМП430, 

(нмоль/мг білка)  

5,725±1,7 16,24±2,46** 7,845±1,32° 3,8±1,15
°°°

 

СОД, од. 

акт./мг хв 

11,96±1,86 11,84±2,34 14,68±1,08 13,55±1,39 

 

Очевидно, що застосування досліджуваного способу лікування маститу 

у корів, сприяло пролонгованому зниженню інтенсивності окисних процесів у 

молоці тварин, що зумовлено як стимулюючою дією компонентів препарату, 

так і його впливом на активність ендогенних захисних механізмів в організмі. 

Це підтвердили результати, які ми отримали при дослідженні активності 
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ензимів АОС. Так на 3-тю та 9-ту доби від початку лікування ми відзначили 

тенденцію до зростання активності суперкосиддисмутази у молоці тварин 

дослідної групи порівняно із показниками цих тварин на початку досліду. 

У молоці корів із субклінічною формою маститу, порівняно з клінічно 

здоровими тваринами, виявлено суттєве збільшення (р<0,001) кількості 

соматичних клітин (табл. 3.16). 

Інтрацистернальне введення апіфітопрепарату «Антимаст» спричиняло 

зменшення у секреті вимені хворих корів кількості соматичних клітин з третьої 

доби експерименту. При цьому на 9-ту добу експерименту число соматичних 

клітин вірогідно знизилось на 53,7 % порівняно з цим показником у корів 

дослідної групи до введення препарату. 

 

Таблиця 3.16 

Вміст соматичних клітин у молоці корів (М±m; n=7) 

Показник 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба після 

введення 

9-та доба після 

введення 

СК, тис/см³ 251,7±35,11 724,0±64,01*** 595,7±45,05*** 335,1±59,29˚˚˚ 

 

При дослідженні фізико-хімічних показників молока корів із 

субклінічним маститом виявлено тенденцію до зниження вмісту жиру, білка та 

лактози порівняно до їх значення у клінічно здорових тварин.При цьому 

зафіксовано зменшення сухого знежиреного молочного залишку (СЗМЗ) на 8 % 

і показника густини на 11 % (р<0,05). Інтрацистернальне введення коровам 

препарату «Антимаст» зумовлювало нормалізуючий вплив на досліджувані 

фізико-хімічні показники молока у хворих корів. (табл. 3.17). 
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Таблиця 3.17 

Порівняльний аналіз фізико-хімічного складу молока здорових та 

хворих корів та його корекція ін’єкцією апіфітопрепарату (M±m, n=10) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до введення 

препарату 

3-тя доба 

після 

введення 

9-та доба після 

введення 

Жир, % 3,44±0,14 3,15±0,11 3,27±0,25 3,46±0,17 

СЗМЗ, % 8,49±0,25 7,81±0,14* 8,06±0,12 8,27±0,29 

Густина, °А 28,32±1,07 25,18±1,13
*
 26,6±1,16 27,88±1,06 

Білок, % 3,02±0,19 2,78±0,15 2,86±0,13 2,98±0,11 

Температура 

замерзання, °С 

0,56±0,05 0,52±0,07 0,52±0,07 0,52±0,08 

Лактоза, % 4,84±0,13 4,45±0,18 4,60±0,15 4,54±0,16 

 

Висновки до підрозділу 3.2 

 

1. У проведеній серії досліджень було підтверджено  зниження 

імунобіологічної реактивності на фоні інтенсифікації окисних процесів і 

накопичення продуктів пероксидації у крові та молоці тварин із субклінічним 

маститом. 

2. Запропонована схема лікування корів з використанням емульсії 

«Антимаст» позитивно вплинула на відновлення гематологічних та 

імунобіологічного показників корів дослідної групи. Встановлено зниження 

фагоцитарної активності нейтрофілів крові, зростання напруженості 

бактерицидної активності сироватки крові на 9-ту добу після 

інтрацистернального введення препарату. Концентрація ЦІК у сироватці крові 

тварин дослідної групи на 9-ту добу експерименту вірогідно зменшилась. 

Застосоване лікування сприяло вірогідному зниженню вмісту похідних окисної 

модифікації протеїнів у крові та молоці корів. 
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3.3. Стан імунного й антиоксидантного захисту у корів, хворих на 

субклінічну форму маститу, за умов застосування мазі «Антимаст» 

 

3.3.1. Гематологічні та біохімічні показники крові у корів, хворих на 

субклінічну форму маститу, за умов застосування препарату «Антимаст» у 

формі мазі. Механізм лікувальної дії мазі «Антимаст», в склад якої входять 

прополіс, олія рицинова, віск бджолиний, жири тваринного походження, мед 

бджолиний, квітковий пилок та живиця соснова, в комплексі з масажем вимені 

полягає у сукупній антисептичній, протизапальній, пом’якшуючій та 

регенеруючій дії складових препарату та подразненні численних рецепторів 

закладених у шкірі молочної залози корів, що викликає нейрогуморальну 

реакцію, внаслідок якої проходить скорочення міоепітеліальних клітин альвеол, 

що сприяє видаленню ексудату, токсинів, мікробних тіл та продуктів 

запального процесу, знижуючи тим самим інтоксикацію секреторної тканини. 

При цьому стимулюється утворення молока, збільшується секреція 

антимікробних речовин та активуються компоненти захисної функції вимені. 

Проведені гематологічні дослідження показали, що з початком 

лікування у тварин дослідної групи відмічено позитивну динаміку (табл. 3.18). 

Зокрема, загальна кількість лейкоцитів у крові корів зменшилась на 9-ту добу 

після введення препарату, порівняно із рівнем зафіксованим на 1-шу добу 

експерименту (р<0,05). Загальна кількість еритроцитів впродовж досліджень 

залишалась без змін. Спостерігаємо тенденцію до зростання вмісту гемоглобіну 

у корів дослідної групи на 3-тю та 9-ту доби експерименту, порівняно з 

контрольною групою. 

 

Таблиця 3.18 

Гематологічні та біохімічні показники крові корів (Мm; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 3-тя доба 

нанесення  

9-та доба 

після початку 
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(контроль) мазі нанесення 

Еритроцити, 

Т/л 

6,72±0,17 6,43±0,18 6,63±0,03 6,77±0,14 

Гемоглобін, 

г/л 

101,61±1,50 101,97±8,13 105,27±3,33 109,08±4,01 

Лейкоцити, 

Г/л 

7,50,50 9,80,62* 8,90,89 7,80,51˚ 

Загальний 

білок, г/л 

72,33±1,49 69,58±0,83 71,6±0,58 72,47±0,47 

 

Аналіз даних лейкограми крові показав, що кількість сегментоядерних 

нейтрофілів у периферичній крові корів дослідної групи на першу добу 

експерименту була більшою на 27,7 %, а лімфоцитів меншою на 21,8 % 

порівняно до вказаних показників у клінічно здорових тварин (p<0,01). 

Застосування коровам препарату «Антимаст» у формі мазі спричиняло 

зменшення кількості сегментоядерних нейтрофілів та збільшення числа 

лімфоцитів на 9-ту добу порівняно з 1-ою добою експерименту на 16,7  і 19,7 % 

відповідно (p<0,05). 

 

Таблиця 3.19 

Лейкоцитарний профіль крові корів (Мm; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба після 

початку 

нанесення 

Базофіли, % 1,500,50 1,330,33 1,00,00 1,330,33 

Еозинофіли, % 4,20,58 5,80,66 5,20,73 5,00,45 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

3,80,66 6,40,51* 5,40,68 4,80,37˚ 
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Сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

28,21,24 36,01,61** 33,01,67* 30,01,00˚ 

Лімфоцити, % 58,61,21 45,82,76** 50,82,60* 54,81,71˚ 

Моноцити, % 4,60,51 5,20,86 5,00,55 4,60,40 

 

3.3.2. Стан клітинної і гуморальної ланок імунної системи корів за 

умов субклінічної форми маститу та за дії мазі «Антимаст». Менш 

динамічно проходили зміни відносної кількості Т-лімфоцитів (ТЕ-РУЛ) у 

периферичній крові хворих корів та за умов застосування мазі «Антимаст» 

(табл. 3.20). Аналіз функціональної активності ТЕ-РУЛ показав вірогідно 

більшу кількість недиференційованих клітин та меншу — низькоавідних у 

корів хворих на приховану форму маститу порівняно з контрольною групою 

(р<0,001). Використання мазі сприяє зменшенню кількості «нульових» ТЕ-РУЛ 

на 9-ту добу експерименту порівняно до тварин дослідної групи на 1-шу добу 

експерименту (р<0,05). 

 

Таблиця 3.20 

Кількість ТЕ-РУЛ у крові корів, % (Мm; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба після 

початку 

нанесення 

ТЕ-РУЛ, 0 34,20,67 40,00,54*** 38,20,58** 37,01,14˚ 

3–5 53,00,67 47,20,37*** 50,42,06 49,81,26 

6–10 12,20,80 12,00,54 12,40,24 12,60,54 

М 1,00 – – – 

% 63,82,05 60,00,54 61,00,44 61,40,50 
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У хворих корів констатовано вірогідно меншу відносну кількість Т-

активних лімфоцитів крові у період до початку лікування та на 3-тю добу 

експерименту (р<0,05) (табл. 3.21). Щодо ступеня їх диференціації, то зміни 

кількості ТА-РУЛ у крові корів дослідної групи відбувались за рахунок 

зменшення популяції клітин із низькою щільністю рецепторів (р<0,001) та 

збільшення недиференційованих лімфоцитів (р<0,05). 

