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Завданням роботи було вивчення диференційної діагностики спонтанних випадків гепатодистрофії та цирозу 
в собак за результатами дослідження клінічного стану, змін гемоцитопоезу та біохімічних показників крові. 

Собаки, хворі на гепатодистрофію, були пригнічені, спостерігалися блювання, діарея, в окремих тварин – 
незначна гепатомегалія та болісність у ділянці печінки. Порушення білоксинтезувальної функції печінки прояв-
лялося гіпоальбумінемією, пігментної – збільшенням кількості загального білірубіну та появою кон’югованого. 
Сечовиноутворювальна функція печінки і фільтраційна – нирок також зазнали змін. Вірогідно підвищилася актив-
ність АСТ, АЛТ, ГГТ, ЛДГ, знизилася активність ХЕ, тобто, розвивалися синдроми функціональної недостат- 
ності печінки, цитолізу і холестазу.

Клінічно у собак, хворих на цироз, спостерігали пригнічення загального стану, зниження апетиту, у деяких – 
жовтяничність кон’юнктиви, проте найбільш типовими були асцит і брадикардія. Очевидно, що асцит є фіналь-
ною стадією розвитку цирозу печінки, тому необхідне порівняння окремих показників крові, за якими можна дифе-
ренціювати ці захворювання. Одним із важливих загальноклінічних показників є вміст гемоглобіну, який при цирозі 
печінки був знижений. Досить показовою була різниця в показниках білка. Якщо при гепатодистрофії уміст загаль-
ного білка підвищується або залишається без змін у межах максимальної норми, то у собак, хворих на цироз 
печінки, він знижується. Кількість альбумінів при цирозі печінки була удвічі меншою, ніж при гепатодистрофії, 
і в жодному випадку не перевищувала 23,2 г/л, а при гепатодистрофії була не менше 27,5 г/л.

Досить показовими для диференціальної діагностики гепатодистрофії та цирозу печінки є зміни активності 
ферментів. Якщо при гепатодистрофії активність АСТ, АЛТ і ЛДГ підвищувалася в 1,5–2,2 рази, то при цирозі 
печінки не виходила за межі норми. Зміни активності ГГТ більш інформативні: при цирозі вона підвищувалася 
утричі, а при гепатодистрофії – у 2 рази. Найбільш інформативними є зміни ХЕ. Активність її у собак, хворих 
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Вступ. Завдяки досвіду науковців протягом багатьох 
років, а також розвитку сучасних технологій, спростилася 
діагностика внутрішніх хвороб і поглибилося вивчення їх 
патогенезу. Незважаючи на велику кількість біохімічних, 
інструментальних та інших методів досліджень, практи-
куючий лікар ветеринарної медицини все одно має певні 
труднощі у постановці діагнозу хворій тварині, оскільки 
значна кількість внутрішніх незаразних хвороб не мають 
патогномонічних симптомів, а однакові симптоми зустрі-
чаються при різних захворюваннях. Тому розпізнавання 
захворювань та їх диференційна діагностика потребу-
ють подальшого вивчення.  

Хвороби печінки є поширеними серед дрібних домаш-
ніх тварин. За даними дослідників, патологія печінки  
у структурі внутрішніх захворювань становить від 5 до 
50,8% (Boomkens et al., 2004;  Cuccovillo & Lamb, 2002; 
DeMarle et al., 2021; Dykyi et al., 2000; Dos Santos et al., 
2021). Діагностують гепатит, гепатодистрофію, абсцеси 
печінки, цироз, холецистит і жовчнокам’яну хворобу. За 
даними J. H. Poldervaart et al. (2009), структура хвороб 
печінки в собак складає: гепатит – 18%, застій крові – 
9,1; первинні пухлини – 3,8; портосистемні шунти – 5,7; 
кістоз печінки – 5,6; фіброз – 4,1; ліпідоз – 3,9; цироз – 
2,3; метастазуючі пухлини – 13,9; інші хвороби печінки – 
33,6%. За результатами лабораторних досліджень, гепа-
тодистрофію діагностують у 50,8% собак службових 
порід (Dykyi et al., 2000), за іншими даними – 30–40%, 
а цироз печінки – у 34,7% (Lokes & Lokes-Krupka, 2014; 
Lucina et al., 2021;  Malikova, 2020; Michael et al., 2021). 

В умовах великих міст пошкодження печінки зумов-
лене неповноцінною щодо енергії та незамінних аміно-
кислот (метіоніну) та вітамінів (токоферолу) годівлею 
собак, часто – надлишковою годівлею, стресами. Окрім 
аліментарної етіології, у собак досить часто зустріча-
ється гепатит інфекційної етіології (Neo et al., 2022; O’Kell 
et al., 2022; Oosthuyzen et al., 2018; Orvalho & Cowgill, 
2017; Pena-Ramos et al., 2021; Pereira Dos Santos  et al., 
2019; Poldervaart et al., 2009; Rahman et al., 2021). Пато-
логія печінки у собак може виникати вторинно при хворо-
бах нирок, серцевій недостатності, порушенні білкового, 
жирового чи вуглеводного обмінів, анеміях, гіповітаміно-
зах, гастроентеритах, інфекційних (лептоспіроз, парвові-
русний ентерит, чума та ін.) (Rahman et al., 2021) та інва-
зійних (токсокароз, анкілостомоз, кокцидіози, бабезіоз) 
захворюваннях (Rybachuk et al., 2020; Saunders, 2021; 
Soloviova et al., 2001;  Timoshenko et al., 2021;  Timos-
henko et al., 2019; Watson, 2017; Wilkinson et al., 2022).           

