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Таблиця 2. Імунологічні показники крові великої рогатої худоби 
Показники І група ІІ група ІІІ група 

БАСК, % 55,00±2,04 51,67±2,49 48,00±1,67* 

ЛАСК, % 27,33±1,25 30,33±1,63 36,67±2,05* 

Лімфоцити, Г/л 6,47±0,37 4,30±0,45* 3,77±0,42* 

Т-лімфоцити, % 34,67±1,43 31,33±1,65 29,33±1,84* 

В-лімфоцити, % 16,33±1,70 13,67±1,03 12,50±1,14* 

 

Показники крові великої рогатої худоби, яка утримувалась в зоні радіоактивного 

забруднення, знаходились у межах фізіологічної норми. Проте, спостерігалось зниження 

кількості лейкоцитів, у лейкоформулі зростала кількість юних і паличкоядерних 

нейтрофілів та лімфоцитів, знижувався рівень сигментоядерних нейтрофілів і моноцитів, 

бактерицидної та лізоцимної активності сироватки крові, вмісту лімфоцитів та Т - і В-

лімфоцитів. 
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ПЕРСПЕКТИВИ ДОСЛІДЖЕННЯ АДИПОКІНУ ХИМЕРИНА 
 

Оскільки химерин є білком- цистатином, що складається з антибактеріальних 

білків кателіцідінів і інгібіторів цистеїнвих протеаз [1, 2, 3]. Химерин утворюється у 

вигляді неактивної форми - прохимерина, що складається з 163 амінокислот, далі під 

впливом ше невизначеної протеази відбувається перетворення його в малоактивну форму 

прохимерину з 144 амінокислот, яка циркулюють в крові.  
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Подальша активація прохимерина в химерин відбувається в результаті 

відщеплення фрагмента з С-кінцевої ділянки за допомогою ферментів, що беруть участь 

в реакціях запалення, коагуляції або фибринолізу [3, 4]. Фактори згортання VIIа і XIIа 

здатні активно конверувати прохимерин в активний химерин [4]. Такі інгібітори 

активації фібринолізу, як карбоксипептидази N і B, можуть підвищувати активність 

химерина за рахунок видалення лізину від плазмин-перетвореного химерина, 

збільшуючи його хемотаксичні властивості [6]. 

На процес перетворення прохимерину в химерин здатні надавати впливати і 

нейтрофіли в період гострої фази запалення. Крім адипоцитів, джерелом химерину є 

також тромбоцити, при активації яких відбувається його вивільнення [5]. Деякий час 

назад химерин був знайдений і в фибробластах, здатних його продукувати [6]. 

Ефекти химерину реалізуються шляхом впливу на химокіноподібний рецептор 

(chemokine-like receptor 1 - CMKLR1 або інша назва - ChemR23). В цілому CMKLR1 і 

CCRL2 (chemokine C-C motif receptor-like 2) є транс-мембранними рецепторами, 

відкритими в кінці 90-х років. Ген, що кодує CMKLR1, був відкритий в 1996 році. Він 

локалізується в хромосомі 12q.24.1. 

Оскільки ми у своїх дослідженням посилаємося на дослідження [4] і для нас 

важливо, що ChemR23 знаходиться на поверхні моноцитів, макрофагів, дендритних 

клітин і адипоцитів . Крім того ChemR23 знаходиться на поверхні ендотеліальних клітин, 

кістковому мозку, селезінки, лімфоідної тканини, в тимусі, печінці плода і їх експресія 

регулюється проти запалювальними цитокінами, такими як ФНП-α, ІЛ-1β, ІЛ-6 [69]. 

Важливо відзначити, химерин і його рецептори приймають безпосередню участь у 

реакціях, що мають пряме або непряме відношення до відповіді на запалення. Відомо, що 

CMKLR1 здатний зв'язувати резолвін Е1 (resolvin E1 - RvE1), що є ендогенним 

медіатором ліпідів. RvE1 впливає на лейкоцити і здатний активувати протизапальні 

сигнали [6]. Відповідно,, химеринові рецептори відіграють роль «пасток» для резолвін 

Е1, підвищуючи активність запальної лейкоцитарної реакції. Резолвін Е1 також 

пригнічує вироблення ІЛ-12р40 дендритними клітинами селезінки, активуються 

розчинення тахізоітним антигеном Toxoplasma gondii та їх міграцію в зони лиєнальної 

інфільтрації Т-лімфоцитів. Резолвін Е1 також сприяє очищенню слизових оболонок від 

поліморфноядерних лейкоцитів за рахунок індукції антиадгезійної молекули CD55 на 

CMKLR1-експресують епітеліальних клітинах [5, 6]. 

Крім того, більш вагомими в реалізації провоспалительного ефекту химерину є 

дані про його хемоаттракціонних властивості. Встановлено, що ізоформи хемеріна 157S і 

156F є хемоаттактантом для макрофагів і дендритних клітин [4]. 

Хемерін стимулює адгезію макрофагів до фібронектіку, молекулам адгезії - ICAM-

1 (intercellular adhesion molecula 1) і VCAM-1 (vascular cell adhesion molecule-1 [6]. 

Зокрема, було представлено, що відомий протизапальний і трансмітер TNF-α може 

підвищувати рівень активного химерина в проксимальних ниркових канальцях, 

стимулюючи химерин-залежний хемотаксис плазмоїдних дендритних клітин, в 

основному збільшення кон-центрації хемеріна відбувається за рахунок впливу TNF-α на 

протеолітичну ак-тивність. 

Таким чином, підсумовуючи вищевикладене, зазначаємо, що химерин є 

речовиною з різними варіантами участі у процесах вуглеводного обміну і запалення. 

Химерин, володіючи протизапальними властивостями, здатний стимулювати 

переміщення імунних клітин до місця пошкодження і активувати фагоцитарну готовність 

макрофагів і нейтрофілів . Є дані про участь химерина в реакціях гіперчутливості . 

Хемерін є потенційним маркером вираженості тубулоінтерстіціального запалення і 
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асоціативно пов'язаний з рівнем СКФ. Активу-ція хемеріна системою 

карбоксипептидази, що грають важливу роль в процесах ниркового запального 

ремоделювання, свідчить на користь його по-потенційної активності в осередках 

пошкодження при нирковому процесі. Разом з тим, є дані і про потенційну 

протизапальної активності Химерину, яка реалізується в залежності від ізоформи цього 

адіпокіну . 
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ЗАСТОСУВАННЯ ГОНАЛІНУ ДЛЯ СТИМУЛЯЦІЇ БАГАТОПЛІДНОСТІ 

СВИНОМАТОК 

 

Економічні показники розвитку свинарських господарств знаходяться у прямій 

залежності від стану відтворення стада. Відтворення свиней вважаєть-сяефективним, 

якщо відоднієї матки отримують в середньому 2-2,4 опороси на рік з відлученням20-24 

поросят. Однак за даними ряду досліджень у більшості господарств фактична плодючість 

свиноматок часто не перевищує 60-70% потенційних можливостей (малопліддя), а 

неплідністьсягає 10-25% основного маткового поголів’я. Це призводить до підвищення 

собівартості продукції та збитковості галузі [1, 2]. 

Однією із основних причин зниження плодючості свиноматок є не-повноцінні 