При застосуванні мазі «Антимаст» встановлено збільшення кількості 

середньоавідних лімфоцитів на 3-тю та 9-ту добу порівняно їз тваринами 

контрольної групи (р<0,05; 0,01). Відносна кількість ТА-РУЛ у крові корів 

дослідної групи на 9-ту добу була більшою порівняно із значенням цього 

показника у крові тварин до початку лікування (р<0,05). При цьому у цей 

період кількість «нульових» клітин зменшувалась (р<0,05), а низько- та 

середньоавідних збільшувалась (р<0,05; р<0,01). 

 

Таблиця 3.21 

Кількість ТА-РУЛ у крові корів, % (Мm; n=5) 

Показники 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба після 

початку 

нанесення 

ТА-РУЛ, 0 59,40,50 62,00,70* 60,20,37 59,80,58˚ 

3–5 34,20,58 29,40,74*** 29,60,60*** 32,40,87˚ 

6–10 6,20,58 7,10,31 7,90,37* 8,80,37**˚˚ 

% 40,60,50 38,00,70* 38,60,50* 40,40,50˚ 

 

У хворих корів, порівняно із здоровими, констатовано меншу відносну 

кількість теофілін-резистентних Т-лімфоцитів крові (р<0,01) (табл. 3.22). Щодо 

ступеня диференціації, встановлено вірогідно більшу кількість «нульових» Th-
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лімфоцитів, яка дещо зменшується наприкінці досліду та нижчу — 

низькоавідних клітин до лікування та на 3-тю добу (р<0,001; р<0,05). 

Важливе діагностичне значення за умов захворювання має визначення 

співвідношення між теофілін-резистентними (Th) і теофілін-чутливими (Тs) Т-

лімфоцитами крові — імунорегуляторний індекс (ІРІ). У корів, хворих на СМ, 

зафіксовано зниження ІРІ на 11,9 %. 

При застосуванні мазі «Антимаст» у комплексі з масажем молочної 

залози у корів дослідної групи спостерігали вірогідне зростання теофілін-

резистентних Т-лімфоцитів на 9-ту добу порівняно із показником зафіксованим 

на 1-шу добу експерименту (р<0,05). Ці зміни відбувались на тлі зменшення 

кількості недиференційованих клітин (р<0,05) та збільшення кількості 

низькоавідних (р<0,05). Водночас відмічено незначне зменшення кількості Т-

супресорів та підвищення значення імунорегуляторного індексу. 

 

Таблиця 3.22 

Кількість Тh і Тs-лімфоцитів у крові корів, % (Мm; n=5) 

Показники 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба після 

початку 

нанесення 

Тh, 0 59,40,50 64,21,15** 61,81,07 61,00,71˚ 

3–5 32,20,37 28,00,63*** 28,01,51* 31,40,87˚ 

6–10 8,40,24 7,40,40 8,00,41 7,40,67 

% 40,60,50 35,81,15** 37,40,67** 39,00,61˚ 

Тs, % 24,01,18 24,20,80 23,40,50 22,40,40 

ІРІ 1,680,09 1,480,10 1,580,04 1,700,03 
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Результати досліджень кількості антигензв’язуючих В-лімфоцитів (ЕАС-

РУЛ) у периферичній крові корів наведені у таблиці 3.23. У корів хворих на 

субклінічну форму маститу відмічено вірогідно меншу відносну кількість цих 

клітин на 1-шу та 3-тю доби експерименту порівняно із здоровими тваринами 

(р<0,001; р<0,05). Кількість низькоавідних лімфоцитів у корів із СМ менша до 

лікування (р<0,05), а «нульових» вірогідно більша до нанесення мазі та на 3-тю 

добу експерименту. 

Нами встановлено, що застосування мазі «Антимаст» при лікуванні 

корів хворих на приховану форму маститу, сприяє збільшенню кількості ЕАС-

РУЛ на 9-ту добу по відношенню до періоду до початку лікування (р<0,05). 

Кількість недиференційованих у функціональному відношенні В-лімфоцитів 

вірогідно зменшується протягом експериментального періоду (р<0,001), а 

низькодиференційованих збільшується на 9-ту добу від початку лікування 

(р<0,05). 

 

Таблиця 3.23 

Кількість В-лімфоцитів у крові корів, % (Мm; n=5) 

Показники 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба після 

початку 

нанесення 

ЕАС-РУЛ, 

0 

56,40,60 60,60,24*** 58,20,37*˚˚˚ 57,80,37˚˚˚ 

3-5 37,21,06 34,00,50* 34,80,58 35,80,37˚ 

6–10 6,60,74 5,40,40 6,00,54 5,40,50 

% 43,60,60 39,40,24*** 40,80,77* 42,20,87˚ 

 

Т-лімфоцитопенія, яка виникає при СМ може бути обумовлена 

зменшенням числа передадаптованих лімфоцитів у периферичній крові 
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внаслідок їх міграції з судинного русла в лімфоїдну тканину. Ці процеси 

відбуваються на тлі підвищення абсолютної кількості лейкоцитів і зниження 

відносної кількості лімфоцитів. 

Резистентність організму проти інфекції та ефективна елімінація 

збудників захворювань різної природи із крові, в значній мірі залежить від 

функціональної активності та ефективності клітин фагоцитарної системи. 

Спонтанний тест з нітросинім тетразолієм дозволяє оцінити стан 

Оксигензалежних механізмів бактерицидності фагоцитів (гранулоцитів) крові 

in vitro. Він характеризує стан та ступінь активації внутрішньоклітинної НАДФ-

Н-оксидазної антибактеріальної системи. 

Проведене лікування також позначилось на показниках фагоцитарної 

реактивності клітин — відмічена певна корекція фагоцитарного захисту 

(табл. 3.24). Зокрема, відмічене на початку досліду зниження фагоцитарного 

індексу (р<0,05) та фагоцитарного числа поступово нормалізувалось і на 9-ту 

добу від початку лікування ці показники були на рівні контрольної групи. Нами 

спостерігались також зміни такого важливого функціонального показника 

фагоцитарних клітин, як НСТ-тест. На 3-тю добу цей показник суттєво 

знизився і на період закінчення лікування він був вірогідно нижчим, ніж перед 

його початком. 

 

Таблиця 3.24 

Зміни показників фагоцитозу крові корів, хворих на субклінічний мастит в 

динаміці лікування (Мm; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба 

після початку 

нанесення 

ФА, % 41,42,06 45,21,74 43,81,56 42,81,39 

ФІ, од. 10,620,27 9,19±0,41* 9,80±0,23* 10,73±0,24˚ 
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ФЧ, од. 4,40±0,27 4,17±0,31 4,34±0,16 4,60±0,21 

НСТ-тест 

(спонтанний), % 

8,0±1,14 14,0±1,41* 12,2±1,39* 9,4±1,08˚ 

 

Вивчаючи неспецифічну імунобіологічну реактивність організму корів в 

процесі проведення терапевтичних дій нами було встановлено, що застосування 

мазі «Антимаст» в комплексі з масажем молочної залози сприяло поступовому 

зростанню напруженості бактерицидної активності сироватки крові і вже на 9-

ту добу від початку лікування цей показник був вірогідно вищим порівняно з 

періодом до лікування (табл. 3.25). Проходила нормалізація рівня лізоцимної 

активності сироватки крові та циркулюючих імунних комплексів, проте, в 

період реконвалесценції вони лише дещо наблизились до контрольних 

показників. 

 

Таблиця 3.25 

Зміни рівня гуморальних факторів захисту крові корів (Мm; n=5) 

Показники 

 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба після 

початку 

нанесення 

БАСК, % 47,142,29 38,551,82* 41,921,47 45,712,50˚ 

ЛАСК, % 29,81,56 24,61,60* 26,22,20 27,41,72 

ЦІК, ммоль/л 71,4±2,80 80,2±2,29* 77,8±2,52 74,2±2,18 

 

Проведені дослідження показали вищий вміст продуктів пероксидного 

окиснення ліпідів (р<0,05) у плазмі крові корів дослідної групи на початку 

експерименту у порівнянні з тваринами контрольної групи (табл. 3.26). 
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Таблиця 3.26 

Вміст продуктів пероксидного окиснення ліпідів у плазмі крові 

корів (М±m; n=5) 

 

Показники 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба після 

початку 

нанесення 

ТБК-активні 

продукти, 

мкмоль/л 

7,02±0,179 7,77±0,220* 7,25±0,257 7,11±0,143˚ 

Гідроперекиси 

ліпідів, од. 

Е/мл 

1,32±0,104 1,88±0,152* 1,54±0,118 1,41±0,126˚ 

 

При проведенні лікування корів, хворих на субклінічний мастит, нами 

відмічено зниження вмісту продуктів ПОЛ у корів дослідної групи — на 9-ту 

добу від початку лікування вміст ТБК-активні продуктів та ГПЛ був нижчим на 

8,49 та 25,00 % відповідно (р<0,05). Це вказує на ефективність та адекватність 

застосованої терапії. 

Як видно із результатів проведених досліджень, ГП-активність у крові 

корів дослідної групи до лікування та на 3-тю добу після початку лікування 

була нижча, а на 9-ту добу більша, ніж у тварин контрольної групи (табл. 3.27). 

Аналогічні зміни спостерігаємо у корів дослідної групи й за вмістом 

відновленого глутатіону. Отримані дані свідчать про виражену антиоксидантну 

та детоксикаційну дію складових досліджуваного препарату. 

