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ЕФЕКТИВНІСТЬ ЛІКУВАННЯ ОВЕЦЬ, ХВОРИХ НА ТОКСИЧНУ 

ГЕПАТОДИСТРОФІЮ 
 
При проведенні терапії овець, хворих на токсичну гепатодистрофію, 

встановлено покращення загального стану, зникнення жовтяничності видимих 
слизових оболонок, відновлення білоксинтезувальної та пігментоутворюючої 
функції печінки. Активність індикаторних для печінки ферментів знижувалася 
протягом лікування, однак вона була вищою за клінічно здорових овець. 
Зокрема, підвищеною була активність – АСТ, ГГТ і ЛФ. Гістологічне 
дослідження біоптатів печінки показало, що проведене лікування сприяє 
відновленню структури гепатоцитів та зникнення ознак токсичного 
ураження, однак ще реєструються ділянки дистрофічного пошкодження 
клітин. 

 
Технологія ведення тваринницької галузі, і вівчарства зокрема, потребує 

особливого підходу до годівлі, утримання та догляду за тваринами. Тому 
актуальними є питання застосування та впровадження у виробництво нових 
методів діагностики, лікування та профілактики незаразних хвороб тварин, у 
тому числі й захворювань печінки у овець [1, 2]. Водночас, питання хвороб 
печінки овець ще є маловивченим. Тому пошук нових засобів терапії, їх 
ефективність та тривалість застосування має важливе значення як для науки, 
так і практичної ветеринарної медицини. 

Метою нашої роботи було вивчити ефективність лікування овець, хворих 
на токсичну гепатодистрофію. 

Матеріали і методи. Матеріалом для дослідження були вівці 
темноголової латвійської породи, віком 9–15 місяців, живою масою 34–46 кг, 
які утримувалися у приватному господарстві Перемишлянського району, 
Львівської області. Тварин досліджували клінічно, проводили аналіз крові та 
гістологічне дослідження біоптатів печінки. 

У крові овець визначали вміст загального білка (рефрактометричним 
методом) та білкових фракцій (методом електрофорезу на пластинах 
поліакриламідного гелю), загального та кон’югованого білірубіну (методом 
Єндрашика і Грофа у модифікації В.І. Левченка і В.В. Влізла), активність 
ферментів: аспарагінової (АСТ) та аланінової (АЛТ) трансфераз (методом 
Рейтмана і Френкеля), гамма-глутамілтрансферази (ГГТ) – реакцією з L-γ-
глутаміл-4-нітроаніліном, лужної фосфатази (ЛФ) – реакцією з фенілфосфатом. 
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Біопсію печінки проводили у перший (перед початком лікування) і 
останній (шостий) день лікування. Пункцію печінки виконували 
американськими голками типу Tru-Cut-biopsie, в 11-му міжреберному проміжку 
правого підребер’я в ділянці притуплення органа. Біоптати фіксували у 10 %-
ному розчині нейтрального формаліну. Зрізи фарбували гематоксиліном та 
еозином.  

Лікування овець включало внутрішньовенні введення 5 % розчину 
глюкози (0,2–0,3 г на кг живої маси тварини на день); внутрішньом’язові – 
тривіту 1 раз на тиждень в дозі 1–2 мл на тварину; пероральні – пивних 
дріжджів з селеном у формі таблеток по 1,5 г на день та гепатопротекторного 
препарату гепабене по 3 капсули двічі на день. Лікування хворих овець тривало 
впродовж шести діб. 

Результати та обговорення. При проведенні лікування овець, хворих на 
токсину гепатодистрофію, нами встановлено покращення апетиту, зникнення 
ознак пригнічення. Нормалізувалася частота пульсу, дихання та поверталася до 
норми температура тіла. Відновлювалася частота скорочення рубця. Зникала 
жовтяничність видимих слизових оболонок. Слизова оболонка ока, ротової та 
носової порожнин і піхви була блідого або блідо-рожевого кольору, шкіра 
ставала блідого кольору з ледь помітним іктеричним відтінком. Межі печінки 
були збільшеними лише у однієї вівці, болючості у ділянці печінки не 
відмічали. 

При дослідженні крові у овець встановлено, що у кінці лікування вміст 
загального білка дещо зростав (рис. 1). Водночас, кількість альбумінів на 
останній день лікування, порівняно із хворими тваринами зростала (р<0,01), 
однак ще була зниженою, порівняно із клінічно здоровими вівцями. Це вказує 
на неповне відновлення білоксинтезувальної функції печінки протягом 
вказаного періоду лікування. 

Проведене лікування спричиняло збільшення вмісту альфа1-глобулінів 
(р<0,001) у сироватці крові овець, хворих на токсичну гепатодистрофію. 
Кількість альфа2- та бета-глобулінів мало змінювалася протягом лікування 
хворих овець (рис. 1). 

Вміст гамма-глобулінів у сироватці крові овець, хворих на токсичну 
гепатодистрофію (рис. 1), протягом шести днів лікування мала тенденцію до 
зниження. 

