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ДІАГНОСТИКА ЗАХВОРЮВАНЬ ПЕЧІНКИ У ТВАРИН: 

СУЧАСНІ МЕТОДИ ТА ПЕРСПЕКТИВИ 

 
Анотація 

Діагностика захворювань печінки у тварин є складним та багатофакторним 

процесом через різноманіття клінічних проявів та потенційних причин ураження цього 

органу. Симптоми захворювань печінки часто є неспецифічними, можуть перекриватися 

із проявами інших патологій і, у деяких випадках, бути відсутніми, тоді як ураження 

печінки вже прогресує. Етіологія захворювань печінки включає інфекційні, генетичні, 

аутоімунні та метаболічні причини, що значно ускладнює діагностику та потребує 

комплексного підходу. 

Основу діагностики складають первинне обстеження та фізикальний огляд 

тварини, під час яких оцінюють наявність клінічних ознак: слабкості, втоми, набряку 

живота, болю, нудоти та інших порушень. Для підтвердження діагнозу використовують 

лабораторні методи (аналізи крові, дослідження печінкових ферментів, оцінку білкового, 
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ліпідного та вуглеводного обміну, аналіз сечі на білірубін) та інструментальні методи: 

рентгенографію черевної порожнини, ультразвукове дослідження, комп’ютерну 

томографію, магнітно-резонансну томографію та ядерну сцинтиграфію. Особлива увага 

приділяється оцінці рівня калістатину та вітаміну D, що дозволяє більш точно 

визначити функціональний стан печінки. 

У даному огляді систематизовано сучасні підходи до діагностики печінкових 

захворювань у тварин, розглянуто переваги та обмеження рутинних та спеціалізованих 

методів дослідження, а також наведено перспективні напрямки підвищення точності 

діагностики. 

Ключові слова: печінка, захворювання печінки, діагностика, печінкові ферменти, 

ультразвукове дослідження, комп’ютерна томографія, магнітно-резонансна томографія, 

калістатин, вітамін D, тварини. 

 

Вступ. Печінка є одним із найбільших і найважливіших органів у 

тваринному та людському організмі, який виконує понад 1500 біохімічних і 

метаболічних функцій, пов’язаних із синтезом, метаболізмом, детоксикацією 

та виділенням продуктів обміну [1]. За даними сучасних досліджень, печінка 

складається переважно з гепатоцитів, ендотеліальних клітин синусоїдів, 

клітин Купфера та зірчастих клітин Іто, які утворюють складну 

морфофункціональну систему, що забезпечує гомеостаз організму [2; 3]. 

Гепатоцити становлять близько 60 % клітинного складу печінки та виконують 

ключову роль у метаболізмі білків, жирів і вуглеводів, синтезі жовчних 

кислот, плазмових білків, а також у знешкодженні токсичних речовин. Згідно 

з роботами А. Т. Бондаренка [4] та В. І. Дубровіна [5], функціональна 

активність гепатоцитів тісно пов’язана з адекватністю кровопостачання, яке 

забезпечується портальною веною (до 80 % об’єму крові) та печінковою 

артерією (до 20 %) (табл. 1). 

Табл. 1 

Основні типи клітин печінки та їх характеристика [4,5] 

№ Тип клітин 
Інші назви / 

характеристика 
Основна функція Маркери 

1 

Епітеліальні 

клітини жовчних 

проток 

Вистилають жовчні 

протоки 

Секреція та транспорт 

жовчі 

Цитокератин 7, 

Цитокератин 

19 

2 Клітини Купфера 

Клітини Бравіца-

Купфера, зірчасті 

макрофаги 

Фагоцитоз патогенів, 

клітинного детриту та 

частинок 

ED-1, ED-2 

3 
Зірчасті клітини 

(клітини Іто) 

Ліпоцити, клітини, що 

зберігають вітамін А 

Зберігання вітаміну А; 

перетворення у 

міофібробласти при 

пошкодженні печінки 

GFAP, десмін, 

α-актин 

гладких м’язів 

4 
Природні кілери 

(NK-клітини) 

Піт-клітини, великі 

гранулярні лімфоцити, γδ 

Т-клітини 

Імунний нагляд, 

контроль інфекцій і 

пухлин 

CD3 

5 

Судинні 

ендотеліальні 

клітини 

Вистилають кровоносні 

судини печінки 

Бар’єрна функція, 

участь у 

мікроциркуляції 

CD34, CD31 



Аgrarian Bulletin of the Black Sea Littoral. 2025, Issue 117 

ISSN2707-1162 (online) ISSN 2707-1154 (print)                                        //Ветеринарні науки// 

66 

 

№ Тип клітин 
Інші назви / 

характеристика 
Основна функція Маркери 

6 

Лімфатичні 

ендотеліальні 

клітини 

Вистилають лімфатичні 

судини 

Дренаж лімфи, 

транспорт 

макромолекул 

Подопланін 

7 
Гладкі м’язові 

клітини 
Міоцити 

Регуляція 

мікроциркуляції, 

скорочення судин 

Міокардин, α-

актин гладких 

м’язів 

8 

Стовбурові 

клітини 

(прогеніторні, 

овальні клітини) 

Біпотенційні клітини, 

здатні до диференціації у 

гепатоцити або клітини 

жовчного епітелію 

Регенерація тканини 

печінки 
α-фетопротеїн 

9 

Портальні 

трактові 

фібробласти 

Фібробласти портальних 

тріад 

Забезпечення цілісності 

портальних структур, 

підтримуюча функція 

Віментин 

 

Зарубіжні дослідники, зокрема J. Cullen [6], Meyer & Harvey [7], Center 

S. A. [8], зазначають, що печінка має значний функціональний резерв і 

високий регенеративний потенціал. Клінічні прояви гепатобіліарних 

патологій часто з’являються лише на пізніх стадіях, коли понад 70–80 % 

паренхіми вже уражено. 