Патологія печінки (гепатит чи гепатодистрофія), що 
виникає вторинно, має бути врахована при комплексній 
патогенетичній терапії хворих собак. За затяжного пере-

бігу та хронічній інтоксикації гепатит та гепатодистрофія 
ускладнюються розвитком цирозу печінки, і рушійними 
механізмами цього є застій крові та жовчі, дистрофія  
і некроз гепатоцитів (Soloviova, 2002;  Timoshenko et al., 
2021; Timoshenko et al., 2019; Watson, 2017; Wilkinson 
et al., 2022). Зміни за цирозу є незворотніми, тому важ-
ливо і актуально диференціювати дане захворювання 
від інших – гепатодистрофії чи гепатиту. З цією метою 
ми досліджували собак із спонтанними випадками гепа-
тодистрофії та цирозу. Після клінічного дослідження 
робили лабораторний аналіз крові.

Матеріали і методи досліджень. Роботу викону-
вали в клініці Білоцерківського НАУ в НДІ внутрішніх 
хвороб тварин. Спонтанну гепатодистрофію вивчали на 
12 собаках, а цироз печінки – на 8. Вік собак становив 
2–4 роки. В основному, це були німецькі та кавказькі 
вівчарки. Після клінічного обстеження собак лабораторно 
в сироватці крові визначали показники гемоцитопоезу 
загальноприйнятими методами, а також вміст білірубіну  
(за Ієндрашиком), загального білка (рефрактометрично), 
білкових фракцій (нефелометрично), активність транса-
міназ (методом Райтмана і Френкеля), лужної фосфа-
тази – ЛФ (набором реактивів фірми “SIMKO Ltd”), гамма 
глутамілтрансферази – ГГТ (за Szazs), лактатдегідроге-
нази – ЛДГ (методом Савела, Товарека) та холінестерази 
(фотометрично із використанням субстрату ацетилхолін-
хлориду) (Levchenko et al., 2002; Levchenko et al., 2019).

Результати досліджень. У собак, хворих на спонтанну 
гепатодистрофію, особливих змін клінічного стану ми не 
спостерігали. Однак, усі вони були пригніченими, мали 
погіршений апетит, анемічність кон’юнктиви, у 2-х тва-
рин спостерігалися блювання, діарея, гепатомегалія та 
болісність у ділянці печінки.

Показники гемоцитопоезу були в межах фізіологічних 
коливань (табл. 1), хоча в однієї собаки спостерігалися 
анемія (гемоглобін становив 95,0 г/л) та лейкоцитоз 
(кількість лейкоцитів – 13,6 г/л), що свідчить про захисну 
відповідь клітин “білої крові” на інтоксикацію.

Кількість еритроцитів у собак із ознаками гепатодистро-
фії мала тенденцію до зменшення, що вказує на пригні-
чення функції кісткового мозку внаслідок інтоксикації, проте 
значний об’єм кожного еритроцита дає можливість раціо-
нально забезпечувати тканини киснем, оскільки загальна 
дихальна поверхня їх деякою мірою компенсує тенденцію 
до олігоцитемії. Гемопоез у собак повинен задовольняти 
високі вимоги організму щодо забезпечення його киснем і 
у стані спокою, і в періоди надмірного фізичного наванта-
ження (Levchenko et al., 2017; Malikova, 2020).

Досить високий рівень гемоглобіну в крові собак за 
помірної кількості еритроцитів є показником того, що кон-

на цироз, різко знижена і у жодному випадку не перевищувала 21,4 мккат/л, тоді як при гепатодистрофії була не 
менше 23,8 мккат/л. 

Отже, для диференціації гепатодистрофії та цирозу найбільше діагностичне значення мають такі показ-
ники: при цирозі – черевна водянка, гіпопротеїнемія, значне зменшення вмісту альбумінів і активності ХЕ,  
а при гепатодистрофії – нормо- або гіперпротеїнемія, незначна гіпоальбумінемія та підвищення активності клі-
тинних ферментів (АСТ, АЛТ, ЛДГ).