 

Таблиця 3.27 

Глутатіонпероксидазна активність та вміст відновленого глутатіону 

у крові корів (М±m; n=5) 

Показники Клінічно 

здорові 

Тварини із субклінічним маститом 

(дослід) 
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тварини 

(контроль) 

до 

нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба 

після 

початку 

нанесення 

ГП-акт. в еритроцитах, 

Нм GSH/хв на 1 мг 

протеїну 

22,10±1,21 
20,61±1,14 20,721,24 24,181,09 

Відновлений глутатіон 

в еритроцитах, мкМ/мл  
0,480,03 0,44±0,04 0,460,04 0,49± 0,03 

 

3.3.3. Біохімічні та імунологічні показники молока корів хворих на 

субклінічний мастит за умов застосування препарату «Антимаст» у 

вигляді мазі. Застосування мазі для лікування маститу у корів показало схожі 

результати, що були отримані у першому досліді. Так, встановлено вірогідне 

зниження вмісту похідних окисної модифікації протеїнів у молоці тварин 

дослідної групи, яким проводили терапію маззю Антимаст упродовж 

дослідного періоду порівняно із показниками цих тварин на початку лікування 

(табл. 3.28). 

Ще раз підтверджено, що мастит як патологічний чинник негативно 

впливає на процеси метаболізму у молочній залозі, що виявляється у різкому 

зростанні інтенсивності окисних процесів і як наслідок вірогідному підвищенні 

вмісту продуктів окиснення протеїнів у молоці. 

 

Таблиця 3.28 

Вміст альдегідних (ОМП370) та кетонових (ОМП430) похідних окисної 

модифікації протеїнів та актиності супероксиддисмутази у молоці корів 

(M±m, n=5) 

Досліджувані 

показники 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення 

9-та доба 

після початку 

нанесення 

ОМП370, 

(нмоль/мг 

білка) 

5,42±0,9 12,08±1,45** 8,78±0,93 6,84±0,46
°°
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ОМП430, 

(нмоль/мг 

білка) 

5,725±1,7 15,33±1,96** 11,44±1,26* 6,79±1,05
°°

 

СОД, од. 

акт./мг хв 

10,16±1,31 10,84±0,94 11,12±0,82 12,16±0,39 

 

Відзначено тенденцію до зростання активності ензимної ланки 

антиокисного захисту, а саме супероксиддисмутази, що зумовлено 

застосуванням мазі і потребою у підвищеній інтенсивності ліквідації наслідків 

посилення окисних процесів. 

Відомо, що збільшення кількості соматичних клітин у молоці корів є 

наслідком запальних процесів вимені. Дослідження показали, що застосування 

коровам, хворим на субклінічну форму маститу, мазі «Антимаст» спричиняло 

зниження (р<0,001) кількості соматичних клітин у секреті молочної залози, 

особливо на 9-ту добу експерименту порівняно з цим показником на 1-шу добу 

досліджень (табл. 3.29). 

 

Таблиця 3.29 

Вміст соматичних клітин у молоці корів (М±m; n=7) 

 

Показник 

Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення 

9-та доба після 

початку 

нанесення 

СК, тис/см³ 237,3±37,64 677,4±65,81*** 576,7±34,39*** 352,9±47,06˚˚˚ 

 

Разом з цим у молоці хворих тварин, як і у першому досліді, зафіксовано 

зниження вмісту жиру, білка, лактози та сухого знежиреного молочного 

залишку, що може бути наслідком порушення секреторної функції лактоцитів 

альвеол молочної залози (табл. 3.30). З 3-ої доби від початку застосування мазі 

у молоці корів встановлено тенденцію до зростання вмісту жиру, а на 9-ту добу 
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він становив 3,18±0,13 % порівняно з показником на першу добу експерименту 

2,55±0,65 %.  

Подібні зміни констатовано при визначенні вмісту СЗМЗ і лактози — їх 

значення у молоці тварин із субклінічним маститом мали тенденцію до 

зростання. 

 

Таблиця 3.30 

Фізико-хімічні показники молока при нанесенні мазі (М±m; n=7) 

Показники Клінічно 

здорові 

тварини 

(контроль) 

Тварини із субклінічним маститом (дослід) 

до 

нанесення 

мазі 

3-тя доба 

нанесення  

9-та доба після 

початку 

нанесення 

Жир, % 3,4±0,14 2,55±0,65 2,85±0,39 3,18±0,13 

СЗМЗ, % 8,92±0,92 7,18±1,13 7,55±1,07 8,76±0,84 

Густина, °А 31,8±1,34 27,53±1,18
*
 29,2±1,08 30,67±1,31 

Білок, % 3,17±0,15 3,00±0,39 3,02±0,16 3,12±0,25 

Температура 

замерзання, °С 

0,59±0,06 
0,55±0,05 0,56±0,07 0,59±0,08 

Лактоза, % 5,14±0,16 4,78±0,14 4,82±0,11 4,99±0,17 

 

Висновки до підрозділу 3.3 

 

1. У результаті проведених досліджень було доведено, що субклінічний 

мастит у корів вірогідно підвищує інтенсивність оксидаційної модифікації 

ліпідів та протеїнів, і знижує імунологічну опірність організму. 

2. Застосування мазі «Антимаст» сприяло вірогідному зростанню 

похідних окисної модифікації протеїнів, зростанню фагоцитарної активності 

нейтрофілів, нормалізації бактерицидної і лізоцимної активності крові на фоні 

зниження ЦІК. 
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3.4. Терапевтична ефективність лікування корів хворих на 

доклінічну форму маститу апіфітопрепаратами 

 

Ефективність лікування при прихованій формі маститу знаходиться в 

прямій залежності від своєчасності і послідовності надання лікувальної 

допомоги. Важливо не лише ліквідувати вогнище запалення, але й уникнути 

рецидиву, не допускати поширення захворювання на інші чверті вимені, 

зберегти продуктивність тварини та запобігти атрофії молочної залози. 

Несвоєчасне та неправильне лікування при доклінічній формі маститу 

призводить до виникнення ускладнень. Індурація вимені (Induratio uberi) 

характеризується тим, що розростається проміжна сполучна тканина з 

одночасною атрофією паренхіми органу. Індурація виникає при маститах, коли 

в результаті запалення паренхіма (залозистий альвеолярний епітелій) 

руйнується і заміщається сполучною тканиною. Розрізняють первинну 

індурацію вимені, при якій зміні піддається вся залоза, і вторинну, коли 

уражаються окремі частини вимені. Уражена ділянка безболісна, рівномірної 

щільності або з наявністю вузлів. Молочна продуктивність залози зменшується 

або припиняється. При неповному переродженні альвеол можливе часткове 

відновлення секреції до початку нової лактації. 

Як видно із даних таблиці 3.31, терапевтична ефективність 

протимаститних препаратів на основі апіпродуктів була високою, з незначною 

перевагою апіфітопрепарату «Антимаст» введеного інтрацистерно (100 %), 

проти аналогічного показника при застосуванні мазі (86 %). 

 

Таблиця 3.31 

Результати лікування корів (n=7) 

Групи 

тварин 

 

Кількість 

голів 

Із них 

Видужало індурація вимені  

голів % голів % 

Дослід 1 7 7 100 0 0 
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Дослід 2 7 6 86 0 0 

 

Проблема оздоровлення молочних стад від маститу не вирішується лише 

лікувальними заходами, вони повинні підкріплюватися комплексом 

організаційно-господарських, зоотехнічних і ветеринарно-санітарних заходів, 

спрямованих на підвищення неспецифічної резистентності організму, своєчасне 

усунення причин та факторів, що сприяють виникненню нових випадків 

хвороби. 
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РОЗДІЛ 4 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

Однією із найсерйозніших проблем у сучасному молочному скотарстві є 

раннє виявлення, профілактика та лікування маститів у корів [70, 74, 112, 120, 

134, 153, 154, 251].  

Показано, що приблизно 50 % молочних корів уражені маститами, у 

кожної корови інфіковано дві чверті вимені, але лише у незначної кількості 

тварин з’являються видимі ознаки захворювання [41]. У нашій країні втрати від 

патологій вим’я корів досить значні. Так, щорічно мастит реєструється 

приблизно у 30 тис. корів, внаслідок чого господарства недоотримують до 12 

тис. л молока [84]. Слід відмітити, що співвідношення клінічного до 

субклінічного маститу становить 1:1,7, 1:2 [99]. 

Перед виконанням експериментальної частини роботи ми провели 

моніторинг поширення клінічного і субклінічного маститу у господарствах 

різних форм власності Львівської області. Було виявлено до 14,5 % корів у 

кожному господарстві з діагностованим маститом, з них 60–91% з 

субклінічною формою. За даними багатьох авторів, це захворювання охоплює 

від 10 до 70 % стада, а 8–16 % корів хворіють 2 рази і більше впродовж лактації 

та наносить значних економічних збитків [19, 24, 80, 151]. 

У ході бактеріологічних досліджень нами виділено 105 штамів 

мікроорганізмів із проб молока від корів, хворих на клінічний і субклінічний 

мастит: 25 штамів S. Аureus — 23,8 % від загальної кількості виділених 

мікроорганізмів, S. еpidermidis — 16 % та E. сoli — 21 %. Решту представили  

Lactobacillus spp., Str. uberis, Enter. fecalis та гриби роду Candida spp. У зв’язку 

з широким застосуванням профілактичних і лікувальних препаратів у 

господарствах промислового типу, особливого значення набуває роль збудників 

опортуністичних або вторинних (секундарних) інфекцій і поширення 

клінічного спектра їхніх проявів. Асоціативність умовно-патогенних збудників 
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позбавляє захворювання нозологічної специфічності, що ускладнює 

інтерпретацію багатьох клінічних симптомів. До потенційних збудників 

маститів, які заселяють молочну залозу високопродуктивних корів і можуть 

викликати запальний процес, відносять дріжджові грибки, більшість з яких 

належать до роду Candida [3, 109]. Змішані грибково-бактеріальні інфекції 

протікають значно важче й довше. Однією з причин виникнення змішаних 

інфекцій з участю дріжджових грибків роду Candida є активізація деяких видів 

аутофлори, що спостерігається одночасно інтенсивним розмноженням як 

грибів, так і основного збудника маститу, а також за умов підвищення 

вірулентних властивостей основного збудника. Частіше у молоці корів, хворих 

на мастит, виявляють не чисту культуру збудника, а комплекс з різних видів 

мікроорганізмів, у тому числі умовно-патогенних сапрофітів. Великий відсоток 

серед представників умовно-патогенної бактеріальної мікрофлори належить 

кишковій палочці [3, 111, 166, 167]. Власне це і було підтверджено у наших 

бактеріологічних дослідженнях.  

