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Дослідженнями встановлено, що за розвитку печі-
нково-ниркового синдрому у собак та свійських котів 
у печінці й нирках відбуваються структурні зміни. 
Патологоанатомічні зміни полягають у збільшенні, 
набряку та осередкових змінах кольору печінки і ни-
рок. Мікроскопічні зміни полягають у розвитку білко-
вої (зернистої та гідропічної) дистрофії, осередко-
вому некрозі гепатоцитів і проявах екстракапілярно-
го гломерулонефриту й інтерстиційного нефриту, 
атрофії більшості звивистих канальців і ниркових 
клубочків. 
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Постановка проблеми. Захворювання печін-
ки та нирок запального і дистрофічного характе-
ру у собак і свійських котів становлять значну 
частину внутрішньої незаразної патології тварин 
цих видів [1, 3, 12]. Проблема полягає у тому, що 
хвороби печінки нерідко ускладнюються функ-
ціональною недостатністю нирок, що призво-
дить до поєднаного перебігу патології цих орга-
нів, ускладнює встановлення діагнозу та вибір 
напряму лікування. Клінічні симптоми у таких 
випадках дають недостатньо інформації для ана-
лізу, тому необхідним є застосування додатко-
вих методів досліджень, зокрема ультрасоногра-
фії, лабораторних дослідженнь крові та сечі. 
Між тим, розкриття окремих патогенетичних 
ланок патологічного процесу виглядає неможли-
вим без дослідження структурних змін печінки 
та нирок у стані поєднаної патології [7, 8].  
Виходячи з вищезазначеного, вивчення мор-

фологічних змін печінки та нирок за печінково-
ниркового синдрому в собак і котів наразі зали-
шається актуальним. 
Аналіз основних досліджень і публікацій,  

у яких започатковано розв’язання проблеми. 
Печінково-нирковий синдром – сумісна патоло-
гія печінки і нирок. У собак, котів та тварин ін-
ших видів можуть поєднуватися гепатит і гломе-
рулонефрит, гепатит і пієлонефрит, гепатодист-

рофія і гломерулонефрит, гепатодистрофія й піє-
лонефрит та інші види поліморбідності [2, 4, 5, 
11]. У спеціальній літературі нині зустрічаються 
публікації, присвячені вивченню патоморфології 
печінки та нирок тварин різних видів за окремих 
патологій, таких як гепатит, гепатодистрофія 
[10], гломерулонефрит, пієлонефрит, синдром 
ниркової недостатності [9]. Проте морфологія 
печінки та нирок за печінково-ниркового синд-
рому у собак і свійських котів досі залишається 
невисвітленою. Тому спеціальні дослідження у 
даному науковому напрямі є вкрай необхідними. 
Мета і завдання дослідження. Мета дослі-

дження – вивчення морфологічних змін печінки 
та нирок собак і котів за печінково-ниркового 
синдрому.  
Основним завданням було вивчення мікро-

скопічних змін клітин печінки та нирок за вказа-
ної патології. 
Матеріали і методи. Дослідження проводили 

в умовах кафедри терапії Полтавської державної 
аграрної академії. У випадках загибелі собак та 
котів із діагнозом «печінково-нирковий синд-
ром» вивчали патологоанатомічні зміни та про-
водили відбір матеріалу для наступних гістоло-
гічних досліджень. 
Шматочки печінки і нирок досліджених тва-

рин розміром 1×1×1 см фіксували 10 % нейтра-
льним розчином формаліну впродовж однієї-
двох діб, після чого зневоднювали у спиртах 
зростаючої концентрації (від 500 до абсолютно-
го). Отримані зразки після фіксації та зневод-
нення заливали в парафін за класичною методи-
кою [6]. З отриманих блоків за допомогою сан-
ного мікротома виготовляли серійні зрізи тов-
щиною 7,5 мкм і фарбували гематоксилін-
еозином та стабілізували у полістиролі. Харак-
терні патогістологічні зміни в гістопрепаратах 
фотографували на мікроскопі МБІ-3 з мікрофо-
тонасадкою МФН-12. 
Матеріалом для досліджень стали собаки та 