Ключові слова: собаки, хвороби печінки, гепатодистрофія, цироз, методи діагностики, еритроцити, лейко-
цити, індикаторні ферменти, альбуміни, білірубін.
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Таблиця 1
Показники гемоцитопоезу у собак, хворих на гепатодистрофію, M±

Показник Клінічно здорові Хворі р<
Еритроцити, Т/л
Лейкоцити, Г/л
Гемоглобін, г/л

Гематокрит, у проц.
ВГЕ, пг

Середній V еритроц., мкм3

   6,5±
10,5±0,5

174,0±3,9
  44,3±0,9
  26,7±1,6
  68,2±1,4

 5,7±
9,9±0,6

   150,0±7,3
40,0±1,3
26,3±1,4
70,4±2,8

0,1
0,1

0,05
0,05
0,1
0,1

Примітка. Р< – порівняно з клінічно здоровими

центрація його в кожному еритроциті значно вища, порів-
няно з тваринами інших видів. ВГЕ у хворих собак у серед-
ньому становив 26,3±1,4 пг і не відрізнявся від показника у 
здорових. Зменшення на 13,8% (р<0,05) вмісту гемоглобіну 
та на 4,3% (р<0,05) величини гематокриту у досліджених 
тварин вказує на початкові стадії розвитку анемії при 
інтоксикації. Середній об’єм еритроцитів суттєво не відріз-
нявся від показника клінічно здорових собак (табл. 1).

При біохімічному дослідженні сироватки крові серед-
ній уміст загального білка мав тенденцію до збільшення 
хоча був у межах норми (табл. 2).

У собак, хворих на гепатодистрофію, оцінка білоксин-
тезувальної функції печінки показала зниження на 14,9% 
(p<0,05) кількості альбумінів у сироватці крові, і це є типо-
вим показником її патології. Частка альбумінів у загаль-
ній кількості білка зменшилася на 8,8%, і вона стано-
вила 40,0±1,9% (р<0,05). Тенденцію до гіперпротеїнемії  
можемо пояснити зростанням глобулінів. Зменшення 
альбуміно-глобулінового коефіцієнта на 30,2% (р<0,001), 
порівняно з клінічно здоровими собаками, зумовлює про-
тилежний напрямок змін альбумінів і глобулінів (табл. 2).

Іншою специфічною функцією печінки, крім синтезу 
альбумінів, є участь в обміні білірубіну. На порушення 

пігментної функції печінки у хворих на гепатодистрофію 
собак вказує те, що середній уміст загального білірубіну 
був вірогідно більшим у 3,4 рази, ніж у клінічно здорових 
(р<0,01), хоча він не виходив за максимальну межу фізіо-
логічних коливань, яка, за даними літератури (Levchenko 
et al., 2019; Malikova, 2020), складає 5,4 мкмоль/л  
(табл. 2). Також у сироватці крові виявили кон’югований білі-
рубін у кількості 1,1±0,1 мкмоль/л, що становить 28,9% від 
загального. Це пов’язано з тим, що виведення кон’югова-
ного білірубіну в просвіт жовчних капілярів затримується 
через дистрофічні зміни у гепатоцитах, оскільки їх енер-
гетичні можливості для цього недостатні. Тому зв’язаний 
із глюкуроновою кислотою білірубін проникає в кров’яне 
русло, що є показником внутрішньопечінкового холестазу.

Кількість сечовини в сироватці крові при гепатозі  
у собак була зменшена на 24,5%, проте середній показ-
ник її не виходив за межі норми (табл. 2).

Ураження печінки у хворих на гепатоз собак спричи-
няє порушення   функціонального стану нирок, зокрема 
зниження їх фільтраційної функції, на що вказує підви-
щення вмісту креатиніну в сироватці крові у 1,6 рази 
(р<0,05) (табл. 2). У окремих собак креатиніну було 
більше 200,0 мкмоль/л. 

Таблиця 2
Порівняння показників крові для диференціації гепатодистрофії і цирозу печінки

Показник Одиниці 
вимірювання

Клінічно
здорові

Гепатодист-рофія 
(n=12)

Цироз печінки 
(n=8) p<

Еритроцити
Гемоглобін
Лейкоцити

ВГЕ
Гематокрит

Середній об’єм 
еритроцитів

Загальний білок

Альбуміни

А/Г коефіцієнт
Білірубін : загал.

 кон’югований
Сечовина
Креатинін

АСТ
АЛТ

Коеф.Де-Рітіса
ГГТ
ЛДГ
ЛФ
ХЕ

Т/л
г/л
Г/л
пг

у проц.