Традиційна антибіотикотерапія маститів у корів давно вже доведена як 

не достатньо ефективна, крім того має ряд побічних ефектів. Дослідження 

альтернативних натуральних замінників традиційних методів лікування 

маститів є актуальним і практичним завданням. На сьогоднішній день активно 

досліджується комплексна дія таких препаратів, зокрема у нашій роботі ми 

проаналізували імунобіологічні та біохімічні зміни в організмі тварин при 

введенні у терапію субклінічного маститу препаратів на основі апіпролдуктів.  

При аналізі гематологічних досліджень було виявлено певні коливання 

цитологічних показників периферичної крові у корів хворих маститами. 

Відмічено високу кількість лімфоцитів у периферичній крові корів у яких 

діагнозовано мастити, яка надалі поступово знижувалася до показника 

44,07±1,43 %. Зафіксоване зменшення кількості сегментоядерних 

нейтрофільних гранулоцитів, поступове збільшення відсотка паличкоядерних 

нейтрофілів, еозинофілів та базофілів, що ми розцінюємо однією з ознак 

реактивності за умов маститної патології. Захворювання корів на субклінічну 
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форму маститу призводить до зростання кількості лейкоцитів і зниження вмісту 

загального протеїну у крові. Зокрема, кількість лейкоцитів у корів дослідної 

групи до введення і на 3-тю добу після введення досліджуваного препарату 

була відповідно на 41,4 (р<0,01) і 32,9 % (р<0,05) більша, ніж у клінічно 

здорових тварин.  

Недноразово різними дослідниками доведено що при субклінічній формі 

маститу у крові знижується вміст еритроцитів та гемоглобіну на фоні зростання 

кількості лейкоцитів [158]. Проведені дослідження показали, що гематологічні 

параметри з проявом субклінічного маститу у корів на початку лактації схильні 

до суттєвих змін [1]. При діагнозі набряк і гіперемія вимені найбільш яскраво 

виражені зміни в кількості лейкоцитів. При субклінічному маститі 

слабовиражений (до 15 тис./Мкл) і середній (15-20 тис./Мкл) лейкоцитоз 

спостерігався у 29,5 %, високий (20,6–43,9 тис./Мкл) у 51,5 % тварин. При 

аналізі лейкограми встановлено, що загальна кількість лейкоцитів при набряку і 

гіперемії вимені, а також при субклінічному маститі достовірно вища в 

порівнянні з клінічно здоровими тваринами. Найбільш часто відзначали 

збільшення кількості нейтрофілів, які представлені двома основними видами — 

палочкоядерним і сегментоядерними.  

Нейтрофілія характерна для гострих інфекційних захворювань, 

інтоксикації та інших станів, що супроводжуються накопиченням продуктів 

клітинного і тканинного розпаду. Як у випадку набряку і гіперемії, так і при 

подразненні вим’я дані показники не відображають будь-яких особливостей 

перебігу захворювання і не мають закономірностей, характерних для даної 

патології. Лейкоцитарний профіль крові корів при набряку і гіперемії вимені 

зазнає істотних відхилень. Крім того, при патологічному процесі в матці корів у 

післяпологовий період проявляється яскраво виражена еозинофілія і 

лімфоцитоз. Кількість лімфоцитів збільшується в 1,3 раза при набряку і 

гіперемії вимені і 1,8 раза при субклінічному маститі (р<0,01). Вміст моноцитів 

зростає в 1,7 і 2,8 раза відповідно. 
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Проведені дослідження кількісного складу окремих компонентів клітин 

білої крові свідчать про яскраво виражену напруженість системи природного 

захисту організму корів, у яких виявлено мастити. Істотні зміни числа 

лейкоцитів виявлено як при набряку і гіперемії вимені (в 1,3 рази), так і при 

субклінічному маститі (в 1,5 раза) в порівнянні з клінічно здоровими тваринами 

(при р<0,01 і р<0,05). 

Отримані нами дані свідчать про виражений лейкоцитоз при запальних 

процесах вимені корів після отелення незалежно від форми його виникнення.  

Інтрацистернальне введення препарату «Антимаст» сприяло зменшенню 

загальної кількості лейкоцитів, особливо на 9-ту добу від початку лікування. У 

корів дослідної групи до лікування вміст загального протеїну у сироватці крові 

був на 16,4 % менший (p<0,01), ніж у корів контрольної групи. Введення 

коровам дослідної групи досліджуваного препарату спричиняло зростання 

вмісту загального протеїну у сироватки крові. На 3-тю і 9-ту доби від початку 

лікування у корів дослідної групи вміст загального протеїну був менший, ніж у 

контролі, проте різниці були невірогідні.  

Вивчення змін метаболічного гомеостазу організму корів, хворих на 

субклінічну форму маститу, має важливе значення для оцінки їх фізіологічного 

стану. Надходження токсичних речовин з первинних вогнищ ураження та їх 

перерозподіл з течією лімфи та крові в органах і тканинах організму 

зумовлюють генералізацію ендотоксикозу. Тому раннє виявлення біохімічних 

маркерів ендогенної інтоксикації за умов розвитку даного патологічного 

процесу може слугувати прогностичним фактором розвитку захворювання. Як 

інформативний тест ступеня ендогенної інтоксикації організму використовують 

рівень продуктів пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ). Реактивні форми 

кисню, як зазначалось, є кінцевими продуктами інтенсивного клітинного 

метаболізму. Коли відбувається порушення гомеостазу, окисні процеси ведуть 

до оксидативного стресу, що викликає інфікування молочних залоз (різні 

форми маститу) у високопродуктивних корів. 
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Проведеними дослідженнями вдалось довести, що захворювання корів 

на субклінічну форму маститу веде до зростання інтенсивності процесів ПОЛ. 

Зокрема, вміст ТБК-активних продуктів, які є кінцевими продуктами ПОЛ, у 

плазмі крові хворих корів до введення препарату був на 9,57 % (p<0,05) вищий, 

ніж у тварин контрольної групи. Триразове інтрацистернальне введення 

коровам в уражені чверті молочної залози препарату «Антимаст» спричиняло 

зниження (р<0,01) вмісту ТБК-активних продуктів і гідроперекисів ліпідів у 

плазмі крові, особливо на 9-ту добу після введення, порівняно із рівнем, 

зафіксованим на 1-шу добу експерименту.  

Експериментально доведено, що у корів з ознаками маститу 

відзначалось вірогідне зниження загальної антиоксидаційної активності (ТАА) 

каталази (p<0,05), відновленого глутатіону, як і рівня вільних Цинку і Заліза. 

Водночас було зафіксоване вірогідне підвищення вмісту МДА, нітрит оксиду, 

інтерлейкіну-6 та фактору некрозу клітин – α, активності СОД та індексу 

оксидативного стресу. У хворих тварин спостерігалась негативна кореляція між 

вмістом ТБК-активних продуктів і інтерлейкіном-6 (r=−0.860), та 

глутатіонредуктазою і інтерлейкіном-6 (r=−0.928). Низкою дослідників 

доведено, що у корів з вираженими ознаками маститу одними із 

найвірогідніших діагностичних показників порушення метаболізму і 

пошкодження тканин є показники окисного стресу, антиоксидантного захисту 

та запальних інтерлейкінів [199].  

На 3-тю добу після інтрацистернального введення «Антимасту» 

спостерігалось різке зниження вмісту альдегідних похідних окиснення 

протеїнів у крові корів хворих субклінічною формою маститу (р<0,001). На 9-ту 

добу після початку лікування рівень ОМП370  дещо зріс і стабілізувався на 

фізіологічному рівні. Вміст кетонових похідних на 3-тю добу лікування 

знизився на 25 %, а на 9-ту на 22,5 % порівняно із значення цього показника у 

крові хворих тварин до початку лікування.  

Ці дані свідчать про інгібуючий вплив складових препарату «Антимаст» 

на вміст проміжних і кінцевих продуктів ПОЛ, рівень яких значною мірою 
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регулюється ферментативною та неферментативною ланками САЗ, яка захищає 

клітини i організм в цілому від токсичної дії радикалів кисню та пероксидів 

ліпідів, а також знешкоджує токсичні продукти, що спричинюють 

мембранодеструктивну дію. Порушення окисно-антиоксидантного балансу 

призводить до оксидативного стресу, що характеризується значним 

прискоренням процесів ПОЛ, накопиченням вільних радикалів на тлі зниженої 

активності системи антиоксидантного захисту.  

Активність супероксиддисмутази була вірогідно нижчою перед 

початком лікування у хворих тварин і становила 18,46±0,36 (од.акт./мг білка) 

(р<0,001) порівняно до показника здорових корів 22,19±0,59 (од.акт./мг білка). 

Крім того у корів хворих субклінічним маститом спостерігалось вірогідне 

зниження активності каталази до 54,44±1,34 (мкмоль/хв·мг білка) порівняно із 

цим показником у крові здорових тварин 65,21±1,19 (мкмоль/хв·мг білка) 

(р<0,001). 

