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Коли здорова тварина стає хворою? Відповідь
потрібно шукати у складній взаємодії між тва�

риною�господарем, навколишнім середовищем і па�
тогеном. Це процес, закономірності якого слід ро�
зуміти, щоб контролювати і запобігати виникненню ма�
ститів у дійних корів. Фенотиповими характеристика�
ми, властивими для корови (Р) є поєднання генотипо�
вих характеристик (G) і природних девіацій (Е),
скажімо, P = G + E. Таким чином, метою майбутніх
дослідницьких програм є ідентифікація генів, які
відповідають за стійкість або сприйнятливість до мас�
титу, а також важливих патогенів і навколишніх фак�
торів, пов'язаних з маститом.

Мастит – це не просто захворювання, а інтегрована
внутрішньоцистернальна інфекція, що викликається
різноманітними бактеріями. Для спрощення мікроор�
ганізми розподіляють на категорії: "контагіозні" та "па�
тогени середовища" проте, відмінностей між цими
двома групами набагато менше, ніж вважають. Пато�
гени середовища, такі як Escherichia coli, присутні у
молочній залозі навіть у сухостійний період [2], це
спростовує догму, що під час сухостійного періоду  у
молочній залозі не відбувається прогресуючого росту
E. coli. 

Streptococcus uberis здатний довгий час розмножу�
ватись у вимені та передаватись від корови до корови
та з чверті до чверті, що більш характерно для високо�
контагіозних організмів. Ймовірно, це пов'язано з, по�

перше, впровадженням нових молекулярних та імуно�
логічних методів досліджень, що дають можливість
більш точно ізолювати та ідентифікувати збудників; по�
друге, трансформацією мікроорганізмів з підвищен�
ням стійкості та живучості в макроорганізмі або у на�
вколишньому середовищі.

Слизова оболонка молочних протоків є досить
значною за площею і унікальною завдяки своїй ло�
калізації і функціональним властивостям – продуку�
вання молока та імунологічний захист новонародже�
них. Серед інших слизових оболонок у корів, які ко�
лонізуються бактеріями, слід відзначити ШКТ, дихаль�
ну та репродуктивну системи. Відмінність полягає в то�
му, що травний та дихальний канали постійно контак�
тують зі сторонніми антигенами і патогенами, тому ло�
кальна імунна відповідь даних слизових спрямована на
захист від інвазії тканин мікроорганізмами і вірусами.
Для родових шляхів характерна протидія інфекціям під
час спаровування та пологів, при цьому не відторгаю�
чи плід, який містить нативні батьківські антигени, чу�
жорідні для матки. Поверхня слизової оболонки мо�
лочної залози піддається впливу патогенів значно
рідше, ніж інші, хоча існує небезпека інфікування через
канал дійки під час доїння. Внутрішньоцистернальна
інфекція також може проникати пасивно, якщо канал
дійки відкритий або ушкоджений, особливо під час
лактації.

Імунна відповідь слизових оболонок здійснюється за
рахунок факторів клітинного і гуморального імунітету.

Імунокомпетентні клітини відіграють важливу роль у
захисті проти інших небезпечних інфекційних захворю�
вань ВРХ, в тому числі респіраторних вірусних
інфекцій, метритів та туберкульозу. Популяції клітин
представлені В�клітинами, Т�хелперами (Th), Т�супре�
сорами (Ts), природними кілерами (NK) тощо. Наоч�
ним прикладом важливості всіх підкласів імунних
клітин у патологічному процесі є ВІЛ�інфекція у люди�
ни, при якій знижується кількість Т�хелперів [3]. Оче�
видно, ці клітини відіграють значну роль у захисті ви�
мені, хоча екстраполюватись від інших органів при
цьому дуже важко. Захист слизових оболонок
здійснюється комплексною системою взаємоінтегро�
ваних захисних механізмів, які можуть бути класифіко�
вані як "неспецифічні" (нативні) та "специфічні" (на�
буті). Нативна імунна відповідь спрямована на струк�
турні елементи мікроорганізмів, наприклад, компонен�
ти клітинної стінки бактерій [1], тоді як специфічні
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В залежності вид виду збудника існує ряд особли�
востей імунної відповіді.  Т�хелпери приймають актив�
ну участь у захисті вимені на ранніх стадіях інфікування
S. aureus [13], тоді як на пізніх стадіях Т�супресори мо�
жуть пригнічувати активність Т�хелперів [12]. У мишей
було виявлено, що у відповідь на дію внутрішньо�
клітинних патогенів активуються Т�хелпери 1�го типу,
при цьому вивільняються певні розчинні фактори (ци�
токіни, такі як інтерферон�γ та інтерлейкін�2), в той час
як відповідь на дію зовнішньоклітинних факторів, таких
як токсини, активуються Т�хелпери 2�го типу, а серед
медіаторів домінують цитокіни інтерлейкін�4 та інтер�
лейкін�10 [9]. Тут можна провести паралелі – S. aureus
� патоген, що розвивається внутрішньоклітинно у ней�
трофілах та макрофагах, і E. coli, що продукує зов�
нішньоклітинний ендотоксин. Інактивація деяких пато�
генів відбувається специфічними сенсибілізованими
клітинами (набутий імунітет), в той час як у боротьбу з
іншими патогенами більшою мірою вступають нейт�
рофіли і природні кілери. Дані клітини можуть безпосе�
редньо брати участь у фагоцитозі або активувати інші
компоненти, задіяні у процесі специфічної імунної
відповіді. 