мкм3

г/л
г/л

у проц.
–

мкмоль/л
мкмоль/л
ммоль/л
мкмоль/л

нкат/л
нкат/л

–
нкат/л
Од/л

нкат/л
мккат/л

6,5±0,1
174,0±3,910,5±0,5

26,7±1,6
  44,3±0,9

  
68,2±1,4

75,4±2,7
36,9±1,8
48,9±3,3

0,96±0,05

1,12±0,2
–

5,3±0,3
111,4±16,2
303,0±22,2
335,0±29,6
  0,90±0,03
124,0±16,0
83,0±9,6

236,6±30,5
39,8±4,0

5,7±0,6
150,0±7,3
9,9±0,6

26,3±1,4
40,0±1,3

70,4±2,8

78,2±2,3
31,4±1,1
40,1±1,9

0,67±0,04

3,8±0,3
1,1±0,1
4,0±0,5

181,0±14,5
616,0±33,0
752,0±33,0
0,82±0,02

252,0±24,0
122,6±11,1
259,0±30,0
25,3±1,5

5,3±0,4
119,0±4,2
12,7±1,7
22,5±0,3
35,0±0,6

66,0±1,7

58,3±4,3
15,2±0,2
26,1±0,9

0,35±0,02

6,5±0,2
3,7±0,08
2,9±0,6

183,0±23,0
313,5±20,0
250,0±27,0
1,25±0,03

373,0±42,0
140,0±30,0
248,0±44,3
13,4±1,1

0,1
0,001
0,1

0,05
0,01

0,1

0,001
0,001
0,001
0,001

0,001
0,001
0,1
0,1

0,001
0,001
0,001
0,05
0,1
0,1

0,001
Примітка. р< – порівняно цироз і гепатодистрофію
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Визначення концентрації креатиніну в крові особливо 
важливе у собак, оскільки вони, порівняно з іншими 
домашніми тваринами, найбільш часто хворіють на 
різні нефропатії (Dykyi et al., 2000;  Timoshenko et al., 
2019). Отже, зниження рівня сечовини та підвищення 
креатиніну вказує на порушення функціонального стану 
печінки і нирок, з чого можна зробити висновок про роз-
виток гепато-ренального синдрому у собак, коли поряд із 
печінкою, уражуються нирки.

Для діагностики гепатодистрофії найбільш інфор-
мативними і показовими виявилися методи визначення 
у сироватці крові собак активності індикаторних для 
печінки ферментів. Так, активність аспартатамінотран-
сферази (АСТ) була збільшеною у 2,0 рази (р<0,001),  
а аланінамінотрансферази (АЛТ) – у 2,2 рази (р<0,001), 
порівняно з клінічно здоровими собаками, і це вказує 
на елімінацію ферментів у кров при клітинній деструкції 
гепатоцитів (табл. 2).

Щодо визначення співвідношення активності АСТ  
і АЛТ (коефіцієнт Де-Рітіса), його меншення може бути 
через руйнування клітинної оболонки. АЛТ міститься 
лише в цитоплазмі, а збільшення її свідчить про ушко-
дження субклітинних органел – мітохондрій, де локалі-
зована (окрім цитоплазми) аспарагінова трансфераза. 
Це свідчить про тяжкі ураження гепатоцитів. У хворих 
на гепатодистрофію собак коефіцієнт Де-Рітіса складав 
0,82±0,02, тобто він був зменшеним  на 8,9%, порівняно 
з клінічно здоровими (табл. 2).

Активність цитозольного ферменту – лактатдегідро-
генази (ЛДГ) підвищилася у 1,5 рази (р<0,05), порівняно 
з клінічно здоровими собаками. Це свідчить про синдром 
цитолізу, а гамма-глутамілтрансферази (ГГТ) – у 2,0 рази 
(р<0,01). Це є наслідком розвитку внутрішньопечінкового 
холестазу. Активність лужної фосфатази (ЛФ) не зміню-
валася (табл. 2).

У діагностиці патології печінки має значення актив-
ність холінестерази (ХЕ). В умовах паренхіматозного 
ураження синтез ХЕ зменшується, тому її активність  
у крові була знижена в 1,6 рази, порівняно з клінічно здо-
ровими собаками (р<0,01) (табл. 2).

Отже, у собак, хворих на гепатодистрофію, розвивався 
синдром цитолізу та холестазу (порушення виділення 
жовчі із застійними явищами), про що свідчить підвищення 
активності індикаторних ферментів та наявність у сиро-
ватці крові кон’югованого білірубіну. Також спостерігали 
незначну гіпоальбумінемію, гіпоазотемію і креатинінемію.

Цироз печінки – фінальна стадія хронічного гепатиту.
Клінічно у собак із ознаками цирозу спостерігали при-

гнічення загального стану, зниження апетиту, брадикар-

дію (63,8±0,4 уд/хв), анемію слизових оболонок, у дея-
ких – жовтяничність кон’юнктиви, свербіж, температура 
тіла була в межах норми, калові маси мали жовто-сірий 
колір, об’єм черева був збільшений. При пункції з черева 
виділялася рідина солом’яного кольору, без осаду. Отже, 
типовим симптомом цирозу був асцит.

Гемопоез у собак характеризувався вірогідним (р<0,05) 
зменшенням на 18,5% кількості еритроцитів (табл. 3), при-
чому у трьох собак спостерігалася олігоцитемія і кількість 
еритроцитів у них становила лише 4,2±0,03 Т/л.

Середня по групі кількість лейкоцитів у собак з озна-
ками цирозу мала тенденцію до збільшення (табл. 3). 
У трьох тварин відмічена олігохромемія – гемоглобін ста-
новив 93,3±0,3 г/л. Вона розвивалася інтенсивніше, ніж 
олігоцитемія, тому середній уміст гемоглобіну в кожному 
еритроциті у собак з ознаками цирозу зменшився на 
15,7%. Середня кількість гемоглобіну у собак, хворих на 
цироз печінки, була меншою середньої норми (р<0,001) 
і тієї, яка встановлена нами, а також приводиться в літе-
ратурі (Levchenko et al., 2002).

