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Тема 8 Хвороби печінки. 

 

1. Гепатит. 

2. Гепатодистрофії: 

    2.1. Токсична дистрофія печінки. 

    2.2. Амілоїдоз печінки. 

3. Цироз печінки. 

 

1. Гепатит. 

Гострий паренхіматозний гепатит (hepatitis parenchymatosa acuta) – це 

гостре запалення печінки з переважним ураженням паренхіми. 

Етіологія. Хвороба найчастіше виникає як ускладнення інфекційних 

хвороб, гельмінтозів, отруєнь, гастроентериту. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Хвороба розвивається 

внаслідок потрапляння в печінку токсинів, отрут через портальну кровоносну 

систему, велике коло кровообігу і жовчовивідні шляхи. Запальний процес 

здебільшого призводить до дистрофічних і некробіотичних змін паренхіми 

печінки та до порушень її функцій. 

У першу чергу порушується властивість печінки синтезувати 

високодисперсні фракції білків, глікоген. Порушуються пігментоутворювальна 

функція (спостерігається паренхіматозна жовтяниця), а також протитоксична 

функція печінки. 

При патолого-анатомічному дослідженні виявляють жовтяничність 

слизових і серозних оболонок. Печінка збільшена, крихкотіла, легко рветься, 

краї притуплені. Забарвлення її нерівномірне: червоно-брунатне, сіро- і 

жовтувато-брунатне. На розрізі візерунок часток згладжений, поверхня розрізу 

тьмяна. 

Симптоми. У тварин помічаються пригнічення, підвищення температури 

тіла, розлад апетиту аж до відмови від корму й води, симптоми гастроентериту. 

Характерним є синдром паренхіматозної жовтяниці. 

Ділянка притуплення печінки збільшена, болюча. Серцева діяльність 

ослаблена, спостерігаються брадикардія і зниження артеріального кров'яного 

тиску, підвищення частоти дихання, порушення функцій інших органів і 

систем. 

Перебіг і прогноз. Хвороба частіше перебігає гостро. Прогноз — 

обережний. 

Діагноз ґрунтується на симптомах, даних лабораторних досліджень крові, 

сечі, калових мас. 

Терапія. Головну увагу приділяють основній (первинній) хворобі. 

Показані дієта (в раціон включають корми, багаті на вуглеводи – траву, моркву, 

буряки); внутрішньовенне введення 40 % розчину глюкози (350–400 мл) з 

аскорбіновою кислотою (0,5–1,5 г) великим тваринам; підшкірно введення 

інсуліну: коням 100–200 ОД, великій рогатій худобі 150–300, собакам 5–20 ОД; 

внутрішньом'язове введення вікасолу: великій рогатій худобі 0,1–0,3 г, собакам 

0,01–0,03 г два-три рази на добу. Призначають вітаміни. 
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Застосовують жовчогінні засоби (всередину): дегідрохолеву кислоту або 

дехолін великим тваринам 3–6 г, вівцям 0,5–,5 г; алохол телятам 0,9–1,2 г два-

три рази на добу; кукурудзяні приймочки великим тваринам 30–60 г, вівцям і 

свиням 20–40 г три-чотири рази на добу; квітки цмину піщаного великим 

тваринам 20–40 г, свиням 2–5 г два-три рази на добу; гексаметилентетрамін 

коням, великій рогатій худобі 10–20 г, дрібній рогатій худобі і свиням 2–5 г, 

магнію сульфат великій рогатій худобі 600 г, коням 150–250 г. 

Для регулювання перистальтики кишок і виведення токсичних речовин 

призначають проносні засоби. Показані також протимікробні засоби. 

При різко вираженій болючості печінки застосовують атропіну сульфат 

підшкірно коням 0,02–0,08 г, великій рогатій худобі 0,01–0,06, дрібній рогатій 

худобі і свиням 0,005–0,05 г; екстракт беладони всередину коням 0,5–4 г, 

великій рогатій худобі 1–5, дрібній рогатій худобі і свиням 0,1–0,5 г два-три 

рази на добу. Показано тепло на ділянку печінки. 

Профілактика. Велике профілактичне значення мас своєчасне лікування 

тварин з інфекційними та паразитарними хворобами, гастроентеритом, 

отруєннями. Профілактика полягає також в недопущенні згодовування 

тваринам недоброякісних кормів, в додержанні правил" годівлі й напування 

тварин. У раціонах мають бути в необхідній кіль-і кості білки, вуглеводи, жири, 

вітаміни та макро- й мікроелементи. 

 

2. Гепатодистрофії. 

2.1. Токсична дистрофія печінки. 

Токсична дистрофія печінки (dystrophia hepatis toxica) характеризується 

жировою дистрофією та некробіозом паренхіми печінки. 