Інтрацистернальне введення хворим коровам дослідного препарату 

підвищувало рівень активності ензимів на 3-тю добу від початку лікування, а на 

9-ту добу спостерігалось статистично вірогідне зростання активності СОД і 

каталази на 25 % порівняно до показників перед початком лікування.  

Зниження вмісту продуктів ПОЛ та ОМП у крові корів, хворих на 

приховану форму маститу, можна пояснити комплексною адитивною дією 

складників досліджуваного препарату та проявом їх стимулювального впливу 

на захисні системи організму. Препарат містить близько 240 біологічно 

активних речовин — білки, вуглеводи, жирні кислоти, вітаміни, лецитин, 

макро- та мікроелементи, ензими, амінокислоти, поліфенольні сполуки, що 

безпосередньо проявляють потужний антиоксидантний вплив та здатні 

опосередковувати активацію ендогенних захисних механізмів.  

Численними дослідженнями встановлено, що виникнення будь-якого 

запального процесу прямо залежить не лише від наявності збудника та його 

вірулентності, а й від реактивності організму, тобто здатності його протидіяти 

інфекції. [33]. Підвищення активності процесів вільнорадикального окиснення 
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у фізіологічних умовах розглядається як адаптаційна реакція організму на дію 

стресових факторів [185, 283]. У наявній літературі нами не виявлено даних про 

роль ПОЛ у корів під час запуску та сухостою, а це важливий період для 

повноцінного відпочинку і регенерації секреторних клітин паренхіми вимені, 

одержання повноцінного молозива, життєздатного здорового приплоду та 

оптимальної продуктивності в наступну лактацію. Перебудова тканини 

молочної залози у період запуску та сухостою призводить до зниження її 

природної резистентності і за наявності інфекційного фактору або прихованого 

запального процесу може привести до появи клінічних маститів [161]. 

Так, субклінічні мастити у період запуску (при останньому доїнні) 

діагностуються у 12−45 % випадках, у період сухостою — 12–37 % та після 

родів — у 20–25 % [161]. Клінічна форма маститу в корів у період сухостою 

виявляється у 9,3 % випадках, а після родів на початку лактації їх кількість 

зростає до 54,5 % [51]. Зміна фізіологічного стану супроводжується певними 

змінами інтенсивності ліпідного обміну. В процесі лактації відбувається 

поступове зростання кількості продуктів перекисного окиснення ліпідів. Так, у 

період запуску рівень дієнових кон’югатів збільшувався в 1,3 раза (р<0,01), а 

малонового диальдегіду — в 1,5 раза (р<0,001). Посилене утворення продуктів 

ПОЛ свідчить про меншу активність антиоксидантної системи, на що вказує 

зменшення активності каталази в 1,2 раза (р<0,05). Тенденцію до зниження 

інтенсивності процесів ПОЛ та активації антиоксидантного захисту в 

сухостійний період, очевидно, можна пояснити завершенням інволюційних 

процесів у молочній залозі. 

Нанесення мазі «Антимаст» на вим’я корів за запропонованою схемою 

лікування сприяло зниженню інтенсивності процесів окиснення як ліпідів так і 

протеїнів, що підтверджує здатність біологічно активних компонентів 

препарату знижувати перкосидацію і активувати захисні механізми 

антиоксидантної системи. Дія мазі була менш вираженою, але мала 

пролонгований  характер, зниження вмісту продуктів ПОЛ у корів дослідної 
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групи — на 9-ту добу від початку лікування вміст ТБК-активні продуктів та 

ГПЛ був нижчим на 8,49 та 25,00 % відповідно (р<0,05).  

Активність глутатіонпероксидази у крові корів дослідної групи до 

лікування та на 3-тю добу після початку лікування була нижча, а на 9-ту добу 

більша, ніж у тварин контрольної групи. Аналогічні зміни спостерігаємо у корів 

дослідної групи й за вмістом відновленого глутатіону. Отримані дані 

підтверджують антиоксидантну та детоксикаційну дію складових 

досліджуваного препарату. 

Склад молока, як секрету ушкодженої субклінічним маститом молочної 

залози є індикатором розвитку запального процесу, тому на наступному етапі 

було проведено оцінку окисних процесів та фізико-хімічних показників молока 

тварин та ефективність застосування ін’єкцій апіфітопрепарату на нормалізацію 

згаданих показників. У результаті проведених досліджень з’ясовано, що у 

тварин з ознаками маститу до початку лікування у молоці вміст похідних 

ОМП370 та ОМП430 був вищим у 2,36 і 2,38 раза (р<0,05; р<0,01) відповідно 

порівняно з показниками молока корів контрольної групи. Введення 

досліджуваного препарату викликало зниження інтенсивності окисних 

процесів, що виявилось у вірогідному зменшені вмісту в молоці корів дослідної 

групи альдегідних похідних на 3-тю добу після початку лікування від значення 

16,08±1,45 (нмоль/мг білка) до 9,73±1,13 (нмоль/мг білка), а на 9-ту добу — 

5,34±0,75 (нмоль/мг білка) (р<0,01; р<0,001). Аналогічні зміни зафіксовано у 

вмісті кетонових похідних. 

Очевидно, що застосування досліджуваного способу лікування маститу 

у корів, сприяло пролонгованому зниженню інтенсивності окисних процесів, 

що відображалось зниженням похідних окисної модифікації протеїнів у молоці 

тварин. Це зумовлено як стимулюючою дією компонентів препарату (як у 

виигяді ін’єкцій, так і у формі мазі), так і його впливом на активність 

ендогенних захисних механізмів в організмі. Дослідження активності СОД 

показало на 3-тю та 9-ту доби від початку лікування тенденцію до її зростання у 
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молоці тварин дослідної групи порівняно із показниками цих тварин на початку 

досліду.  

До теперішнього часу основними засобами для лікування хворих на 

мастит тварин залишаються препарати на основі антибіотиків. У нашій країні 

застосовують в основному антибіотики, розроблені у попередні роки, 

ефективність яких недостатньо висока. За кордоном основним напрямком у 

боротьбі з маститом є використання препаратів на основі високоефективних 

антибіотиків нових поколінь (наприклад, цефалоспоринів), до яких у збудників 

маститу ще не виробилася стійкість [11, 88, 103].  

Однак, незважаючи на постійне вдосконалення засобів і методів 

боротьби з маститом, запалення молочної залози в останні роки залишається 

найпоширенішим захворюванням у корів на молочних фермах і комплексах у 

всьому світі. За даними Міжнародної молочної федерації, повідомленнями 

Європейської асоціації тваринників і багатьох вітчизняних і зарубіжних 

дослідників клінічна форма маститу діагностується в низці випадків у 20–25 % і 

більше корів, а субклінічна — більш ніж у 50 % корів у стаді, причому дана 

форма маститу може зберігатися протягом двох лактацій за відсутності 

своєчасного та ефективного лікування [9, 10, 101, 228].  

Застосування апіфітопрепаратів для лікування різних форм інфекційних 

патологій набирає популярності у гуманній та ветеринарній медицині. Проте 

даних про особливості використання препаратів на основі апіпродуктів на 

інтенсивність окисних процесів у корів з ознаками субклінічної форми маститу 

не так багато. Дані літератури не розкривають шляхи корекції змін метаболізму 

за допомогою препаратів на основі бджолиних продуктів, які містять цілий 

набір речовин із біоантиоксидантною дією. 

З точки зору доступності, вирішення проблеми технологічного та 

лікарського забезпечення життєво необхідними засобами на основі природної 

сировини необхідної кількості і екологічної якості є продукти бджільництва. 

Вони дозволяють вирішити проблему створення вітчизняних високоефективних 

різноманітних лікарських форм (апіпрепаратів) для лікування необмеженої 
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кількості захворювань, завдяки їх насиченому хімічному складу і широкому 

спектру терапевтичної активності. Фундаментальними дослідженнями 

вітчизняних та зарубіжних вчених доведена їх висока біологічна цінність: вони 

мають різнобічну фармакологічну активність (протизапальну, антимікробну, 

анестезуючу, антиоксидантну, імуностимулюючу, протипроменеву [69, 85].  

Експериментально доведено, що прополіс володіє антиоксидантними 

властивостями [83; 147]. Значну частинy в його складі займають біофлавоноїди 

та поліфенольні сполуки з антиоксидантною дією [83]. Крім цього, 

біофлавоноїди мають імуномодулюючі властивості. Так, встановлено, що вони 

зменшують клітинно-опосередковану імунну реактивність проти специфічних 

антигенів печінки хворих та попереджують утворення в лімфоцитах вільних 

радикалів [60]. Матолінець, 2000 використали у своїх дослідженнях прополіс, в 

якому виявили каротин, вітамін А та С, біофлавоноїди, фенольні сполуки. 

Введення прополісу викликало позитивні зміни стану АОС у тварин, уражених 

кадмієм. Спостерігалася чітка тенденція до підвищення активності КАТ у 

печінці та СОД під впливом прополісу поступово зростала. Очевидно, що 

позитивна дія прополісу обумовлена його протекторною дією на біологічні 

мембрани. Крім цього, може мати також значення активація під впливом 

прополісу синтезу ферментів АОС. Введення прополісу корегувало зміни 

концентрації вітамінів А та С як у крові, так і у печінці. Незначне підвищення 

активності ферментів глутатіонової системи під впливом прополісу, очевидно, 

пов’язане із-за нездатності його складовими компенсувати пригнічення 

компонентів цієї системи [75]. Прополіс є перспективною сировиною для 

створення ветеринарних препаратів антимікробної дії, оскільки він проявляє 

протимікробну активність по відношенню до більш ніж 100 видів бактерій, 

грибів, вірусів та добре комбінується з хіміотерапевтичними препаратами, 

підсилюючи їх дію. Біологічно активні речовини, що входять до його складу 

мають певну хімічну структуру і за різними механізмами діють на 

мікроорганізми, що обумовлює відсутність випадків виникнення стійких до дії 

прополісу штамів. Проведений аналіз ринку показав що, існує необхідність 
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створення комбінованих ветеринарних препаратів з субстанціями природного 

походження [49].  