Гематокритна величина загалом по групі була значно 
зменшеною (на 9,3%), що спричинено не лише оліго-
цитемією, а й вираженою тенденцією до зменшення 
(р<0,05) середнього об’єму еритроцитів. Поєднання олі-
гоцитемії з тенденцією до мікроцитозу спричиняє змен-
шення загальної дихальної поверхні еритроцитів на 
21,2%. Отже, у собак, хворих на цироз печінки, розвива-
ється цілий комплекс порушень гемопоезу: синтез гемог-
лобіну, гальмується еритроцитопоез, знижується наси-
чення еритроцитів гемоглобіном, зменшується загальна 
дихальна поверхня еритроцитів, що в свою чергу спри-
чиняє негативний вплив на обмін речовин, зокрема гліко-
ліз, функцію і структуру різних внутрішніх органів, у тому 
числі печінки.

В сироватці крові собак із ознаками цирозу вміст 
загального білка був знижений у 1,3 рази (р<0,01). Це свід-
чить про тяжкі дистрофічні процеси в печінці і значне пору-
шення її білоксинтезувальної функції. Також на це вказує 
значно зменшений уміст альбумінів у загальній кількості 
білка в сироватці крові хворих собак, кількість яких не 
перевищувала 20 г/л. За розвитку гіпопротеїнемії частка 
альбумінів була зменшена до 26,1±0,9% від загального 
білка. Альбуміно-глобуліновий коефіцієнт зменшився  
з 0,96±0,05 у клінічно здорових собак до 0,35±0,02 у хво-
рих на цироз (у 2,7 разів; р<0,001) (табл. 2).

За зменшення вмісту альбумінів у крові відбувається 
зниження онкотичного тиску, що є однією з причин роз-
витку асциту (Levchenko et al., 2019; Levchenko et al., 
2000; Levchenko et al., 2017). 

Таблиця 3
Показники гемоцитопоезу у собак, хворих на цироз, M±

Показник Клінічно здорові Хворі р<
Еритроцити, Т/л
Лейкоцити, Г/л
Гемоглобін, г/л

Гематокрит, у проц.
ВГЕ, пг (10-12г)

Середній V еритроц., мкм3

6,5±0,1
10,5±0,5

174,0±3,9
44,3±0,9
26,7±1,6 
68,2±1,4

5,3±0,4
12,7±1,7
119,2±4,2
35,0±0,6
22,5±0,3
66,0±1,7

0,05
0,1

0,001
0,001
0,05
0,1

Примітка. Р< – порівняно з клінічно здоровими 
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У хворих на цироз собак кількість загального білі-
рубіну збільшилася у 5,8 рази (р<0,001), порівняно  
з клінічно здоровими, що вказує на значно більше вира-
жену білірубінемію, ніж при гепатодистрофії. Об’єктивна 
інтерпретація цих змін можлива лише з урахуванням 
умісту кон’югованого білірубіну (3,7±0,08 ммоль/л) та 
його частки у загальній кількості пігменту, де вона ста-
новила 56,9%. Отже, основною причиною білірубінемії  
є порушення елімінації кон’югованого білірубіну в просвіт 
жовчних капілярів через зниження елімінуючих можли-
востей гепатоцитів та їх ушкодження внаслідок цирозу. 
Однією з причин накопичення кон’югованого білірубіну 
в крові може бути холестаз, що виникає внаслідок роз-
ростання сполучної тканини. Це спричинює підвищення 
тиску в жовчних капілярах і утруднює елімінацію його 
проти градієнта концентрації. Накопичення кон’югова-
ного білірубіну в крові є причиною жовтяничного забарв-
лення кон’юнктиви (табл. 2).

У собак із ознаками цирозу спостерігалася значна 
гіпоазотемія, що свідчить про зниження сечовиноутво-
рювальної функції печінки (табл. 2). Вміст сечовини був 
зменшений у 1,8 рази (р<0,01). Синтез сечовини пов’яза-
ний із затратами значної кількості енергії (на отримання 
1 молекули витрачається 3 молекули АТФ). При ураженні 
гепатоцитів, коли різко знижується утворення АТФ, син-
тез сечовини порушується. Проте компенсаторні можли-
вості печінки до синтезу сечовини досить значні, тому 
продукування її зменшується лише при тяжких пошко-
дженнях гепатоцитів (Levchenko et al., 2019; Levchenko 
et al., 2000; Levchenko et al., 2017), що й спостерігається 
у собак при цирозі. Очевидно, що аміак, який повністю не 
знешкоджується в печінці, надходить у кров і проникає 
у ліквор, що зумовлює розвиток гепато-енцефалічного 
синдрому, який у хворих собак проявляється пригнічен-
ням і анорексією.

Порушення гемопоезу та хронічна інтоксикація 
зумовлюють порушення фільтраційної функції клубочків 
нирок, що проявляється у 25% собак зростанням кон-
центрації креатиніну, тому його середній уміст був збіль-
шений у 1,6 рази (р<0,05), порівняно з клінічно здоро-
вими (табл. 2).