Досить цікавою для майбутніх досліджень є роль
TLR�рецепторів* і молекулярних структур мікроор�
ганізмів при маститі ВРХ, беручи до уваги, що одні ре�
цептори реагують на ендотоксин, що продукується
Грам�негативними бактеріями, в той час як інша фор�
ма рецепторів регулює відповідь на дію Грам�позитив�
них бактерій [4]. Не дивлячись на те, що участь клітин�
них факторів у захисті вимені вже доведена, немає
відповіді на питання, чи необхідно, щоб ці клітини були
присутні у секреті молочної залози і чи готові до
взаємодії з бактеріальною клітиною одразу після її
проникнення до протоки дійки, чи достатньо клітин�
ефекторів, які надходять з циркуляторного русла у вже
інфіковану залозу. Можливо і тут все залежить від виду
збудника, наприклад, відомо, що E. coli продукує знач�
ну кількість ендотоксину протягом перших 4�6 годин
після інтервенції у залозу, а тому системний вплив ток�
сину може бути досить швидким і значним. Встановле�
но, що мобілізація клітин починається через 4 години і
досягає піку через 12 годин після інфікування. Інші па�
тогени можуть продукувати токсини, які впливають на
місцеві тканини, і тому патологічний ефект та імунна
відповідь виникають значно пізніше. Іншими важливи�
ми факторами мобілізації імунних клітин у слизових
оболонках є так звані міжклітинні адгезивні молекули
кровоносних судин та клітини запалення. Нейтрофіли
продукують b2 інтегрин, який взаємодіє з міжклітинни�
ми адгезивними молекулами кровоносних судин і
сприяє міграції клітин у товщу тканин. Важливість
мобілізації і міграції клітин можна зрозуміти на при�
кладі синдрому дефіциту адгезивної здатності лейко�
цитів у ВРХ, викликаного мутаціями молекули b2 інтег�

імунні механізми потребують більше часу для форму�
вання відповіді, але вони високоспецифічно фоку�
сується на епітопах патогенів.

До клітин неспецифічного захисту відносять нейт�
рофіли, макрофаги та природні кілери, тоді як Т� і В�
клітини – до спеціалізованих. У молоці нормальної, неза�
паленої молочної залози виявляють епітеліальні клітини,
В�клітини, Т�клітини, макрофаги, нейтрофіли. Переваж�
ну більшість протягом всього періоду лактації складають
макрофаги, окрім періоду колострогенезу або на�
прикінці лактації, коли переважають нейтрофіли [8]. 

За розвитку інфекції, клітини мігрують з тканин, що
оточують секреторні альвеоли та фізіологічних цирку�
люючих рідин організму, а більшість їх у тканинах та се�
кретах молочної залози представлена нейтрофілами.
Співвідношення клітин з оточуючих тканин та з
фізіологічних циркулюючих рідин організму досі чітко
не визначено. Слід відзначити, що ключову роль мо�
жуть відігравати інші клітини, присутні в значно меншій
кількості, і в той же час, більш необхідні, ніж нейт�
рофіли. Взаємодія між бактеріями та імунними кліти�
нами відбувається у секреті, що накопичується в цис�
терні залози або протоках та альвеолах; у тканинах, що
оточують секреторні альвеоли; або у надвименних
лімфатичних вузлах, які збирають лімфу з молочної за�
лози. Очевидно, імунна відповідь формується на всіх
трьох рівнях.