Вітчизняні вчені (Коваленко В. П., Савчук О. І., Горєлова Т. М.) 

підкреслюють, що у ветеринарній медицині діагностика хвороб печінки 

потребує комплексного підходу, який включає клінічне обстеження, 

лабораторні та інструментальні методи, зокрема визначення активності 

ферментів (АЛТ, АСТ, АЛФ, ГГТ), концентрації білірубіну та жовчних кислот 

[9; 10]. 

Дослідження печінкових патологій у дрібних тварин, зокрема у собак і 

котів, має особливе значення, оскільки ці види часто схильні до 

метаболічних, токсичних, інфекційних і неопластичних уражень 

гепатобіліарної системи. За результатами робіт Washabau R. J. [11] та Twedt D. 

C. [12], діагностика таких патологій повинна базуватися на поєднанні 

клінічних даних, анамнезу, біохімічних тестів і візуальної діагностики 

(ультразвукове дослідження, біопсія, гістологічний аналіз). 

Отже, вивчення функціонального стану печінки у собак і котів є 

надзвичайно актуальним завданням сучасної ветеринарної медицини, 

оскільки дозволяє своєчасно діагностувати гепатопатії, оцінити ступінь 

ураження органа, ефективність терапії та прогноз захворювання. 

Лабораторні результати Активність гепатобіліарних ферментів у 

сироватці крові визначається трьома ключовими факторами. Першим є 

нормальна концентрація ферменту в тканинах — тобто фермент має бути 

достатньо представленим у гепатобіліарній тканині для того, щоб надходити 

у кровообіг. Другим — це період напіввиведення (half-life) ферменту в 

сироватці крові: фермент повинен мати достатній час циркуляції, щоб 

накопичуватися до рівнів, вимірюваних у сироватці. Третім визначальним 
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параметром є внутрішньоклітинна локалізація ферменту, оскільки ферменти 

повинні мати доступ до судинного (васкулярного) компартменту, щоб бути 

виявлені в сироватці: цитозольні ферменти мають більш легкий шлях до 

крові, ніж ферменти, локалізовані в органелах або мембранах [13].  

У нормі циркулюючі активності гепатобіліарних ферментів 

відображають гомеостатичні процеси тканин – їх рівень залежить від балансу 

між утворенням, проникненням у кров і виведенням/катаболізмом. При 

ураженні гепатобіліарної системи активність цих ферментів у сироватці 

підвищується: це може відбуватися внаслідок втечі ферменту з пошкоджених 

гепатоцитів або біліарних епітеліоцитів, елюції (вивільнення) з пошкоджених 

мембран або підвищеного синтезу ферменту як реакції на ушкодження. 

Дослідження показують, що в умовах гепатобіліарної патології у котів 

активність таких ферментів, як ALT, GGT, ALP, сироватковий білірубін, 

значно підвищена, а концентрація альбуміну знижена. Також у коней при 

печінковій дисфункції спостерігається підвищення ферментів, пов’язаних із 

холестазом (наприклад GGT) та некрозом гепатоцитів [14-16]. 

Вимірювання активностей гепатобіліарних ферментів у сироватці крові 

є корисним діагностичним інструментом — проте слід враховувати низку 

обмежень: підвищення активності не завжди корелює з тяжкістю ураження 

чи поганим прогнозом, а також не дає повної інформації про синтезуючу чи 

екскреторну функцію печінки. Для прикладу, у дослідженні 2023 року 

показано, що у собак із гепатобіліарними захворюваннями були змінені не 

лише ферментативні показники (ALT, AST, ALP, GGT), але й білковий 

профіль, білірубін, жовчні кислоти. Отже, представлене формулювання 

відображає сучасні уявлення про механізми підвищення активності 

гепатобіліарних ферментів, а також їх діагностичну значущість у 

ветеринарній медицині [17] (таб. 2). 

Табл. 2  

Клінічні ознаки, пов'язані з захворюванням печінки [17] 

№ Клінічна ознака Опис / можливе значення 

1 Депресія Загальне пригнічення стану, апатія 

2 Слабкість Зниження активності, швидка втомлюваність 

3 
Ознаки ураження ЦНС, 

жовтяниця 

Печінкова енцефалопатія, жовтушне забарвлення 

слизових оболонок 

4 Анорексія Відмова від корму, зниження апетиту 

5 Блювота Може бути спричинена інтоксикацією або гепатопатією 

6 Зміна розміру селезінки Вторинна спленомегалія при портальній гіпертензії 

7 Діарея Розлад травлення внаслідок гепатогенного ентериту 

8 Втрата ваги Наслідок хронічного порушення метаболізму 

9 Темно-коричнева сеча Поява білірубіну в сечі (білірубінурія) 

10 Лихоманка 
Може бути при інфекційних або запальних ураженнях 

печінки 

11 Полідипсія Підвищене споживання води при метаболічних розладах 
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№ Клінічна ознака Опис / можливе значення 

12 Поліурія 
Збільшення об’єму сечі при ураженнях печінки або 

нирок 

13 Біль у животі Пов’язаний з розтягненням капсули печінки або асцитом 

 

Активність гепатобіліарних ферментів у сироватці крові 

характеризується високою чутливістю (тобто здатністю тесту виявляти 

тварин із гепатобіліарними захворюваннями) — зокрема, ймовірність 

хибнонегативних результатів є низькою [18]. Проте специфічність таких 

тестів (тобто здатність виключати тварин без гепатобіліарної патології) 

нижча, тому у деяких тварин без справжньої печінкової патології можуть 

виникати підвищені показники — хибнопозитивні результати. Таким чином, 

при виявленні підвищеної активності печінкових ферментів у сироватці 

метал крові необхідно застосовувати додаткові тести з вищою специфічністю 

для підтвердження гепатобіліарного захворювання [19]. Аномалії печінкових 

ферментів мають велике діагностичне значення і потребують системного 

аналізу й моніторингу. Дослідження показують, що підвищення активності 

ферментів печінки часто виявляється як у безсимптомних, так і у 

симптомних пацієнтів навіть при загальному нормальному аналізі крові. У 

собак підвищення активності аланінамінотрансфераза (АЛТ) в сироватці є 

типовим показником печінкового ураження. Однак підвищення АЛТ також 

може стати результатом пошкодження м’язової тканини — надмірно 

покладатися на цей показник без оцінки інших маркерів не варто. 