При визначенні активності індикаторних для печінки 
ензимів відзначили, що АСТ і АЛТ були в межах норми, 
хоча у трьох собак активність ферментів була підвище-
ною: АСТ – до 442,5±36,7 нкат/л (р<0,01), АЛТ – 436,2± 
30,8 нкат/л (р<0,05). Незначне зростання активності 
цитолітичних ферментів лише у трьох собак не могло 
вплинути на загальні результати, тому їх середня актив-
ність по групі не змінювалася (табл. 2). Відсутність їх 
гіперферментемії на фоні глибоких порушень альбуміно- 
і сечовиносинтезувальної та білірубіновидільної функ-
цій печінки є наслідком заміни паренхіматозних клітин 
органа сполучною тканиною. 

Про тяжкі ураження гепатоцитів свідчить вірогідне 
зростання на 13,9% коефіцієнта Де-Рітіса (р<0,05), 
оскільки це є ознакою збільшення активності мітохондрі-
альної фракції АСТ (табл. 2). Активність ЛДГ була збіль-
шена у 1,7 рази, ЛФ – залишалася без змін, а ГГТ – під-
вищилася у 3,0 рази.

Також ми визначали активність одного із секреторних 
ферментів – холінестерази (ХЕ), що синтезується в гепа-
тоцитах, тому є об’єктивним критерієм їх функції. Актив-
ність ХЕ була знижена втричі, порівняно з клінічно здоро-
вими тваринами (р<0,001). Ступінь зниження активності 
фермента відповідає тяжкості і поширеності ураження 
гепатоцитів, тобто можна стверджувати про значні зміни 
структури печінки у досліджених пацієнтів.

Отже, при цирозі виявили асцит, олігохромемію, олі-
гоцитемію, значну білірубінемію, гіпопротеїнемію, гіпо-
альбумінемію, гіпоазотемію, креатинінемію, збільшення 
ГГТ та зниження активності ХЕ, у той час як активність 
клітинних ферментів (АСТ, АЛТ, ЛДГ, ЛФ) залишалася 
без змін.

Обговорення. За даними деяких авторів гепатоди-
строфію діагностують у 50,8% собак службових порід 
(Dykiy et al., 2000; Dos Santos et al., 2021), за іншими 
даними – 30–40%, а цироз печінки, відповідно, у 34,7% 
(Fasolya, 2001; Halatiyk et al., 2019; Korenieva et al., 2018;  
Lokes & Lokes-Krupka, 2014). 

Із проведених досліджень хворих на гепатодистрофію 
та цироз собак можна провести порівняльну оцінку методів 
діагностики цих захворювань, в т.ч. і з іншими авторами.

При оцінці клінічного стану собак із ознаками гепа-
тодистрофії відмітили пригнічення, зниження апетиту, 
анемічність кон’юнктиви, печінка була дещо збільшена, 
ділянка перкусії – болюча. Тобто, при цій патології окремі 
клінічні симптоми (гепатомегалія, болючість печінки) є 
типовими, але не патогномонічними, і тому поставити за 
ними точний діагноз неможливо.

За цирозу вираженими є пригнічення, зниження апе-
титу, температура тіла в межах норми. Видимі слизові 
оболонки анемічні, у деяких тварин кон’юнктива і склера 
злегка жовтяничні. Розвиток холестазу проявляється 
шкірним свербежем, розчісуванням, екземою. Типовим 
симптомом є черевна водянка. У собак спостерігали 
грушоподібну форму живота внаслідок наповнення його 
транссудатом.

За даними авторів (Dykyi et al., 2000; Fasolya, 2001; 
Halatiyk et al., 2018;  Lokes & Lokes-Krupka, 2014) за пато-
логії печінки (гепатит, гепатодистрофія та цироз) у всіх 
собак типовим симптомом є пригнічення (100,0%), що 
відмічали і ми. За гепатодистрофії у 16,7% собак спосте-
рігали підвищення загальної температури тіла, чого ми 
не відмічали. За цирозу температура тіла коливалася у 
фізіологічних межах, що співпадало з нашими даними.

Продукти інтоксикації створювали ґальмівну дію на 
центр апетиту, що клінічно проявлялося ано- та гіпорек-
сією. На думку дослідників (Dykyi et al., 2000; Fasolya, 
2001; Halatiyk et al., 2018; Lokes & Lokes-Krupka, 2014) ця 
ознака була притаманна тваринам за гепатиту (100,0% 
собак та котів), тоді як за інших гепатопатій вона була 
менш вираженою, що спостерігали і ми. 