коти, які загинули внаслідок печінково-
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ниркового синдрому, діагностованого на основі 
клінічних і біохімічних досліджень. 
У ході виконання роботи використано матері-

ал, відібраний від трупів трьох собак та чотирьох 
котів. 
Результати досліджень. У всіх тварин вияв-

ляли виразні морфологічні зміни як у печінці, 
так і в нирках. На поверхні печінки знаходили 
ділянки світло-сірого та сіро-коричневого ко-
льору різних розмірів і форми. На розрізі малю-
нок був згладжений, поверхня розрізу – тьмяна. 
У процесі гістологічних досліджень реєстру-

вали зміни гепатоцитів. Клітини були нерівномі-
рно збільшені, цитоплазма їх набрякла, каламут-
на, нерівномірно забарвлена, з дрібними ацидо-
фільними білковими зернами. Межі клітин та їх 
ядра важко диференціювалися або ж були й зо-
всім непомітні: такі зміни притаманні зернистій 
дистрофії. Крім того у трьох препаратах спосте-
рігали розширення просвітів синусоїдних гемо-
капілярів та жовчних капілярів (рис. 1). 
Між часточками спостерігали розростання во-

локнистої сполучної тканини, що було найвира-
знішим у ділянці печінкових тріад. Місцями не-
великі осередки розростання волокнистої сполу-
чної тканини реєстрували і всередині часточок. 
Проте тут такі розростання знаходилися на поча-

тковій стадії, поскільки були представлені неве-
ликими групами фібробластів та фіброцитів, на-
вколо яких виявляли лише окремі колагенові 
волокна. 
У печінці двох тварин окрім зернистої дис-

трофії спостерігали ознаки гідропічної дистрофії 
з вакуолізацією цитоплазми та ядер гепатоцитів, 
дрібні осередки некрозу. У ділянках некрозу 
групи гепатоцитів (2–4) мали вигляд безформе-
них рожевих конґломератів, що містили залишки 
зруйнованих ядер. На окремих ділянках часто-
чок реєстрували групи гепатоцитів (3–5) у стані 
паранекрозу (рис. 2). 
Такі клітини були збільшені в об’ємі, контури 

ледь виражені, цитоплазма мала інтенсивно-
рожеве забарвлення, в ядрах – ознаки рексису.  
У більшості випадків спостерігали надмірне кро-
вонаповнення центральної вени часточок та вени 
тріади міжчасточкової сполучної тканини, помі-
рно виражений набряк периваскулярної тканини. 
Нирки були збільшені й набряклі, колір по-

верхні – нерівномірний. До того ж світліші діля-
нки (без будь-якої закономірності) чергувалися з 
ділянками синюшного кольору. Консистенція 
нирок також була неоднорідною. Пальпували 
ділянки більш щільної, ніж у нормі, консистен-
ції. 

 
Рис. 1. Мікроскопічна будова печінки собаки віком 3 роки: 

1 – розростання волокнистої сполучної тканини в ділянці печінкової тріади; 2 – розростання  
волокнистої сполучної тканини всередині печінкової часточки; 3 – розширення просвітів сину-
соїдних капілярів та жовчних щілин. Забарвлення гематоксиліном Караці та еозином. Зб. × 200. 
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Рис. 2. Гістологічний препарат печінки кота віком 1 рік: 
1– гепатоцити з ознаками гідропічної дистрофії та вакуолізації цитоплазми; 2 – підвищене  

кровонаповнення капілярних сунусоїдів; 3 – паранекроз гепатоцитів. Забарвлення гематоксиліном 
Караці та еозином. Зб. × 400. 