Вимірювання активності креатинкіназа (КК) може допомогти 

диференціювати м’язове джерело підвищення АЛТ. Так, активність АЛТ у 

сироватці крові у собак має одну з найвищих чутливостей (> 80 %) для 

виявлення гепатобіліарного розладу, але її чутливість значно менша (< 60 %) 

при печінковому застої, неоплазіях та портосистемних судинних аномаліях. 

Підвищення активності лужна фосфатаза (АЛП) у сироватці часто 

виявляється у хворих собак. Вимірювання АЛП демонструє чутливість 

порядку ~80 % до гепатобіліарних захворювань, але специфічність суттєво 

нижча (~50 %). Якщо підвищення АЛП супроводжується одночасним 

підвищенням активності гама-глутамілтрансфераза (ГГТ), специфічність 

щодо захворювань печінки зростає до ~90 %.Біохімічне дослідження 

ферментів печінки має вказувати на можливі діагнози, які слугуватимуть 

орієнтирами для подальшого обстеження. Водночас біохімічні порушення 

часто носять неспецифічний характер — ферменти, що вимірюються, можуть 

походити з різних тканинних джерел або бути ізоферментами інших тканин. 

Тому для правильного тлумачення тестів печінки ураженому тваринному 

важливо враховувати загальний клінічний контекст [20]. Біохімічні тести при 

печінковій патології зазвичай поділяють на три групи: a) маркери холестазу, 

б) маркери гепатоцелюлярного ураження, в) тести на порушення 

метаболічної або синтетичної функції печінки. Ферменти печінки поділяють 
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на маркери гепатоцитарного ураження та маркери холестазу. У тварин із 

гепатоцелюлярним ураженням спостерігають підвищення рівня АЛТ або 

аспартатамінотрансфераза (АСТ) — їхня активність відображає витік 

ферментів з ушкоджених мембран гепатоцитів. Якщо в сироватці підвищена 

АСТ без підвищення АЛТ — це може вказувати на позапечінкове 

пошкодження, наприклад, м’язове. Вимірювання активності АСТ є чутливим, 

але менш специфічним для печінкових захворювань, ніж АЛТ, бо в цитозолі 

гепатоцитів собак міститься багато АЛТ і менше АСТ. Зміна проникності 

мембран гепатоцитів внаслідок ушкодження або метаболічного розладу 

призводить до вивільнення цитозольних ферментів. Концептуально, рівні 

АЛТ і АСТ розглядаються як ферменти «витоку» гепатоцитів — після 

гострого дифузного ураження величина підвищення приблизно корелює з 

кількістю уражених гепатоцитів. Проте це не дає інформації про причину 

захворювання або прогноз. Загальноприйнятим є твердження, що період 

напіввиведення (t½) АЛТ у сироватці котів коротший, ніж у собак. У собак 

період напіввиведення АЛТ становить близько 60 годин, однак концентрація 

АЛТ може знижуватися вже за декілька днів або тижнів після гострого 

ураження печінки [21-23]. 

Оскільки аланінамінотрансфераза (АЛТ) метаболізується 

безпосередньо в печінці, її період напіввиведення з сироватки крові може 

збільшуватись у собак із хронічними гепатопатіями. Стійке або понад 

дворазове перевищення норми активності АЛТ розглядають як діагностично 

значущу ознаку хронічного гепатиту у собак [24]. 

Активність лужної фосфатази (АЛП) вважається високочутливим 

маркером холестазу — її діагностична чутливість у собак сягає 85 % [25]. 

Через короткий період напіввиведення ферменту (≈ 6 годин) у котів рівень 

АЛП під час холестазу підвищується значно менше, ніж у собак, тому 

чутливість тесту для котів становить лише 48 %. Це пояснює необхідність 

обережної інтерпретації результатів АЛП при оцінці функції печінки у котів 

[26]. 

Зміни активності γ-глутамілтрансферази (ГГТ) у сироватці крові 

зазвичай корелюють із показниками АЛП, що вказує на синхронну реакцію 

цих ферментів при холестазі. Винятком є коти з печінковим ліпідозом, у яких, 

як правило, спостерігають нормальну активність ГГТ при підвищеній АЛП 

[27]. 

Фермент Aспартатамінотрансфераза (АСТ) міститься переважно у 

печінці та скелетних м’язах, причому близько 80 % активності АСТ 

локалізується в мітохондріях гепатоцитів. У випадках пошкодження м’язів 

рівень як АСТ, так і АЛТ у сироватці зростає, проте підвищення АЛТ 

зазвичай менш виражене. Для диференціації м’язового походження ферментів 

доцільно одночасно визначати рівень креатинкінази (КК) — специфічного 

м’язового ферменту [28]. 

Вимірювання активності ГГТ у сироватці має нижчу чутливість, але 

вищу специфічність (до 87 %) порівняно з АЛП. Значне підвищення ГГТ є 
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характерною ознакою уражень епітелію жовчних шляхів — обструкції 

проток, холециститу або біліарних неоплазій [29]. Помірне підвищення 

спостерігають при гепатоцелюлярній та біліарній карциномі, а також при 

індукції кортикостероїдами, тоді як незначне — при медикаментозному 

навантаженні або некротичних змінах паренхіми [30]. 

Період напіврозпаду АЛТ у собак становить близько 60 годин (≈ 2,5 

доби), тоді як для АСТ — лише 12 годин. Після гострого ураження печінки 

або травми концентрація АСТ у сироватці нормалізується швидше, ніж АЛТ, 

що зумовлено відмінностями у клітинній локалізації та метаболізмі цих 

ферментів. 