Наявність у складі «Антимасту» прополісу пояснює результати отримані 

нами щодо його дії на стан АОС, що підверджується і літературними даними 

[165]. 

Проведеними дослідженнями вставнолено стимулюючу дію 

«Антимасту» як у формі мазі так і формі препарату для ін’єкцій на систему 

антиоксидантного захисту на фоні зниження інтенсивності окисних процесів, 

що проявлялось зменшенням вмісту кінцевих продуктів ПОЛ і ОМП як у крові 

так і в молоці тварин. Зниження вмісту продуктів перекисного окиснення на 

фоні зростання активності антиоксидантних ензимів чітко та беззаперечно 

демонструє ефективність застосування препарату «Антимаст» для корекції 

метаболізму у хворих тварин, зокрема для регулювання про- та 

антиоксидантної рівноваги.  

Оптимальне поєднання діючих речовин у складі мазі, а саме каротиноїди 

та вітамін Е, фенольні сполуки з прополісу та біологічно активні компоненти з 

обніжжя і підмору, обумовлює високу фармакологічну активність препарату, 

яка близька до фізіологічної дії натуральних речовин внутрішнього 

метаболізму. Як і інші компоненти препарату бджолиний підмор, що входить 

до його складу містить високоактивні сполуки із антиокисними властивостями, 

або сполуки здатні стимулювати антиоксидантну дію ендогенних протекторних 

сполук. Так, підмор багатий на флавоноїди, каротиноїди, відновлюючі 

вуглеводи та амінокислоти [85, 115, 130, 152, 272].  

Такий склад мазі забезпечив лікувальний ефект у крові та молоці корів з 

ознаками субклінічної форми маститу. Застосування мазі як і 

інтрацистернальне введення препарату підвищувало активність СОД у молоці 

корів після її зниження до початку лікування.  

Отже, одержані нами закономірності змін перекисного метаболізму 

ліпідів і протеїнів свідчать про перспективність використання їх в якості 

лабораторних маркерів, що застосовуються в діагностично-прогностичних 
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цілях та оцінці результатів лікування при субклінічній формі маститу. 

Зниження природної резистентності, зміни активності ПОЛ та антиоксидантної 

системи в період інфікування свідчить про низький рівень захисту організму 

корів від клітинної деструкції. Встановлено, що використання натуральних 

апіфітопрепаратів спрямованої дії дозволило корегувати інтенсивність окисних 

процесів та відновити і підтримувати рівень захисних антиоксидантних 

механізмів на фізіологічно необхідному рівні без надмірного вичерпання 

ендогенних резервів. 

Прополіс володіє антиоксидантними властивостями [83, 146]. Значну 

частинy в його складі займають біофлавоноїди та поліфенольні сполуки з 

антиоксидантною дією [83]. Крім цього, біофлавоноїди мають імуномодулюючі 

властивості. Так, встановлено, що вони зменшують клітинно-опосередковану 

імунну реактивність проти специфічних антигенів печінки хворих та 

попереджують утворення в лімфоцитах вільних радикалів [60]. Вміст ЦІК у 

тварин за дії прополісу зазнавав зниження. Нормалізуючий вплив прополісу, 

очевидно, зв’язаний із здатністю активізувати імунокомпетентну лімфоїдну 

тканину. Крім прямої дії на імунітет, прополіс діє опосередковано, впливаючи 

на функціональний стан печінки, роль якої у створенні імунологічної 

реактивності достатньо велика [114, 147]. 

Лімфоцити є головними імунокомпетентними клітинами організму. Вони 

є носіями імунологічної пам’яті та попередниками антитілоутворюючих клітин. 

Їх роль значною мірою характеризує вміст Т- і В-лімфоцитів та їх субпопуляцій 

у периферичній крові тварин. Активація лімфоцитів представляє собою 

складний біохімічний процес, який пов’язаний з розпізнаванням антигену і 

відбувається безпосередньо за участю наявних на мембранах лімфоцитів 

специфічних антигенних рецепторів. Розпізнавання антигену 

імунокомпетентними клітинами є центральним моментом запуску та регуляції 

імунної відповіді [91].  

Констатовано, що у корів, хворих на мастит з субклінічною формою 

перебігу, клітинна ланка імунної системи реагувала збільшенням (p<0,05–0,01) 
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абсолютної кількості лейкоцитів і зниженням (p<0,05–0,01) відносної кількості 

та функціональної активності Т-лімфоцитів і їх регуляторних субпопуляцій за 

рахунок перерозподілу рецепторного апарату імунокомпетентних клітин. 

Інтрацистернальне введення коровам дослідної групи препарату 

«Антимаст» сприяло зменшенню кількості лейкоцитів у крові. Так, на 9-ту добу 

після введення препарату кількість лейкоцитів у крові зменшилась (р<0,05) і 

була на рівні тварин контрольної групи. У корів дослідної групи на 3-тю добу 

після введення препарату спостерігали зростання загальної кількості Т- і В-

лімфоцитів у крові до рівня величин цього показника у клінічно здорових 

тварин. Загальна кількість Т-лімфоцитів (активних і теофілін-резистентних) і В-

лімфоцитів у крові корів дослідної групи на 9-ту добу після введення препарату 

була більша (р<0,05–0,01), ніж у контрольній. При цьому, кількість Тh-РУЛ і 

ЕАС-РУЛ з низькою щільністю рецепторів у крові корів дослідної групи була 

більша (р<0,01), а «нульових», недиференційованих у функціональному 

відношенні клітин — менша (р<0,01), порівняно до контролю.  

Таким чином, отримані результати досліджень свідчать, що після 

лікування корів, хворих на мастит з субклінічною формою перебігу, настає 

зниження абсолютної кількості лейкоцитів, і вірогідне підвищення відносної 

кількості Т- і В-лімфоцитів крові та їх функціональної активності. Ці зміни, 

ймовірно, обумовлені комплексною стимулювальною дією складників 

препарату на процеси активації, кооперації і диференціації імунокомпетентних 

клітин у формуванні імунної відповіді в організмі корів, хворих на СМ. 

Лімфоцити ― основна категорія імунокомпетентних клітин, які реагують не на 

будь-які антигени, а лише на ті, з якими організм зустрічався. Мабуть, цим і 

можна пояснити зростання їх кількості у крові корів за умов використання 

досліджуваного препарату, і, зокрема прополісу бджолиного у його складі, який 

бактерицидно діє на патогенну мікрофлору, ураженої молочної залози [21, 22]. 

Поряд з цим необхідно зауважити позитивний вплив препарату на 

функціональну активність імунокомпетентних клітин, що обумовлено 
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версифікованим впливом біологічно-активних сполук у його складі на 

рецепторний апарат Т- і В-лімфоцитів крові. 

Фагоцитоз є одним з найважливіших факторів структурного та імунного 

гомеостазу, який спрямований на збереження сталості внутрішнього середовища 

організму. Цей процес об’єднує різні клітинні реакції в напрямку розпізнавання 

об’єкта фагоцитозу, його знешкодження та видалення з організму [68, 72, 76, 97, 

358]. Проведеними дослідженнями встановлено, що фагоцитарна активність 

гранулоцитів у крові корів із діагностованим субклінічним маститом є вищою, 

ніж у здорових тварин контрольної групи. При цьому зафіксоване зниження 

фагоцитарного індексу (ФІ) і зменшення кількості мікробних клітин, що 

припадає на один підрахований фагоцит (ФЧ) у хворих корів, ніж у клінічно 

здорових тварин.  

Разом з цим спостерігали зміни такого важливого функціонального 

показника фагоцитарних клітин, як спонтанний НСТ-тест, який відображає 

активність інтралейкоцитарної бактерицидної системи –– важливої ланки 

неспецифічної резистентності організму. Підвищення цього показника у крові 

хворих корів порівняно до здорових, є фактором наявності в організмі хворих 

корів токсичних продуктів патологічного процесу, внаслідок чого нейтрофіли не 

здатні до завершеного фагоцитозу. 

Проте, в динаміці лікування відбувалася певна корекція фагоцитарного 

захисту, при чому як при застосуванні інтрауцистернального препарату так і 

при нанессенні мазі з одночасним масажем вимені. Так, вже на третій день 

курації реактивність фагоцитарних клітин поступово знижувалась і ця 

тенденція зберігалась до кінця проведеного лікування, що вказувало на повне 

згасання запальної реакції, крім того зростав фагоцитарний індекс та 

фагоцитарне число.  

Таким чином підтверджено, що між інтенсивністю спонтанного НСТ-

тесту і здатністю клітин до завершеного фагоцитозу існує обернена залежність. 

У корів дослідної групи на 3-тю добу після введення препарату «Антимаст» цей 

показник був у 1,6 разу більшим, ніж у корів контрольної групи, проте до 9-ої 
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доби досліду знижувався до рівня нормативних величин, і різниці порівняно до 

початку лікування були вірогідні (p<0,05). 

При застосуванні мазі показник НСТ-тест вже на 3-тю добу суттєво 

знизився і на період закінчення лікування він був вірогідно нижчим, ніж перед 

його початком. Позитивна динаміка покращення показників природної 

резистентності корів знаходиться у чіткій кореляції з терапевтичним ефектом 

при застосуванні обох препаратів. 