Під час Симпозіуму з імунології молочної залози
жуйних тварин, який відбувся у Стресі у 2007 році [17]
в багатьох презентаціях висвітлювалися результати
лабораторних досліджень ролі та функцій імунних
клітин. На жаль, епідеміологічних та виробничих
досліджень ролі соматичних клітин молока у захисті
вимені проведено набагато менше. Багатьма автора�
ми виявлено, що підвищена кількість соматичних
клітин (КСК) у окремих корів пов'язана з клінічними ма�
ститами, що пояснюється наявністю хронічного
інфекційного процесу, спричиненого зокрема S.
aureus [5]. У деяких дослідженнях вивчались стада та
окремі тварини з низькою або дуже низькою КСК, але
очевидним є те, що ризик виникнення клінічних мас�
титів зростає у тварин з низькою КСК порівняно з осо�
бинами з високою кількістю цих клітин [18]. 

Так як реакції локального захисту відбуваються
безпосередньо у окремих молочних пакетах, для кра�
щого розуміння місцевого імунітету слід зосередити
увагу на ролі КСК у молочній залозі. Цілий ряд експе�
риментальних досліджень показав, що висока і навіть
помірна кількість соматичних клітин в молоці захищає
проти інтервенції патогенних і умовно патогенних
мікроорганізмів [3]. Збільшення кількості соматичних
клітин відбувається на фоні активації макрофагів, а та�
кож конкуренції між бактеріями�коменсалами і пато�
генними групами. Як відбувається взаємодія імуно�
компетентних клітин і коменсалів, невідомо.

* Відіграють важливу роль як в реакціях системи вродженого імунітету, так і в зв'язку систем вродженого і набутого імунітету. На
початку 2007 р. доведено існування по меншій мірі, 11 різновидів таких рецепторів. 
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клітин значно різнитиметься в залежності від виду
мікроорганізму. Досі невідомо, чи необхідно, щоб со�
матичні клітини були присутні у секретах та тканинах
залози, чи вони можуть ефективно та успішно мігрува�
ти із циркуляторного русла у відповідь на виникнення
внутрішньоцистернальної інфекції. Схоже на те, що
відповідь на це питання буде дана в результаті польо�
вих та лабораторних досліджень на коровах з при�
родніми, так і експериментальними маститами.

рину [16], при якому особини нездатні мобілізувати
клітини у віддалених тканинах та органах, на фоні чого
розвиваються множинні інфекції [7].

Загальноприйнятим фактом є те, що з огляду на
якість молока значна КСК є небажаною з економічної
точки зору [19]. Хоча багато досліджень продемонст�
рували лінійну залежність між величиною КСК та часто�
тою клінічних маститів (тобто при зниженні КСК
ймовірність виникнення клінічного маститу теж зни�
жується [10], при цьому часто не брались до уваги
особливості окремих збудників маститів. Існує небез�
пека,  селекція ВРХ, направлена лише на виведення
корів з низькою КСК, призведе до зниження рівня при�
родньої імунної відповіді, специфічної імунної відповіді
або низької здатності до мобілізації клітин. Існує ряд
генів, які відповідають за стійкість або сприйнятливість
до маститів, але основним підґрунтям імунної відповіді
організму є головний комплекс гістосумісності,
відповідальний за ідентифікацію "свій�чужий", гени,
що кодують TLR�рецептори і адгезивні молекули[15]. 

Втрата генетичного різноманіття пропорційна
рівню інбридингу, а основним чинником залишається
кількість батьківських особин кожної статі, а також той
факт, наскільки популяція була піддана селекції [20].
Кількість компаній, які розводять ВРХ, як і кількість
биків�плідників постійно зменшується і тому у всьому
світі значно знижується генетичне біорізноманіття
ВРХ. Слід дуже уважно вивчити вплив даного факту на
сприйнятливість до захворювань в цілому та до масти�
ту зокрема.

Отже слід відзначити, що соматичні клітини відігра�
ють надзвичайно важливу роль у захисних механізмах
вимені. Важливою є не загальна кількість цих клітин, а
тип, підтип клітин, а також взаємодія та функціонуван�
ня клітин, які впливають на результат патологічного
процесу – одужання, розвиток інфекції чи навіть заги�
бель тварини. Крім того, механізм активації імунних
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