Індукція АЛП або ГГТ медикаментами, порушення відтоку жовчі чи 

вплив кортикостероїдів можуть призводити до їх підвищення без 

безпосереднього ураження печінкової тканини, тому результати ферментного 

аналізу необхідно інтерпретувати з урахуванням клінічного контексту (табл. 

3). 

 

Табл. 3  

Приблизний період напіврозпаду активності печінкових ферментів 

у сироватці крові (години) у собак і котів [30] 

№ Фермент Собака (год) Кішка (год) 

1 Аланінамінотрансфераза (АЛТ) 60 3,5 

2 Глутамінгідрогеназа (ГЛД) 18 Не визначено 

3 Аспартатамінотрансфераза (АСТ) 12 1,5 

4 Лужна фосфатаза (АЛФ) 66 6 

 

Як зазначають сучасні дослідження, активність ферментів 

аланінамінотрансферази (ALT) та аспартатамінотрансферази (AST) 

відображає стан гепатоцелюлярного комплексу, тоді як підвищення 

активності лужної фосфатази (ALP) та γ-глутамілтрансферази (GGT) є 

показником холестатичних процесів [31]. 

Оскільки ALT метаболізується в гепатоцитах, її період напіввиведення з 

сироватки крові може бути подовженим у собак із хронічними ураженнями 

печінки. Стійке або дворазове перевищення норми ALT вважається клінічно 

значущим і потребує подальшої діагностики. 

ALP є чутливим маркером холестазу у собак із середньою чутливістю 

близько 85 %. У котів через коротший період напіввиведення ферменту 

(приблизно 6 годин) його активність при холестазі підвищується менш 

виражено, що знижує діагностичну чутливість до близько 48 % [32]. 

Активність GGT зазвичай змінюється паралельно з ALP, відображаючи 

стан жовчовивідних шляхів. Виняток становить печінковий ліпідоз у котів, 

при якому часто спостерігають підвищену ALP за нормального рівня GGT 

[33]. Морфологічно GGT тісніше пов’язаний із епітелієм жовчних проток, 
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тоді як ALP — із канальцевими мембранами гепатоцитів, що пояснює різну 

динаміку їх змін при холестазі [34]. 

Збільшення внутрішньоканальцевого тиску та зміни поверхневого 

натягу під час обструкції жовчних проток стимулюють індукцію ферментів, 

що зумовлює підвищення активності ALP і GGT у крові [35]. Водночас 

підвищення рівня ферментів печінки не завжди свідчить про клінічно 

значуще ураження. Наприклад, у собак з гіперадренокортицизмом або при 

застосуванні кортикостероїдів спостерігається медикаментозна індукція ALP і 

GGT без істотних морфологічних змін печінки. Для оцінки синтетичної 

функції печінки доцільним є вимірювання альбуміну плазми та 

протромбінового часу, які знижуються лише при тяжких і хронічних 

ураженнях (цироз, фіброз) .Крім того, печінка є центральним органом 

білкового обміну, відповідаючи за синтез більшості плазмових білків, 

дезамінування амінокислот, утворення сечовини з аміаку та перетворення 

амінокислот [35] (таб.4). 

 

Табл. 4 

Клінічні ситуації, коли рівні трансаміназ у сироватці крові можуть не 

відображати захворювання печінки та жовчних шляхів [35] 

№ Категорія Приклади / Стан Коментар / Особливості 
Зміни 

ферментів 

1 Ендокринопатії Цукровий діабет 

Вторинне підвищення 

ферментів через 

метаболічні порушення 

↑ ALP 

  Гіперадренокортицизм 

(собаки) 

Надлишок кортизолу 

індукує печінкові 

ферменти 

↑↑↑ ALP, ↑ 

AST, ↑ ALT, ↑ 

GGT 

  Гіпертиреоз (коти) 
Підвищений метаболізм 

активує ферменти 
↑ ALP, ↑ AST 

2 
Захворювання 

ШКТ 
Панкреатит 

Вторинне підвищення 

ферментів печінки 

↑ AST, ↑ ALT, 

↑ ALP, ↑ GGT 

3 Неоплазії 
Метастатичне ураження 

печінки 

Ураження паренхіми або 

жовчних шляхів 

↑ ALT, ↑ AST, 

↑ ALP 

4 Індукція ліків 
Фенобарбітал, 

кортикостероїди 

Індукція мікросомальних 

ферментів 

↑↑↑ ALP, ↑↑ 

GGT 

5 Гіпоксія / шок Застійна СН, анемія 
Вторинне ураження 

печінки 

↑↑ ALT, ↑ ALP, 

↑ AST 

6 
Пошкодження 

м’язів 
Некроз, травма 

Вивільнення AST, 

частково ALT 
↑ AST, ↑ ALT 

7 
Захворювання 

кісток 
Ріст молодих тварин 

Підвищення ALP 

остеобластами 
↑ ALP 

8 Інші стани 
Системні інфекції, 

вагітність 

Фізіологічне або реактивне 

підвищення 
↑ ALP, ↑ GGT 
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Альбумін є основним білком плазми крові, який синтезується виключно 

гепатоцитами. Він виконує ключову роль у підтриманні колоїдно-

онкотичного тиску, транспорті низки ендогенних і екзогенних сполук, а також 

у регуляції кислотно-основного стану. Концентрація альбуміну в сироватці 

крові є одним із найважливіших індикаторів синтетичної функції печінки 

[36]. 

Гіпоальбумінемія Причини розвитку гіпоальбумінемії можуть бути 

пов’язані як із порушенням синтетичної функції печінки, так і з втратою 

білка через нирки або шлунково-кишковий тракт. Для з’ясування етіології 

тяжкої гіпоальбумінемії використовують комбінацію клінічних і 

лабораторних методів — визначення концентрації глобулінів у сироватці, 

аналіз сечі (зокрема співвідношення білок/креатинін), оцінку втрати білка в 

кишківнику та показників функції печінки [37]. 