Як і в наших дослідженнях, у деяких авторів (Dykyi et 
al., 2000; Fasolya, 2001; Halatiyk et al., 2018;  Levchenko 
et al., 2017; Lokes & Lokes-Krupka, 2014) одним із проявів 
синдрому холестазу була жовтяниця, яку реєстрували у 
16,7% хворих собак за гепатодистрофії та, відповідно, 
25,0% – за цирозу печінки. 
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Патологія печінки, як і в наших дослідженнях, в роботах 
дослідників супроводжувалася гепатомегалією за гепато-
дистрофії, що зумовлено тісним взаємозв’язком ретику-
логістіоцитарного апарату цих органів, кровопостачанням 
системи ворітної вени, лімфодинамікою та іннервацією. 
Порушення гемодинаміки в портальному руслі призво-
дить до застійної гіперемії органів черевної порожнини з 
подальшим розвитком асциту (75,0% за цирозу), що є важ-
ливим диференціальним діагностичним симптомом пато-
логії у собак. Типовими симптомами автори відмічали вис-
наження та болючість у ділянці печінки за гепатодистрофії, 
яка становила 89,4%, що співпадає з нашими результа-
тами досліджень (Lokes & Lokes-Krupka, 2014;  Malikova, 
2020; Rybachuk et al., 2020; Timoshenko et al., 2021).

У крові хворих на гепатодистрофію собак суттєвих 
змін показників еритроцитопоезу, порівняно з клінічно 
здоровими, не спостерігали, на відміну від собак із озна-
ками цирозу. Так, при гепатодистрофії кількість еритро-
цитів у крові майже не змінилася, то при цирозі спостері-
гали її вірогідне зменшення на 18,5%, проте різниця між 
хворими тваринами була невірогідною. 

Уміст гемоглобіну при гепатодистрофії був зменше-
ний на 13,8%, при цирозі – на 31,5%, гематокритна вели-
чина зменшена, відповідно, на 4,3 і 9,3%. При аналізі 
вмісту гемоглобіну в одному еритроциті змін при гепато-
дистрофії не спостерігали, а при цирозі відмічали віро-
гідне зменшення на 15,7% (р<0,05). 

Проте із наведених результатів загального клінічного 
аналізу крові для диференціальної діагностики можна 
використати лише уміст гемоглобіну, який при цирозі 
печінки значно менший, ніж при гепатодистрофії. На 
те, що аналіз показників еритроцитопоезу не має осо-
бливого значення в диференційній діагностиці вказують  
і дані інших дослідників (Keene et al., 2019; Levchenko et 
al., 2019; Levchenko et al., 2000; Wilkinson et al., 2022).

Оцінка біохімічних показників сироватки крові показала, 
що за гепатодистрофії вміст загального білка мав тенден-
цію до збільшення, а при цирозі цей показник був вірогідно 
(р<0,01) зменшений (на 22,7%). Протилежна тенденція до 
змін вмісту загального білка у хворих на гепатодистрофію 
і цироз печінки зумовила значну різницю у показниках, 
що можна використати для диференціальної діагностики 
цих хвороб. Кількість альбумінів при цирозі печінки удвічі 
менша, ніж при гепатодистрофії. В жодному випадку уміст 
альбумінів при гепатодистрофії не був меншим 27,5 г/л,  
а при цирозі печінки – більшим 23,2 г/л, тобто цей критерій 
є важливим для диференціальної діагностики. Відповідно, 
є значна різниця альбуміно-глобулінового коефіцієнта.

При обох захворюваннях, особливо при цирозі, зро-
стає уміст загального і кон’югованого білірубіну. Врахо-
вувати краще зміни кон’югованого білірубіну.

При оцінці сечовиноутворювальної функції печінки 
у собак із ознаками гепатодистрофії виявили зниження 
вмісту сечовини в сироватці крові у 1,3 рази, а при цирозі 
цей показник зменшувався у 1,8 рази.

У хворих на гепатодистрофію собак, за даними деяких 
авторів, (Galatiyk et al., 2018;  Lokes & Lokes-Krupka, 2014) 
рівень загального білірубіну був у межах 5,1–12,5 мкмоль/л, 
тобто підвищений, у 54,6% собак відмічали кон’югований 

білірубін, у 63,6% були підвищеними показники АЛТ, що ми 
відмічали і у своїх дослідженнях. 

За даними деяких дослідників, (Levchenko et al., 2019; 
Levchenko et al., 2000; Levchenko et al., 2017; Lokes & Lokes-
Krupka, 2014; Malikova, 2020) також за гепатодистрофії вміст 
загального білірубіну знаходився в межах 8,2–11,8, кон’ю-
гованого білірубіну, відповідно, було 2,5–3,6 мкмоль/л.

Значно вищою була активність амінотрансфераз  
та лужної фосфатази за гепатопатій як і в наших,  
так і в дослідженнях інших науковців (Lokes & Lokes-
Krupka, 2014; Lucina et al., 2021; Malikova, 2020; Michael 
et al., 2021). За повідомленнями літератури (Levchenko 
et al., 2019; Levchenko et al., 2017; Timoshenko et al., 
2019), активність АЛТ у собак змінюється раніше і більш 
інтенсивно, порівняно з АСТ. Досить показовим для 
диференціальної діагностики гепатодистрофії та цирозу 
печінки є зміни активності ферментів. Якщо при гепа-
тодистрофії активність АСТ, АЛТ і ЛДГ збільшувалася  
в 1,5–2,2 рази, то при цирозі печінки не виходила за межі 
норми. Активність ГГТ змінювалася при обох хворобах, 
проте зростання її є більш інформативним при цирозі 
печінки, коли активність ферменту збільшилася утричі. 
Особливо показовими є зміни холінестерази. Активність 
цього ферменту при цирозі печінки різко знижена: в жод-
ному випадку вона не перевищувала 21,4 мккат/л, в той 
час як при гепатодистрофії не була меншою 23,8 мккат/л. 