 

Рис. 3. Мікроскопічна будова кіркової зони нирки  
за печінково-ниркового синдрому собаки віком 3 роки:  

1 – розростання щільної волокнистої сполучної тканини; 2 – запальна інфільтрація; 3 – звуження 
просвітів звивистих канальців; 4 – розширення просвітів звивистих канальців; 5 – атрофоване 

ниркове тільце; 6 – серозний ексудат у просвіті капсули Шумлянського-Боумена.  
Забарвлення гематоксиліном Караці та еозином. Зб. × 200. 
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На розрізі межа між кірковою та мозковою 
речовинами була згладжена чи взагалі не дифе-
ренціювалася. Ділянки щільнішої консистенції 
мали світле, сіро-біле забарвлення. 
У процесі проведення гістологічних дослі-

джень у кірковій речовині нирок нами були 
знайдені чималі осередки розростання щільної 
волокнистої сполучної тканини, що супроводжу-
вались атрофією більшості звивистих канальців 
та ниркових тілець. Окрім того спостерігали 
значне розширення просвітів окремих канальців 
з утворенням мікрокіст. Внаслідок руйнування 
нефроцитів у ділянках розширення стінка таких 
канальців складалася лише з базальної мембра-
ни. Реєстрували ознаки як гострого, так і хроніч-
ного екстракапілярного гломерулонефриту, за-
пальні інфільтрати навколо звивистих канальців 
(рис. 3). 
Знаходили збільшені в об’ємі ниркові тільця з 

вакуолізацією ендотеліоцитів капілярного скле-
піння, з накопиченням у порожнині капсули Бо-
умена-Шумлянського серозного ексудату. У ка-
пілярному склепінні реєстрували розширення 
просвіту капілярів. На окремих ділянках кіркової 

зони внаслідок скупчення серозного ексудату в 
порожнині капсули відмічали зміщення дещо 
вбік ниркового тільця у просвіті капсули Шум-
лянського-Боумена. Частина подоцитів і нефро-
цитів перебували у стані зернистої та гідропічної 
дистрофії. Відмічали кровонаповнення судин 
між звивистими канальцями.  
У трьох випадках – у ділянках із розростанням 

сполучної тканини в кірковій зоні нирок – вна-
слідок атрофії судинних клубочків просвіти кап-
сули Шумлянського-Боумена були розширені й 
містили незначну кількість серозного ексудату 
(рис. 3). 
У мозковій речовині, як і в кірковій, на знач-

них ділянках спостерігали розростання щільної 
волокнистої сполучної тканини, яке призводило 
до атрофії значної частини прямих канальців. 
Канальці, що лишилися, були розтягнуті вміс-
том, внаслідок чого виглядали нерівномірно 
розширеними й набували неправильної форми 
(рис. 4). Їх епітелій частково руйнувався або 
злущувався у просвіт канальців. Епітеліоцити, 
які лишалися на базальній мембрані, знаходи-
лись у стані зернистої або гідропічної дистрофії.  

 

Рис. 4. Мікроскопічна будова мозкової зони нирки 
 за печінково-ниркового синдрому собаки віком 3 роки:  

1 – розростання щільної волокнистої сполучної тканини в мозковому шарі; 2 – нерівномірно  
розтягнені вмістом прямі канальці. Забарвлення гематоксиліном Караці та еозином. Зб. × 100 

2

2
1

1 



ВЕТЕРИНАРНА МЕДИЦИНА 

№ 1 • 2014 • ВІСНИК Полтавської державної аграрної академії 54

Таким чином, морфологічні зміни за печінко-
во-ниркового синдрому в собак і котів характе-
ризуються ураженням печінки у вигляді білкової 
(зернистої й гідропічної) дистрофії та утворен-
ням дрібних осередків некрозу. Між часточками 
розростається волокниста сполучна тканина, 
найбільш виражена у ділянках печінкових тріад. 
У нирках патологічний процес характеризу-

ється розвитком екстракапілярного гломеруло-
нефриту, склеротичними змінами та явищами 
хронічного інстерстиційного нефриту. 
Розростання сполучної тканини призводить до 

звуження й повного закриття просвіту канальців 
нирок. Розширення просвітів окремих канальців, 
з одного боку, можна віднести до компенсатор-
них процесів ураженого органа, а, з іншого, це 
створює передумови для переродження таких 
ділянок. 
Висновок. За поєднаної патології печінки й 

нирок (печінково-ниркового синдрому) у собак і 
котів відбуваються зміни морфології печінки та 
нирок, що полягають у розвитку білкової дис-
трофії, осередків некрозу, екстракапілярного 
гломерулонефриту та інтерстиційного нефриту. 
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