Хоча альбумін є відносно стабільним маркером, його рівень може 

знижуватися не лише при гепатоцелюлярній недостатності, але й при 

запальних процесах, мальабсорбції, ентеропатіях із втратою білка, 

нефротичному синдромі чи великих ексудативних ураженнях шкіри. Тяжка 

гіпоальбумінемія (<2,0 г/дл) найчастіше асоціюється з печінковою 

недостатністю, портосистемними шунтами, тяжкими ентеропатіями або 

нефропатіями [38]. 

Оскільки альбумін визначально впливає на колоїдно-онкотичний тиск 

плазми, його дефіцит призводить до асциту, плеврального випоту або 

підшкірних набряків [39]. У собак період напіврозпаду альбуміну становить 

близько 7 днів, тому помірне його зниження може відображати хронічний 

перебіг патології, тоді як різке падіння рівня є ознакою вираженого 

порушення синтетичної функції печінки [40]. 

Протромбіновий час як показник синтетичної здатності печінки/ 

Більшість факторів згортання крові (II, V, VII, IX, X, XI) синтезуються в 

печінці. Тому подовження протромбінового часу (ПЧ) та активованого 

часткового тромбопластинового часу (аЧТЧ) є чутливими маркерами 

порушення функції гепатоцитів [41]. У пацієнтів із гострим некрозом печінки 

спостерігається подовження обох показників, тоді як при вроджених 

портосистемних шунтах у собак часто змінюється лише аЧТЧ [42]. 

Окрему роль відіграє залежність синтезу факторів II, VII, IX і X від 

вітаміну K. При холестазі або печінковому ліпідозі порушується засвоєння 

жиророзчинних вітамінів, зокрема вітаміну K, що спричиняє вторинний 

гіпокоагуляційний синдром [43]. У таких випадках діагностичним тестом є 

визначення білка, індукованого відсутністю або антагоністами вітаміну K 

(PIVKA), який є більш чутливим показником дефіциту, ніж ПЧ або аЧТЧ [10]. 

Якщо введення вітаміну K парентерально нормалізує коагуляційні 

тести протягом 24–36 годин, це свідчить про дефіцит вітаміну K. Якщо ж 

показники залишаються патологічними, імовірною причиною є зниження 



Аgrarian Bulletin of the Black Sea Littoral. 2025, Issue 117 

ISSN2707-1162 (online) ISSN 2707-1154 (print)                                        //Ветеринарні науки// 

73 

 

маси функціональних гепатоцитів і синтетичної здатності печінки [44, 45] 

(таб 5). 

 

Табл. 5 

Типові біохімічні ознаки окремих захворювань печінки [44, 45] 

№ Захворювання печінки 
Альбумін 

плазми 
Білірубін ALT ALP GGT 

1 Гострий гепатит N або ↓ ↑ 
↑↑ або 

↑↑↑ 

↑ або 

N 
↑ 

2 Цироз ↓ ↑ або N ↑ ↑ ↑ 

3 Первинний біліарний цироз ↓ або N ↑↑ ↑ ↑↑ ↑↑ 

4 
Вторинна пухлина печінки 

(метастази) 
N або ↑ ↑ ↑ ↑↑ ↑↑ 

 

Визначення концентрації альбуміну та протромбінового часу є 

важливими елементами оцінки синтетичної функції печінки. Однак 

гіпоальбумінемія не є специфічною ознакою гепатопатій, а ПЧ є більш 

чутливим маркером тяжкої печінкової недостатності. Комплексна 

інтерпретація цих показників у поєднанні з активністю гепатобіліарних 

ферментів (ALT, ALP, GGT) дозволяє своєчасно діагностувати порушення 

функціонального стану печінки у тварин. 

Глобуліни. Глобуліни виробляються в печінці та лімфоїдних тканинах, 

але не виключно. Печінка синтезує α- та β-глобуліни, тоді як γ-глобуліни 

(імуноглобуліни) утворюються лімфоцитами. При печінковій недостатності 

рідко спостерігається значуще зниження концентрації глобулінів у сироватці 

крові, що обмежує їх використання як маркера гепатоцелюлярної функції 

[46]. 

Білки гострої фази. Білки гострої фази — це неспецифічні запальні 

білки плазми, концентрація яких змінюється при будь-якій тканинній травмі 

або запальному процесі. Під час реакції гострої фази рівень альбуміну та 

трансферину зазвичай знижується, тоді як амілоїд A, гаптоглобін, С-

реактивний білок, церулоплазмін та α1-кислий глікопротеїн підвищуються 

[47, 48]. 

Клінічне застосування моніторингу АПР у собак і котів дозволяє 

оцінювати активність запалення, лихоманку, лейкоцитоз, зміни 

гормонального фону (підвищення кортизолу, зниження тироксину) та 

метаболічні порушення. 

Катаболізм білка та аміак. Аміак утворюється в кишечнику під час 

розпаду азотистих сполук і транспортується портально до печінки, де він 

перетворюється на сечовину або використовується для синтезу глутаміну 

через цикл сечовини [49, 50]. 

Підвищення концентрації аміаку (гіперамоніємія) спостерігається при 

портосистемних шунтах (вроджених або вторинних через цироз), що сприяє 

розвитку печінкової енцефалопатії та кристалурії біурату амонію. Визначення 
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концентрації аміаку натще є більш специфічним для діагностики 

портосистемних шунтів у собак (чутливість 81–100%) і котів (≈83%) 

порівняно з жовчними кислотами [51, 52]. 

Методика включає збір крові в гепаринізовані пробірки без аміаку та 

оцінку його підвищення більш ніж у 3 рази від норми. Печінка екстрагує 

аміак з портального кровотоку з високою ефективністю, а його надлишок є 

патогенетично значущим у розвитку енцефалопатії. 