Відповідно, на кінець лікування альбуміно-глобуліновий коефіцієнт 
зростав із 0,69 до 0,76 (р<0,05). 
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При дослідженні показників пігментного обміну відмічено зниження 
концентрації загального і кон’югованого білірубіну в сироватці крові овець 
(р<0,001), хворих на токсичну гепатодистрофію, під час лікування до рівня 
клінічно здорових овець (рис. 2). 
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Рисунок 2. Концентрація загального та кон’югованого білірубіну у 
сироватці крові овець, хворих на токсичну гепатодистрофію, під час 

лікування, мкмоль/л (n=5) 
* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – p<0,001 – порівняно із хворими тваринами 
 
Зниження вмісту білірубіну у сироватці крові свідчить про поступову 

нормалізацію функціонального стану печінки, на основі чого можна зробити 
висновок про відновлення пігментної функції печінки у овець, хворих на 
токсичну гепатодистрофію, протягом шести днів лікувальних заходів. 

Активність АСТ у сироватці крові овець, хворих на токсичну 
гепатодистрофію, в процесі лікування (рис. 3) була високою протягом перших 
чотирьох днів лікування. Проте, на останній день активність ферменту 
знижувалася до 79,0±1,27 од/л і була на 17,3 % порівняно із хворими (р<0,001). 

Активність АЛТ у сироватці крові овець під час лікування поступово 
знижувалася (рис. 3) до рівня у клінічно здорових овець. 
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Рисунок 3. Активність АСТ і АЛТ у сироватці крові овець, хворих на 
токсичну гепатодистрофію, протягом лікування (n=5), Од/л 

* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – p<0,001 – порівняно із хворими тваринами 
 
Дослідження активності ГГТ у сироватці крові овець показало поступове 

зниження ферменту протягом шести днів лікування (р<0,01–0,001; рис. 4) 
порівняно з показником до лікування. Однак, активність ферменту у сироватці 
крові дослідних овець на шостий день лікування була ще на 20,1 % вищою, ніж 
у здорових тварин. Це вказує на те, що необхідно більше часу для відновлення 
клітин, які формують інтрагепатичні жовчні протоки. 
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Рисунок 4. Активність ГГТ у сироватці крові овець, хворих на токсичну 

гепатодистрофію, протягом лікування (n=5), Од/л 
* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – p<0,001 – порівняно із хворими тваринами 
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Аналогічні зміни ензимів ми спостерігали при дослідженні активності ЛФ 
(рис. 5). Хоча активність ферменту в процесі лікування знижувалася (р<0,05), 
проте ще залишалося у 1,4 раза вищою, порівняно із клінічно здоровими 
тваринами, що свідчить про більш триваліше відновлення клітин 
позапечінкових жовчних протоків. 
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Рисунок 5. Активність ЛФ у сироватці крові овець, хворих на токсичну 

гепатодистрофію, протягом лікування (n=5), Од/л 
* – р<0,05; ** – р<0,01; *** – p<0,001 – порівняно із хворими тваринами 
 
Для підтвердження ефективності лікування нами було проведено біопсію 

печінки у хворих овець до та після лікування для гістологічного дослідження 
біоптатів. 

 
Рисунок 6. Структура печінки овець після проведеного лікування. 

Гематоксилін-еозин. х 400. 
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Так, після проведеного курсу лікування встановлено, що ядра гепатоцитів 
округлої форми, базофільні, у перипортальних ділянках часточок 
спостерігається значна кількість двоядерних гепатоцитів із однорідно 
забарвленою цитоплазмою та чітко вираженими балками, що є ознакою 
регенерації печінки. У печінкових клітинах перипортальної частини дольок 
спостерігається однорідна базофільність, а у центральній частині гепатоцитів 
слаба базофільність. Гепатоцити мають чіткі контури, округлої форми, але межі 
між клітинами не виражені (рис. 6), що вказує на залишкові явища 
дистрофічного ураження печінки. 

Висновки: 
1. Лікування овець, хворих на токсичну гепатодистрофію, протягом шести 

днів спричиняє покращення загального стану тварин, відновлення 
білоксинтезувальної та пігментоутворюючої функцій печінки. 

2. Протягом шести днів лікування овець, хворих на токсичну 
гепатодистрофію, нормалізується активність лише АЛТ, активність інших 
ензимів – АСТ, ГГТ та ЛФ ще була високою. 

3. Гістологічними дослідженнями біоптатів печінки встановлено відновлення 
структури гепатоцитів, зникнення ознак токсичного ураження печінки, проте 
спостерігаються залишкові явища дистрофічних змін клітин паренхіми. 
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Summary 
B. Chernushkin, I. Maksymovych, V. Vlizlo 

EFFECTIVENESS OF SHEEP TREATMENT, SUFFERIG FROM 
TOXIC HEPHATHODYSTROPHY 

During therapy of sheep, suffering from toxic hepatodystrophy, improvement of 
general condition was observed, also disappearing of yellowish mucous membranes, 
renewing of proteinsynthesizing and pigmentforming function of the liver. Activity of 
liver enzymes was lower during treatment, but it was higher than with clinically 
healthy sheep. Activity was higher – AST, GGT and AP. Histological investigation of 
the liver showed that treatment favors the reserving of hepatocytes structure and 
disappearing of toxic disturbances, but there were noticed some arcas of dystrophic 
disturbances of cells. 
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