Активність фагоцитозу свідчить про ступінь готовності до процесу 

активного поглинання клітинами організму патогенних живих і вбитих мікробів 

та інших чужорідних частинок з наступним їх перетравленням [2, 87]. 

Результати досліджень природних захисних сил організму корів показали, що 

використання препарату на основі продуктів бджільництва (витяжка підмору 

разом з трутневим розпадом) сприяло підвищенню фагоцитарної активності 

нейтрофілів крові [38]. Також отримані нами результати свідчать проте, що 

композиційний препарат на основі продукції бджільництва підвищує 

бактерицидну і лізоцимну активність сироватки крові. Схожі результати 

зафіксували і інші дослідники [60]. Застосування апіпродуктів (водно-

спиртовий розчин прополісу, перги і підмору) підвищувало імунний статус 

організму кроликів, який виражався в показниках його природної 

резистентності [25]. 

В останні роки в багатьох країнах світу почали широко застосовувати 

апіпрепарати. Незважаючи на безумовне лідерство в наукових дослідженнях і 

потенційні можливості виробництва біологічно активних продуктів 

бджільництва, Україна в даний час сильно відстала від багатьох зарубіжних 

країн як в обсягах заготівлі та переробки цих продуктів, так і в масштабах 

впровадження їх в практику. Якщо у Франції, Італії, Китаї, Японії, Іспанії та 

інших країнах розроблені і застосовуються вже сотні лікарських форм 

продуктів бджільництва, то в нашій країні їх не так багато [69, 419]. 

У невеликій концентрації імунні комплекси постійно присутні в 

сироватці крові здорових тварин, яка вважається як нормальна, це є наслідком 
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постійної стимуляції імунної системи. Проте, в окремих випадках механізм 

виведення ЦІК порушується, що призводить до надмірного накопичення 

циркулюючих імунних комплексів і обумовлює патологію [63, 311]. 

Субклінічний запальний процес у молочній залозі корів проявлявся 

зниженням рівня напруженості бактерицидної та лізоцимної активності 

сироватки крові. Проведені дослідження виявили надмірне антигенне 

навантаження та накопичення метаболітів запалення в організмі хворих корів, 

що виражено у суттєвому збільшенні кількості циркулюючих імунних 

комплексів (р<0,01).  

Лізоцим відносять до найважливіших факторів природної 

резистентності, який має властивості лізувати клітини мікроорганізмів. Він 

здатний, з одного боку, як фермент розщеплювати полісахариди клітинної 

стінки, а з другого – мобілізувати інші неспецифічні фактори захисту [87]. 

Результати досліджень концентрації ЦІК показали, що у корів, хворих 

маститом, відмічається підвищений їх рівень переважно за рахунок найбільш 

патогенних середніх імунних комплексів. При субклінічному перебігу маститу 

у корів в сироватці крові найбільше виявлено середніх ЦІК. Їх кількість у 11,7 

раза перевищувала показники здорових тварин. Дрібних ЦІК було більше у 1,1 

раза. Фагоцитарна активність нейтрофілів крові корів, хворих маститом з 

субклінічним перебігом, була відповідно на 10,2 % вищою порівняно з 

контрольними. Індекс фагоцитозу в корів, хворих на субклінічний мастит, мав 

тенденцію до підвищення [65]. 

Як зазначалось вище доведено, що препарати на основі різних 

комбінацій апіпродуктів виявляють дію на різні компоненти імунної системи. 

Не винятком є і показники гуморальної ланки. 

Так, у подальших наших дослідженнях відзначено зростання 

напруженості бактерицидної активності сироватки крові у тварин дослідної 

групи на 9-ту добу після інтрацистернального введення препарату (р<0,05), а 

також тенденцію до зростання лізоцимної активності сироватки крові корів. 

Концентрація ЦІК у сироватці крові тварин дослідної групи на 9-ту добу 
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експерименту вірогідно зменшилась. Причому позитивна динаміка рівня 

загаданих показників імунітету спостерігалась як при застосуванні інєкційного 

препарату так і при нанесенні мазі у комплексі з масажем вимені. 

Отримані нами дані свідчать проте, що наявність у складі мазі фенольної 

фракції прополісу, ефіро-олійних сполук з живиці соснової та меду бджолиного 

надають їй протимікробних властивостей. 

Доведено, що ЦІК мають невеликий розмір, які утворювалися при 

надлишку антигену, і вони не активують комплемент і не викликають 

запальний процес. ЦІК, які утворилися при надлишку антитіл мають високу 

патогенність, хоч і здатні активувати комплемент, і мають великий розмір. 

Найбільш патогенними є ЦІК середніх розмірів, які утворюються при 

незначному надлишку антигену, здатні активувати комплемент і слабко 

елімінуються. Проблемі вивчення імунних комплексів в даний час приділяється 

багато уваги, тому що постійно зростає кількість захворювань, в патогенезі 

яких вони відіграють суттєве значення [311, 116].  

Антибактеріальна, імуностимулююча та протизапальна активність 

неспиртової композиції прополісу має потенціал для поступового заміщення 

внутрішньом’язових антибіотиків, що може призвести до зниження загального 

використання антибіотиків у тваринництві. Однією з переваг також може бути 

зниження поширеної резистентності до протимікробних препаратів, глобальних 

проблем, що загрожують здоров’ю та життю людей та тварин. 

Мастит, крім локальних змін у молочній залозі, зумовлює зміни в 

багатьох системах та органах організму корів, насамперед морфологічного 

складу крові. Негативна дія стрес-факторів на тварин супроводжується 

зниженням клітинних і гуморальних показників резистентності [290].  

Головною функцією імунної системи є розпізнання та знешкодження 

сторонніх речовин з метою підтримання гомеостазу організму, який має свою 

генетично обумовлену індивідуальність у кожної тварини. Отже, організм має 
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багатоступеневу систему захисту від шкідливих агентів, які утворюються в 

його тканинах, або ж проникають із зовнішнього середовища [55, 353]. 

Лімфоцити є головними імунокомпетентними клітинами організму. Вони 

є носіями імунологічної пам’яті та попередниками антитілоутворюючих клітин. 

Їх роль значною мірою характеризує вміст Т- і В-лімфоцитів та їх субпопуляцій 

у периферичній крові тварин. Активація лімфоцитів представляє собою 

складний біохімічний процес, який пов’язаний з розпізнаванням антигену і 

відбувається безпосередньо за участю наявних на мембранах лімфоцитів 

специфічних антигенних рецепторів. Розпізнавання антигену 

імунокомпетентними клітинами є центральним моментом запуску та регуляції 

імунної відповіді [356].  

З даних літератури відомо, що за дії стрес-факторів у корів, хворих на 

мастит, зменшується кількість лімфоцитів у крові й підвищується рівень 

кортизолу в плазмі крові. Виникнення маститу залежить не лише від 

хвороботворного агента та його потенційної здатності викликати патологічний 

процес, а й значною мірою від імунобіологічної реактивності організму тварини 

[384, 392]. Крім цього, субклінічний мастит тривалий час залишається 

непомітним і молоко від хворих корів може потрапити в загальний надій, у 

результаті чого погіршуються технологічні властивості молока і знижується 

якість вироблених із нього молочних продуктів. Присутність у молоці навіть 

залишкової кількості антибактеріальних препаратів негативно впливає на 

технологічні властивості молока [384, 392]. 

Дослідження фізико-хімічного складу секрету молочних залоз як 

показників локального ураження у корів з субклінічною формою матисту є 

важливим діагностичним показником ефективності і доцільності обраного 

лікування [270]. 

У молоці тварин дослідної групи відзначено суттєве збільшення 

кількості соматичних клітин, а на 9-ту добу від початку лікування їх рівень 
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вірогідно знижувався порівняно до 1-ої доби експерименту, що свідчить про 

сприятливий вплив застосованого лікування.  

У хворих на субклінічний мастит корів, збільшується кількість 

соматичних клітин (переважно лейкоцитів), білків, хлоридів, підвищується 

лужність, щільність, бактеріальне забруднення, зменшується вміст жиру, 

лактози, знижується його бактерицидна активність. Ці зміни, за затвердженням 

ряду дослідників [13, 249] ведуть до зміни властивостей і смакових якостей 

молока, тому таке молоко втрачає свою поживну цінність і технологічні 

властивості, необхідні для виробництва. При використанні такого продукту 

збільшується захворюваність і загибель новонароджених телят, можливість 

розвитку алергічних реакцій і харчових отруєнь у людей.  

При детальному лабораторному досліджені фізико-хімічних показників 

молока корів із субклінічним маститом виявлено тенденцію до зниження вмісту 

жиру (3,15±0,11), білка (2,78±0,15) та лактози (4,45±0,18) порівняно до їх 

значення у клінічно здорових тварин. При цьому зафіксовано зменшення 

сухого знежиреного молочного залишку (СЗМЗ) на 8 % і показника густини на 

11 % (р<0,05), що було однією із причин порушення секреторної функції 

лактоцитів альвеол молочної залози [162]. Інтрацистернальне введення коровам 

препарату «Антимаст» зумовлювало нормалізуючий вплив на досліджувані 

фізико-хімічні показники молока у хворих корів. 

У другому досліді, як і у першому, у молоці хворих тварин, зафіксовано 

зниження вмісту жиру, білка, лактози та сухого знежиреного молочного 

залишку. З 3-ої доби від початку застосування мазі у молоці корів встановлено 

тенденцію до зростання вмісту жиру, а на 9-ту добу він становив 3,18±0,13 % 

порівняно з показником на 1-шу добу експерименту 2,55±0,65 %. Подібні зміни 

констатовано при визначенні вмісту СЗМЗ і лактози — їх значення у молоці 

тварин дослідної групи мали тенденцію до зростання. 