Метаболізм вуглеводів Печінка відповідає за накопичення глікогену, 

глюконеогенез із галактози, фруктози та амінокислот, а також за синтез 

багатьох вуглеводних похідних [53]. Порушення печінкових функцій може 

спричиняти вторинний цукровий діабет, гіпоглікемію при гострому 

гепатоцелюлярному некрозі або при вроджених портосистемних шунтах. При 

цьому спостерігається підвищення пірувату, зниження альбуміну, тоді як 

концентрації загальних білків, глюкози, холестерину та сечовини можуть 

залишатися нормальними. 

Метаболізм ліпідів і жовчні кислоти Печінка синтезує холестерин, 

ліпопротеїни, жирні кислоти, первинні жовчні кислоти та забезпечує їх 

секрецію в жовчні канальці [54]. Первинні жовчні кислоти кон’югуються з 

гліцином або таурином, всмоктуються в клубовій кишці (~95%) і 

повертаються в печінку для рециркуляції (70–80% першого проходження). 

Вторинні жовчні кислоти утворюються мікробами товстого кишечника та 

частково повертаються в портальний кровотік [55]. 

Збільшення сироваткових жовчних кислот (>25 мкмоль/л для собак та 

>15 мкмоль/л для котів) натще або після їжі свідчить про патологію печінки 

або портосистемні шунти. Вимірювання жовчних кислот у сечі також є 

ефективним методом скринінгу [56, 57]. Надмірне бактеріальне зростання 

тонкої кишки (SIBO) може підвищувати некон’юговані жовчні кислоти, що 

погіршує їх ефективне виведення печінкою. 

Ліпіди плазми. Печінка контролює рівень тригліцеридів і холестерину, 

синтез ліпопротеїнів та окислення жирних кислот. Гіпохолестеринемія 

зазвичай асоціюється з вродженими портосистемними шунтами. 

Гіпертригліцеридемія може бути пов’язана з мукоцеле жовчного міхура або 

підвищеною активністю ферментів печінки (особливо у цвергшнауцерів) [58]. 

Однак підвищення тригліцеридів не є специфічним маркером 

гепатобіліарних захворювань, оскільки воно також зустрічається при 

ендокринопатіях, панкреатиті, ожирінні та первинних гіперліпідеміях. 

Білірубін та його клінічне значення у собак і котів. Походження та 

метаболізм білірубіну. Білірубін — жовтий пігмент, що утворюється під час 

розпаду гемвмісних сполук, переважно у макрофагах, які руйнують старі 

еритроцити [55]. Некон’югований білірубін (непряма фракція) 

транспортується до печінки, де гепатоцити видаляють його з синусоїдної 

крові та кон’югують з глюкуроновою кислотою за допомогою ферменту 

уридиндифосфатглюкуронозилтрансферази. Деякі лікарські препарати 

можуть інгібувати активність UGT1A1, що призводить до підвищення 
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некон’югованого білірубіну в крові без наявності анемії або патології 

печінки. Кон’югований білірубін виділяється з жовчю в кишечник, де 

бактеріями перетворюється на уробіліногени і стеркобілін, останній надає 

калу коричневого кольору. Раніше для оцінки прохідності жовчних шляхів 

використовували вимірювання уробіліногену в сечі, однак цей тест сьогодні 

вважається малоефективним [59]. 

Причини гіпербілірубінемії 

1. Передпечінкова (підвищене утворення білірубіну) Виникає при 

гемолізі, коли надлишковий білірубін перевищує здатність печінки до 

кон’югації. Печінка має великий резерв для виведення білірубіну, тому для 

розвитку гіпербілірубінемії зазвичай необхідна гемолітична анемія або 

дисфункція гепатоцитів через гіпоксію [60]. 

2. Печінкова (порушення кон’югації або виділення) Печінкові 

захворювання або портосистемні шунти (PSS) можуть призводити до 

підвищення як некон’югованого, так і кон’югованого білірубіну. Підвищення 

жовчних кислот у сироватці (SBAs) натще або після їжі є маркером 

дисфункції печінки, PSS або холестазу, але не є специфічним для конкретного 

захворювання [61, 62]. 

3. Післяпечінкова (обструкція жовчних шляхів) Виникає при холестазі 

або механічній обструкції жовчних проток. Часто супроводжується 

кон’югованою гіпербілірубінемією та жовтяницею. Діагностика прохідності 

жовчних проток включає ультразвукове дослідження та, при необхідності, 

біопсію печінки [63]. 

Кон’югований білірубін та δ-білірубін Частина кон’югованого 

білірубіну зв’язується з альбуміном, утворюючи δ-білірубін (біліпротеїн). δ-

білірубін повільно виводиться з крові (7–8 днів) після усунення холестазу. 

Переважання δ-білірубіну може спричинити тривалу жовтяницю протягом 

декількох днів або тижнів після лікування [64]. 

Сечова система та біомаркери Білірубінурія: у собак невелика 

кількість кон’югованого білірубіну (<2+ на тест-смужці) може бути 

фізіологічною. У кішок будь-яка білірубінурія завжди вважається патологією. 

BUN (азот сечовини): побічний продукт метаболізму аміаку; у пацієнтів із 

PSS зазвичай знижений або неадекватно низький порівняно з креатиніном 

[65]. Сечова кислота: продукт катаболізму пуринів, перетворюється печінкою 

на алантоїн. При тяжкій печінковій недостатності або PSS концентрація може 

перевищувати нирковий поріг. Уратна кристалурія: зустрічається у 40–70% 

собак із PSS, але не є специфічною для гепатобіліарного захворювання [66]. 

Функціональні порушення кон’югації Деякі бактеріальні інфекції 

або токсини можуть викликати функціональний холестаз, затримуючи 

кон’югований білірубін у крові без фізичної обструкції жовчних шляхів. 

Активність печінкових ферментів при цьому часто мінімально змінюється, а 

підвищення білірубіну зникає після лікування інфекції [67, 68]. 