Отже, для диференціації гепатодистрофії та цирозу 
найбільше діагностичне значення мають: черевна 
водянка – при цирозі, протилежно направлені зміни вмісту 
загального білка, значна різниця у вмісті альбумінів і актив-
ності ХЕ, підвищення активності клітинних ферментів при 
гепатодистрофії і відсутність цих змін при цирозі печінки.

Висновки. 1. При оцінці клінічного стану собак із 
ознаками гепатодистрофії відмітили пригнічення, зни-
ження апетиту, анемічність кон’юнктиви, печінка була 
дещо збільшена, ділянка перкусії – болюча. При цирозі 
вираженими є пригнічення, зниження апетиту, видимі 
слизові оболонки анемічні, у деяких тварин кон’юнктива 
злегка жовтянична. Розвиток холестазу проявляється 
шкірним свербежем, розчісуванням, екземою. Типовим 
симптомом є черевна водянка.  

2. Оцінка біохімічних показників сироватки крові 
показала, що при гепатодистрофії вміст загального білка 
мав тенденцію до збільшення, а при цирозі цей показ-
ник був вірогідно (р<0,01) зменшений на 22,7%. Кіль-
кість альбумінів за цирозу печінки вдвічі менша, ніж за 
гепатодистрофії. За обох захворювань зростає уміст 
загального і кон’югованого білірубіну в сироватці крові. 
За гепатодистрофії активність АСТ, АЛТ і ЛДГ збільшува-
лася в 1,5–2,2 рази, а при цирозі печінки – не виходила 
за межі норми. Активність ГГТ змінювалася за обох хво-
роб, проте при цирозі печінки, вона збільшилася утричі. 
Активність ХЕ при цирозі печінки різко знижена.

Перспективи подальших досліджень. Порушення  
в організмі тварин білоксинтезувальної та пігментної 
функцій печінки і активності індикаторних ферментів 
вимагає подальшого вивчення розвитку процесу патоло-
гії печінки в собак та проведення подальших лікуваль-
но-профілактичних заходів.
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Differential diagnosis of liver diseases in dogs
The task of work was to study the differential diagnosis of spontaneous cases of hepatodystrophy and cirrhosis in dogs 

based on the results of the study of the clinical condition, changes in hemocytopoiesis and biochemical blood parameters. 
Dogs suffering from hepatodystrophy were depressed, vomiting, diarrhea were observed, some animals had slight 

hepatomegaly and pain in the liver area. Violation of the protein-synthesizing function of the liver was manifested 
by hypoalbuminemia, pigmentary – by an increase in the amount of total bilirubin and the appearance of conjugated.  
The urine–forming function of the liver and the filtering function of the kidneys also underwent changes. The activity of AST, 
ALT, GHT, LDH probably increased, the activity of XE decreased, that is, syndromes of functional liver failure, cytolysis and 
cholestasis developed.

Clinically, in dogs with cirrhosis, depression of the general condition, decreased appetite, and in some cases, jaundice 
of the conjunctiva were observed, but ascites and bradycardia were the most typical. It is obvious that ascites is the final 
stage of the development of cirrhosis of the liver, so it is necessary to compare individual blood parameters that can be 
used to differentiate these diseases. One of the important general clinical indicators is the hemoglobin content, which was 
reduced in liver cirrhosis. The difference in protein indicators was quite indicative. If with hepatodystrophy the content  
of total protein increases or remains unchanged within the maximum norm, then it decreases in dogs with liver cirrhosis.  
The amount of albumin in liver cirrhosis was half as much as in hepatodystrophy, and in no case did it exceed 23.2 g/l, and 
in hepatodystrophy was at least 27.5 g/l. 

Changes in the activity of enzymes are quite indicative for the differential diagnosis of hepatodystrophy and liver cirrhosis. 
If the activity of AST, ALT, and LDH increased by 1.5–2.2 times in hepatodystrophy, it did not exceed the normal range in liver 
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cirrhosis. Changes in GHT activity are more informative: in cirrhosis it increased threefold, and in hepatodystrophy – twice. 
The most informative are changes in ХЕ. Its activity in dogs with cirrhosis is sharply reduced and in no case did it exceed 
21.4 μkat/l, while in hepatodystrophy it was at least 23.8 μkat/l.

Therefore, for the differentiation of hepatodystrophy and cirrhosis, the following indicators have the greatest diagnostic 
value: in cirrhosis – abdominal ascites, hypoproteinemia, a significant decrease in albumin content and XE activity, and 
in hepatodystrophy – normo- or hyperproteinemia, slight hypoalbuminemia and increased activity of cellular enzymes  
(AST, ALT , LDH).

Key words: dogs, liver diseases, hepatodystrophy, cirrhosis, diagnostic methods, erythrocytes, leukocytes, indicator 
enzymes, albumins, bilirubin.