Етіологія. Токсична дистрофія печінки може розвиватися як первинна 

або як вторинна хвороба. Первинна токсична дистрофія печінки може статися 

внаслідок годівлі тварин зіпсованими кормами (недоброякісний силос), 

внаслідок дії отрути рослинного (сапоніни, алкалоїди), мінерального (фосфор, 

миш'як, ртуть) і тваринного походження, при односторонній білковій годівлі та 

нестачі в раціоні сірковмісних амінокислот. 

Вторинна токсична дистрофія печінки розвивається при гострих 

інфекційних хворобах, гастроентериті, септичних процесах, а також як тяжке 

ускладнення гострого паренхіматозного гепатиту. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Порушення обміну речовин є 

основним патогенетичним фактором токсичної дистрофії печінки. В основі 

патогенезу лежать глибокі дистрофічні й некробіотичні процеси в паренхімі 

печінки. Виникає жирова декомпозиція – порушення зв'язку між білками й 

жирами цитоплазми клітин печінки. При глибокому ураженні печінки клітини її 

можуть ушкоджуватися своїми протеолітичними ферментами, які призводять 

до розвитку некробіотичних процесів у цих клітинах. Отруйні продукти 

аутолізу паренхіми печінки, що накопичилися в організмі, призводять до 

ураження серця, нирок, центральної нервової системи та інших систем 

організму. Розвивається паренхіматозна жовтяниця, порушується робота 
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органів травлення, спостерігаються крововиливи на слизових і серозних 

покривах. 

Макроскопічно печінка в ранніх стадіях захворювання зберігає 

нормальний об'єм, крихкотіла, зморщена, яскраво-жовтого або вохристо-

жовтого кольору. При вираженому аутолізі печінка зменшена за розмірами, 

ущільнена, з загостреними краями, крихкотіла, із значною горбкуватістю 

поверхні, сіро-глиняного, а потім темно-червоного кольору. Для токсичної 

дистрофії характерне зникнення глікогену з печінки. 

Спостерігають жирове переродження нирок, збільшення і крихкотілість 

селезінки, катаральні запалення шлунка й кишок. 

Симптоми. Хвороба характеризується пригніченим станом тварини, 

сонливістю, зниженням апетиту, хиткою ходою. Температура тіла спочатку 

підвищена, а потім знижується аж до субнормальної. Спостерігаються 

симптоми гастроентериту. Ділянка печінки збільшена або зменшена, болюча. 

Характерним є синдром паренхіматозної жовтяниці. Спостерігається 

олігурія, кількість білірубіну та білка в сечі велика. 

Перебіг і прогноз. Хвороба перебігає гостро або підгостро, рідко – 

хронічно. Прогноз – обережний. 

Діагноз. Симптоми, анамнез, результати дослідження сечі, крові є 

основою для підтвердження діагнозу. Для уточнення діагнозу проводять 

біопсію печінки з наступним гістологічним дослідженням. 

Терапія спрямована на дезінтоксикацію організму та на посилення 

регенеративних процесів у печінці, які ведуть до відновлення її структури і 

функцій. 

Призначають промивання травного каналу за допомогою зондів і клізм, 

проносні й жовчогінні засоби (див. терапію при гострому паренхіматозному 

гепатиті). Дають збиране молоко або свіжі молочні відвійки, сир; всередину 

дають метіонін дрібній рогатій худобі, телятам і свиням 0,5–2,5 г, ягнятам і 

поросятам 0,05–0,2 г по два-три рази на добу; вводять внутрішньом'язово 

токоферолу ацетат великій рогатій худобі 0,01–0,03 г, телятам 0,005–0,01 г у 

вигляді 5, 10, 30 %-го масляного розчину. 

Всередину призначають протимікробні засоби, внутрішньовенно – 

розчин глюкози з аскорбіновою кислотою, під шкіру – інсулін, ретинол. 

Виведення з організму токсинів прискорюють застосуванням серцевих і 

сечогінних препаратів. 

Раціон складають з легко перетравних та багатих на білки, вуглеводи й 

вітаміни кормів. 

Профілактика. Не допускати згодовування тваринам зіпсованих кормів, 

контролювати відсутність отрут у кормах. Вживати профілактичних і 

своєчасних лікувальних заходів, спрямованих на усунення гострих інфекційних 

хвороб, захворювань травного каналу, печінки. 

 

2.2. Амілоїдоз печінки. 

Амілоїдоз печінки (amyloidosis hepatis) – це тяжка хвороба печінки, яка 

здебільшого є наслідком патології обміну речовин. 
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Етіологія. Хвороба частіше проявляється як одна з форм тяжкого 

гепатозу, викликаного патологією обміну речовин. Амілоїдоз печінки 

спостерігається також при багатьох тяжких захворюваннях травної і дихальної 

систем. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. Порушення білкового обміну 

призводить до того, що на стінках судин печінки, нирок, селезінки, кишок 

випадає білок-амілоїд, який швидко ущільнюється, внаслідок чого 

погіршується проникність судинних стінок. Це порушує трофіку тканин, 

органів, викликаючи дистрофію їхньої паренхіми і функціональну 

недостатність. 