Гематологічні зміни Пацієнти з гепатобіліарними захворюваннями 

можуть мати анемію, яка виникає внаслідок крововтрат, дисморфії 
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еритроцитів або гемолітичних процесів. Еритроцити У собак із хронічним 

захворюванням печінки спостерігається пойкілоцитоз. Пацієнти з 

портосистемними шунтами (ПСС) можуть мати мікроцитарні еритроцити, що 

частіше зустрічається у собак, ніж у котів. Мікроангіопатія, пов’язана з 

неоплазією печінки або ДВЗ-синдромом, може призвести до формування 

шистоцитів [69, 70]. 

Тромбоцити Тромбоцитопенія легкого та помірного ступеня може 

виникнути у пацієнтів із тяжким захворюванням печінки. Причини: зниження 

вироблення тромбопоетину, пов’язане з дисфункцією печінки, ДВЗ-синдром, 

інфекційні захворювання (наприклад, лептоспіроз) [71, 72]. Зміни 

тромбоцитів у гепатобіліарних захворюваннях є непослідовними та 

неспецифічними. Гістопатологічний аналіз Гістопатологічне дослідження 

біопсії печінки або виявлення шунтуючої судини часто необхідне для 

остаточної діагностики гепатобіліарного захворювання [73, 74]. Модель 

лабораторних змін у поєднанні з клінічною картиною та результатами 

візуалізації підвищує точність оцінки клініциста щодо конкретного 

захворювання печінки [75, 76]. Діагностична візуалізація Методи візуалізації 

допомагають: визначити наявність гепатобіліарного захворювання; оцінити 

вторинну гепатопатію; діагностувати специфічні гепатобіліарні патології; 

надати прогностичну інформацію; винятково для ПСС – встановити 

наявність та анатомію шунта (табл. 6). 
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Табл. 6 

Типові моделі клініко-патологічних змін, пов’язаних із 

захворюванням печінки у собак і котів [45] 

Лаборато

рне 

досліджен

ня 

Гостр

ий 

гепати

т / 

некроз 

печінк

и 

Хронічн

ий 

гепатит 

Цироз 

печін

ки 

Обструкція 

жовчовивід

них шляхів 

CPSS 

(вроджений 

портосистем

ний шунт) 

Необструкти

вне 

захворюванн

я 

жовчовивідн

их шляхів 

Неоплаз

ія 

печінки 

ALT 
↑↑ – 

↑↑↑ 
↑ – ↑↑↑ N – ↑↑ N – ↑ N – ↑↑ N – ↑↑ N – ↑↑ 

ALP ↑ – ↑↑ ↑ – ↑↑ N – ↑↑ N – ↑ ↑↑↑ ↑ – ↑↑↑ N – ↑↑ 

Загальний 

білірубін 

N – 

↑↑↑ 
N – ↑↑ 

N – 

↑↑↑ 
N↑↑ – ↑↑↑ N N – ↑ — 

SBA перед 

прийомом 

їжі 

N – ↑↑ N – ↑↑ 
↑ – 

↑↑↑ 
N – ↑↑ ↑↑ – ↑↑↑ N – ↑ — 

SBA після 

прийому 

їжі 

N – ↑↑ N – ↑↑ 
↑ – 

↑↑↑ 
↑↑ – ↑↑↑ ↑↑ – ↑↑↑ N – ↑ — 

Аміак N – ↑↑ N – ↑↑ N – ↑↑ ↑ – ↑↑↑ N N N – ↑ 

 

Рентгенограми черевної порожнини дозволяють оцінити розмір, форму, 

непрозорість та розташування печінки у більшості пацієнтів [77, 78]. 

Рентгенографія також може допомогти виявити позапечінкові аномалії, які 

вторинно впливають на печінку. Однак цей метод обмежено інформативний 

щодо паренхіми печінки [79]. Пацієнти з гепатобіліарними захворюваннями 

часто мають нормальні рентгенограми. Суб’єктивна оцінка рентгенограм 

дозволяє визначити наявність мікрогепатії (зменшення розміру печінки) або 

гепатомегалії. Рентгенопрозорі ділянки можуть вказувати на накопичення 

газу у паренхімі, жовчних протоках або портальній системі. Краніальне 

зміщення осі шлунка на бічних рентгенограмах може свідчити про 

мікрогепатію [80-83]. 

Ультразвукове дослідження (УЗД) УЗД дозволяє оцінити паренхіму 

печінки, жовчовивідні шляхи та судинний рисунок. При вторинній гепатопатії 

можуть виявлятися зміни розміру печінки, такі як мікрогепатія або 

гепатомегалія [84, 85]. 

Згідно з дослідженнями, загальна точність ультразвуку у диференціації 

дифузних захворювань печінки становила 36,5% для собак і 54,6% для котів. 

Ліпідоз печінки у котів діагностується з вищою точністю порівняно з іншими 

дифузними захворюваннями [86]. Остаточний діагноз зазвичай потребує 

цитологічного або гістологічного дослідження біоптату печінки [87]. 
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Ядерна сцинтиграфія Ядерна сцинтиграфія передбачає введення 

радіофармпрепарату (найчастіше технецій-99m), який локалізується в печінці 

та портальному кровотоці. Радіоактивний сигнал реєструється гамма-

камерою для формування зображень [88]. 

Черезселезінкова портальна сцинтиграфія демонструє 100% чутливість 

і специфічність для діагностики вроджених портосистемних шунтів (ПСС), 

дозволяючи визначити кількість та локалізацію шунтів [89, 90]. 

Гепатобіліарна сцинтиграфія показує 83% чутливість та 94% специфічність 

для виявлення позапечінкової обструкції жовчних проток у собак і котів [91, 

92]. 

Комп’ютерна томографія (КТ) та магнітно-резонансна томографія 

(МРТ) КТ і МРТ використовуються для оцінки паренхіми печінки та 

виявлення неоплазії. КТ-ангіографія дозволяє візуалізувати вроджені ПСС та 

інші судинні аномалії печінки [93, 94]. 