За результатами досліджень інших авторів встановлено зменшення 

масової частки жиру у молоці корів, хворих на субклінічну форму маститу, та 

сухого знежиреного молочного залишку в осінньо-зимовий та весняний 
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періоди. Масова частка білка у молоці хворих тварин, мала тенденцію до 

незначного підвищення за рахунок зростання вмісту сироваткових білків. У 

результаті зміни кількісного співвідношення між складовими частинами молока 

встановили зниження густини молока до 1,0235 г/см³ [82, 123]. 

Показано, що відсоток вмісту жиру у хворих маститом корів знижувався 

з (4,09±0,06) у молоці неінфікованих тварин до (3,81±0,17) у молоці хворих 

корів, що узгоджується як з нашими результатами так і з даними інших авторів 

[82]. 

Відзначено незначне зниження вмісту у молоці корів із маститом 

лактози, яка синтезується у залозистих клітинах вимені із глюкози і галактози, 

але впродовж інфікування секреторна активність знижується за рахунок 

деструкції епітеліальних клітин молочної залози лейкоцитами [82]. Такі зміни 

можуть бути пов’язані із умовами годівлі, утримання та віком. В цілому ці 

результати підтверджуються нашими дослідженнями.  

Соматичні клітини відіграють захисну протиінфекційну роль у 

молочних залозах корів як частина фізіологічного протекторного механізму, 

тому показник кількості цих клітин є визначальних для діагностики 

інфекційних порушень [117, 119, 122]. Зростання їх вмісту свідчить про 

інфікування тканин залози, за яким може слідувати зростання кількості 

лейкоцитів у відповідь на розвиток запального процесу [42]. Показано також 

вірогідне зниження вмісту соматичних клітин у тварин із субклінічним 

маститом при використанні трьох різних фітопрепаратів спрямованої дії [308].  

Відомі мазі та емульсії для лікування маститів: «Мастисан А», 

«Мастисан В», крем-емульсія ДЕ та інші. В усіх цих препаратах діючими 

речовинами є ті чи інші антибіотики синтетичного походження. Тому вони не в 

повній мірі відповідають сучасним вимогам терапії маститів через свою вузьку 

специфічність дії.Серед натуральних засобів лікування маститів відомою є 

мазь — «Лекасептол» виробництва фірми «Лек» (Словенія). Основними 

діючими речовинами в ній є ефірні сполуки з рослинної сировини (евкаліпту, 

мускатного горіху, кедру, листя лавру) та хлорофіл. Завдяки такій комбінації 
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біологічних сполук мазь має виражену протизапальну, антисептичну та 

протинабрякову дію. До недоліків цього засобу можна віднести однотипний 

набір на низький вміст біологічно активних сполук, що значно обмежує спектр 

її дії щодо етіологічних факторів маститів. Найбільш близьким за складом до 

засобу, який досліджувався, є фармацевтичний апіфітопрепарат для лікування 

раневих поверхонь [Патент РФ № 2036653, кл. А61К35/64, 9/06, 1995], який 

містить обніжжя бджолине, касторове масло, мед, прополіс, живицю соснову та 

вершкове масло. Але цей засіб має недостатню фармакологічну активність. 

Біологічна дія обніжжя бджолиного стримується наявністю міцної оболонки 

клітин квіткового пилку. Дослідження свідчать, що в лікарських засобах 

доцільно використовувати біологічно активні витяжки апіпродуктів.  

Кількість соматичних клітин, що була значно вищою у молоці хворих 

тварин після нанесення мазі вірогідно знижувалась порівняно із початковим 

етапом дослідження, що вочевидь пов’язане із проникнення безпосередньо 

крізь шкірні покриви біологічно активних компонентів мазі, та завдяки вдалій 

композиції олій у її складі.  

Відомо, що у молоці (секреті) уражених долей вим’я збільшується 

кількість соматичних клітин, білку, хлоридів, лужність, густина, бактеріальне 

забруднення і зменшується вміст жиру, лактози, сухих знежирених речовин, 

знижується бактерицидна активність. При лікуванні тварин, у молоці 

виявляють інгібуючі речовини. Молоко втрачає поживну цінність і технологічні 

властивості, які необхідні для виробництва молочнокислих продуктів і сирів. 

Згодовування такого молока новонароджених телят приводить до збільшення їх 

захворюваності, а іноді і загибелі, а споживання такого молока людиною 

нерідко супроводжується розвитком алергічних реакцій і харчових токсикозів. 

Технологічний процес обробки (включаючи і пастеризацію) не забезпечує 

повного знищення мікроорганізмів і їх токсинів [91, 125, 159]. 

Відомі натуральні препарати на основі рослинної сировини, що при 

нанесенні на уражену молочну залозу дають позитивні результати в лікуванні, 

та покращють фізико-хімічний склад молока, знижують вміст соматичних 
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клітин у ньому[189, 428]. Всі ці дані підтверджують і результати отримані 

нами.  

На фоні нормалізації більшості показників імунного та  

антиоксидантного захисту, оптимізації інтенсивності оксиних процесів і складу 

молока нами було зафіксоване також 100 % одужання тварин із субклінічною 

формою маститу при застосуванні ін’єкцій препарату та 86 % при нанесенні 

мазі з одночасним масажм вимені. Вище уже зазанчалось, що застосування 

інимими авторами апіфітопрепаратів у хворих маститами корів з 

терапевтичною метою показало схожі результати і досить високу ефективність 

при відсутності негативного впливу на склад та якість молока.  
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертаційній роботі на основі біохімічних, гематологічних, фізико-

хімічних і аналітично-статистичних досліджень проаналізовано зміни 

показників імунобіологічної реактивності й антиоксидантного потенціалу 

організму корів за субклінічної форми маститу. Показано ефективність 

застосування апіфітопрепарату «Антимаст» у формі емульсії для 

інтрацистернального введення та мазі для зовнішнього застосування, з метою 

відновлення метаболічного гомеостазу організму та підвищення імунного 

потенціалу корів.  

1. Субклінічний мастит корів супроводжувався змінами гематологічних 

показників та імунобіологічної реактивності організму, про що свідчить 

зростання кількості лейкоцитів і зниження місту загального протеїну у крові 

хворих тварин (р<0,01). Виявлено зниження фагоцитарного індексу, 

фагоцитарного числа, рівня бактерицидної (p<0,05) і лізоцимної активності 

сироватки крові, підвищення спонтанного НСТ-тесту (p<0,05) та вмісту 

циркулюючих імунних комплексів (p<0,01). 

2. У крові хворих на субклінічний мастит тварин зафіксовані зрушення 

прооксидантно-антиоксидантної рівноваги, а саме – зростання вмісту ТБК-

активних продуктів на 9,6 % (р<0,05), гідроперекисів ліпідів на 4,4 %, 

альдегідних і кетонових похідних окисної модифікації протеїнів на 14,7 і 20,2 % 

відповідно на тлі зниження активності ензимів антиоксидантної ланки захисту. 

3. Запропонована схема лікування корів при субклінічному маститі з 

використанням емульсії і мазі «Антимаст» позитивно вплинула на відновлення 

гематологічних показників та імунобіологічного статусу. Виявлено зменшення 

у крові кількості лейкоцитів (р<0,05), збільшення Т-лімфоцитів (активних і 

теофілінрезистентних) і В-лімфоцитів та підвищення їх функціональної 

активності (р<0,05–0,001).  

4. Констатовано нормалізуючий вплив препарату на показники 

фагоцитозу: зниження фагоцитарної активності нейтрофілів крові, підвищення 
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їх поглинальної здатності та зниження спонтанного НСТ-тесту (р<0,05). 

Відзначено зростання (р<0,05) напруженості бактерицидної активності 

сироватки крові у хворих тварин на 9-ту добу після інтрацистернального 

введення препарату та зниження (р<0,05) вмісту ЦІК у сироватці крові.  

5. Застосування апіфітопрепарату «Антимаст» у формі емульсії для 

інтрацистернального введення спричиняло зниження у крові корів вмісту ТБК-

активних продуктів і гідропероксидів ліпідів. При цьому рівень альдегідних 

похідних окисної модифікації протеїнів зменшувався на 57,6 (р<0,001) та 

36,3 % (р<0,01) відповідно на 3-тю та 9-ту доби експерименту, а кетонових — 

на 25,2 (р<0,001) і 22,5 % (р<0,001).  

6. Інтрацистернальне введення апіфітопрепарату «Антимаст» і 

застосування мазі мали антиокисний ефект у молоці корів, хворих на 

субклінічну форму маститу, про що свідчить зниження вмісту продуктів 

окисної модифікації протеїнів з одночасним підвищенням 

супероксиддисмутазної активності (р<0,01–0,001). 

7. Застосування апіфітопрепарату «Антимаст» у формі емульсії та мазі 

сприяло зменшенню кількості соматичних клітин у молоці корів на 53,7 та 

47,9 % відповідно, порівняно з показником до початку лікування (р<0,001). 

8. Запропонований протимаститний препарат на основі бджолиної 

сировини показав високу ефективність в обох досліджуваних формах, з 

перевагою апіфітопрепарату «Антимаст», введеного інтрацистернально (94 % 

видужання за введення емульсії проти 86 % за умов застосування мазі). 
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ПРОПОЗИЦІЇ ВИРОБНИЦТВУ 

 

Для лікування корів, хворих на субклінічну форму маститу, 

рекомендується застосовувати високоефективний, екологічно чистий 

апіфітопрепарат «Антимаст» шляхом введення його інтрацистернально в 

уражені чверті вимені тричі з інтервалом 24 години по одному шприцу-тубі (13 

мл) або використовувати мазь «Антимаст» упродовж семи діб у комплексі з 

масажем вимені. 
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