На розтині печінка збільшена, гладенька, з заокругленими краями, 

бурувато-глиняного кольору, тістоподібної консистенції. У коней і птиці вона 

буває твердою, ламкою. Трапляються розриви печінки з внутрішньою 

кровотечею і симптомами анемії. 

Симптоми. У тварин виявляють симптоми основної хвороби. Печінка, 

нирки, селезінка збільшені. Спостерігаються синдром паренхіматозної 

жовтяниці, шлунково-кишкові розлади, порушення кровотворення та діурезу. 

Непоодинокі випадки розриву печінки з наступним перитонітом і загибеллю 

тварини. 

Перебіг і прогноз. Перебіг захворювання хронічний. Прогноз – 

несприятливий. 

Діагноз ставлять за характерними симптомами з урахуванням даних 

анамнезу. 

Терапія. Основну увагу приділяють лікуванню первинної хвороби. 

Профілактика. Треба своєчасно лікувати первинну хворобу, яка виникає 

частіше внаслідок порушення обміну речовин в організмі. 

 

3. Цироз печінки. 

Цироз печінки (cyrrhosis hepatis) – це хронічна хвороба, яка 

характеризується деструктивними змінами органа внаслідок заміни 

паренхіматозних елементів сполучнотканинними. 

Розрізняють первинний і вторинний, гіпертрофічний і атрофічний цироз. 

Етіологія. Первинний цироз виникає при нестачі в кормах і організмі 

вітамінів (особливо вітамінів B6 і Е), хронічній інтоксикації та аутоінтоксикації. 

Вторинний цироз виникає при інфекційних, інвазійних та інших 

захворюваннях, а також як ускладнення гепатиту й гепатозу. 

Патогенез і патолого-анатомічні зміни. В основі патогенезу лежать 

атрофія паренхіми і заміщення її сполучною тканиною, поява жовтяниці 

(паренхіматозної або механічної). При сильному ураженні часток печінки 

розвивається застій крові в системі ворітної вени, який призводить до 

виникнення асциту. Одночасно з асцитом розвиваються застійний катар 

травного каналу, а інколи – запальні й виразкові процеси в ньому. Якщо процес 

охоплює міжчасткову строму, виникає гіпертрофічний цироз. При загальному 

ущільненні і зморщенні печінкових часток настає атрофічний цироз. 

Розвивається анемія, виснаження, печінкова кома. 
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При гіпертрофічній формі цирозу печінка збільшується майже в три рази 

порівняно з нормою, має щільну або тверду консистенцію, гладенька. Селезінка 

збільшена. Тканини жовтяничні. 

При атрофічній формі цирозу печінка зменшена, має тверду 

консистенцію, на поверхні помічаються вузлуваті утвори. Селезінка збільшена 

мало. Колір печінки жовтий. 

Симптоми. Захворювання розвивається поступово. У тварин 

спостерігаються пригнічення, зниження апетиту, шлунково-кишкові розлади. 

Ділянка печінки збільшена або зменшена, не болюча. Розвиваються симптоми 

паренхіматозної, а також механічної жовтяниці. 

У хворих тварин видимі слизові оболонки і шкіра жовті або мають 

жовтуватий відтінок. Сеча набуває інтенсивно-жовтого кольору. Накопичення в 

крові великої кількості жовчних кислот призводить до інтоксикації організму, 

яка проявляється холемічним синдромом. Хвороба ускладнюється анемією, 

асцитом. 

Перебіг і прогноз. Перебіг захворювання хронічний. Прогноз – 

несприятливий. 

Діагноз ставлять за симптомами, даними анамнезу й лабораторних 

досліджень. 

Терапія. Усувають причини захворювання. Призначають дієту з легко 

перетравних кормів з вмістом у них необхідної кількості білків і вітамінів. 

Застосовують жовчогінні засоби. Проводять симптоматичну терапію. 

Призначають проносні, сечогінні й серцево-судинні засоби. 

Профілактика. Слід своєчасно виявляти й лікувати тварин з 

інфекційними, інвазійними та іншими хворобами. 

Раціони мають бути збалансовані за вмістом білків, вуглеводів, жирів, 

вітамінів і мінеральних речовин. 

 

Контрольні запитання. 

1. Поясніть причини виникнення гепатиту. 

2. Назвіть основні клінічні ознаки гострого паренхіматозного гепатиту. 

3. Охарактеризуйте методику лікування гострого паренхіматозного 

гепатиту. 

4. Опишіть методику надання лікарської допомоги при токсичній 

дистрофії печінки. 

5. Перерахуйте причини виникнення цирозу печінки. 
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