У ветеринарній літературі КТ та МРТ мають подібну точність до УЗД 

при виявленні новоутворень печінки у собак [70,71]. МРТ продемонструвала 

чутливість 100% та специфічність 86% для диференціації доброякісних і 

злоякісних уражень печінки [95]. 

Біомаркери: Калістатин Калістатин — сериновий інгібітор, що 

синтезується геном SERPINA4. Він міцно взаємодіє з тканинним калікреїном 

і слабко з іншими сериновими протеїназами [96]. 

Зниження рівня калістатину в сироватці крові тісно корелює з тяжкістю 

ранніх стадій цирозу печінки, що робить його перспективним біомаркером 

для оцінки прогресування захворювання та ефективності терапії [97-99]. 

Хронічне запалення та фіброз мікрооточення печінки є основними 

механізмами формування цирозу (LC), що характеризується постійним 

стимулом регенерації гепатоцитів та прогресивною втратою функції печінки. 

Вітамін D є жиророзчинним стерольним похідним, яке в організмі 

тварин і людини синтезується переважно у печінці та шкірі під впливом 

ультрафіолетового світла, а також надходить із харчовими джерелами [98]. 

Він виконує численні фізіологічні функції, включаючи регуляцію кальцієвого 

обміну, підтримку імунної системи та антифібротичні ефекти у печінці [101, 

102]. 

Сучасні дослідження показують, що клінічні прояви та прогноз 

хронічних захворювань печінки тісно пов’язані з рівнем вітаміну D у 

сироватці крові. Недостатність або дефіцит 25-гідроксивітаміну D є 

поширеним явищем при різних хронічних гепатопатіях, включаючи вірусні 

гепатити В і С, неалкогольну жирову хворобу печінки та автоімунний гепатит 

[103–105]. 

Вітамін D і його рецептори (VDR) потенційно взаємопов’язані із 

тяжкістю захворювання, відповіддю на терапію та прогнозом пацієнта. Деякі 

дослідження показали, що дефіцит вітаміну D може асоціюватися з 

прогресуванням фіброзу печінки та погіршенням функції гепатоцитів [106]. 

Хоча клінічні дані щодо додаткової терапії вітаміном D при вірусних 



Аgrarian Bulletin of the Black Sea Littoral. 2025, Issue 117 

ISSN2707-1162 (online) ISSN 2707-1154 (print)                                        //Ветеринарні науки// 

79 

 

гепатитах і хронічних печінкових захворюваннях обмежені, існує значний 

потенціал використання цієї ад’ювантної терапії для покращення результатів 

лікування [107]. 

Механізми впливу вітаміну D при хронічних захворюваннях печінки 

остаточно не з’ясовані. Попередні дані свідчать про його протизапальні, 

антифібротичні та імуномодулюючі ефекти, які можуть сприяти гальмуванню 

прогресування захворювання та покращенню функціонального стану 

печінки [108]. Подальші експериментальні та клінічні дослідження необхідні 

для підтвердження ефективності та оптимальних доз вітаміну D у 

ветеринарній практиці. 

На завершення, слід зазначити, що один лабораторний тест печінки не 

має достатньої цінності для скринінгу та діагностики хронічних захворювань 

печінки. Найбільш достовірним підходом є комплексна оцінка, що включає 

анамнез, фізикальне обстеження, лабораторні та інструментальні методи 

діагностики (ультразвукове дослідження, КТ, МРТ, біопсія печінки), що 

дозволяє встановити точний діагноз і визначити стадію захворювання у собак 

і котів [109]. 

Висновки та перспективи досліджень Діагностика захворювань 

печінки потребує комплексного підходу, що поєднує клінічні, лабораторні та 

інструментальні методи. Використання сучасних інструментальних методів 

(УЗД, КТ, МРТ, сцинтиграфія) підвищує точність діагностики та дозволяє 

виявляти захворювання на ранніх стадіях. Оцінка рівня калістатину та 

вітаміну D є перспективним методом функціональної оцінки печінки у 

тварин. Подальші дослідження мають бути спрямовані на стандартизацію 

лабораторних та інструментальних тестів для ветеринарної практики, 

розробку ранніх біомаркерів ураження печінки та впровадження 

комбінованих підходів для більш точної та швидкої діагностики. 
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DIAGNOSIS OF LIVER DISEASES IN ANIMALS: CURRENT METHODS 

AND PROSPECTS 

Abstract 

The diagnosis of liver diseases in animals is a complex and multifactorial process due to 

the diversity of clinical manifestations and potential causes of hepatic damage. Clinical signs of 

liver disease are often nonspecific, may overlap with other pathologies, and in some cases, may 

be absent while liver damage is already progressing. The etiology of liver diseases includes 

infectious, genetic, autoimmune, and metabolic factors, which complicates diagnosis and 

requires a comprehensive approach. Diagnosis is primarily based on physical examination and 

assessment of clinical signs, such as weakness, fatigue, abdominal swelling, pain, nausea, and 

other disturbances. Confirmatory methods include laboratory tests (blood tests, liver enzyme 

analysis, evaluation of protein, lipid, and carbohydrate metabolism, urine bilirubin analysis) and 

instrumental techniques: abdominal radiography, ultrasonography, computed tomography (CT), 

magnetic resonance imaging (MRI), and nuclear scintigraphy. Special attention is given to the 

assessment of calystatin and vitamin D levels, which provide a more precise evaluation of liver 

function. This review systematizes current approaches to diagnosing liver diseases in animals, 

discusses the advantages and limitations of routine and specialized diagnostic methods, and 

highlights promising directions for improving diagnostic accuracy. 

Keywords: liver, liver diseases, diagnosis, liver enzymes, ultrasonography, computed 

tomography, magnetic resonance imaging, calystatin, vitamin D, animals. 
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