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У собак службових порід встановлений розвиток поліморбідної (множинної) 

патології, яка проявляється наступними синдромами: гепаторенальним, гепатоосте-
оренальним, гепатоостеодистрофічним та ін. Названі синдроми включають дві або три 
хвороби, які мають спільну чи подібну етіологію, а основне — взаємозалежні патогенетичні 
механізми. 

 
Організм — цілісна система, тому патологія будь-якого органа чи системи 

супроводжується змінами в інших. Часто кілька хвороб мають одночасний перебіг, подібну 
етіологію, а основне — взаємозалежні патогенетичні механізми, що дало підставу назвати 
цю патологію множинною або поліморбідною. Перші повідомлення у новому напрямі 
досліджень зробили І. П. Кондрахін та В. І. Левченко ще у 80-х роках минулого століття [1, 
2]. В останні роки окремі роботи в цьому напрямі виконали В. В. Влізло [3], 
Н. В. Вовкотруб [4], В. І. Головаха і В. А. Дикий [5]. Проте чітке визначення поліморбідності 
внутрішньої патології було сформовано лише в кінці 90-х років і на початку нинішнього 
століття [6–9].  

Розвиток поліморбідності в сучасних умовах ведення високопродуктивного 
тваринництва не виняток, а закономірність [6–9]. Тому виникає необхідність нового підходу 
до її діагностики, лікування і профілактики. Напрям поліморбідності нині плідно 
розвивається на межі різних патологій: внутрішньої і хірургічної, акушерсько-гінекологічної 
та хірургічної [10, 11]. Очевидно, що проблема множинної внутрішньої патології актуальна й 
для дрібних тварин, проте в літературі щодо цього є лише поодинокі повідомлення [5]. Тому 
метою роботи є вивчення поширення множинної внутрішньої патології серед собак 
службових порід та теоретичне обґрунтування можливих патогенетичних механізмів її 
розвитку. 

Матеріали і методи. Дослідження проводили на 55 дорослих собаках міжобласного 
центру кінології при Житомирському училищі професійної підготовки працівників міліції та 
124 собаках, що утримувалися у різних розплідниках м. Житомир. Окрім клінічного 
дослідження, проводили аналіз морфологічного (еритроцити) та біохімічного складу крові. З 
біохімічних показників визначали: гемоглобін, загальний білок, альбуміни, креатинін, 
сечовину, загальний кальцій, неорганічний фосфор, активність аспарагінової та аланінової 
трансфераз, α-амілази [12, 13]. 

Результати та обговорення. У міжобласний центр кінології надходять собаки з 
різних регіонів України. За підвищеною активністю обох або однієї з трансфераз (АСТ, АЛТ) 
патологія печінки виявлена у 39 собак (70,9 %). Паралельно з гіперферментемією, або окрім 
неї, встановлені зміни, типові для ураження печінки (гіпоальбумінемія, гіперпротеїнемія, 
білірубінемія), ще у 4-х собак. Отже, патологія печінки виявлена у 43 із 55 собак (78,2 %). 

На другому місці за поширеністю була патологія фосфорно-кальцієвого і D-
вітамінного обміну. Гіпокальціємія і/або гіпофосфатемія визначена у 68,6 % собак 
службових порід. У половини з них зміни гомеостазу макроелементів відбувалися 
паралельно з ураженням печінки (гепатоостеодистрофічний синдром), у 4 % — з 
ураженням нирок (остеоренальний синдром), у 12 % — гепато- і остеодистрофії 
поєднувалися зі змінами фільтраційної функції нирок, тобто у них паралельно розвивалася 
потрійна патологія (гепатонефроостеодистрофічний синдром). 



На третьому місці за поширенням — патологія нирок, типовими показниками якої є 
порушення фільтраційної та екскреторної функцій органа. Зміни, типові для порушення цих 
функцій, визначені у 46,7 % собак службових порід. У 40 % собак встановлений одночасний 
перебіг патології печінки і нирок, тобто гепаторенальний синдром. 

У собак міжобласного центру кінології досить часто діагностується анемія (41,8 %). У 
21 собаки з 55 (38,2 %) анемія перебігає на фоні патології печінки (гепатоанемічний 
синдром). 

Отже, під час диспансеризації 55 дорослих собак міжобласного центру кінології нами 
встановлена не лише монопатологія а й множинна, або поліморбідна (табл.1). 

 
Таблиця 1 

 
Поширення множинної внутрішньої патології у собак службових порід 

 
Міжобласний центр 

кінології Розплідники № 
п/п Синдром 

1 2 3 1 2 3 
1 Гепаторенальний  45 18 40 104 30 28,8 
2 Гепатоостеодистрофічний  33 16 48,5 90 36 40 
3 Остеоренальний  25 1 4 71 5 7,04 
4 Гепатоостеоренальний  25 3 12 68 15 22,1 
5 Гепатоанемічний  55 21 38,2 117 14 12 
6 Нефроанемічний  45 1 2,2 87 2 2,3 
7 Гепатонефроанемічний  36 9 25 98 4 4,1 

 
Примітка: 1 — всього досліджено; 2 — встановлено патологію; 3 — встановлено патологію у % від досліджених. 
 
У розплідниках м. Житомир дослідили 124 собаки. Зміни, типові для ураження 

печінки (підвищена активність аспарагінової та аланінової трансфераз, гіпоальбумінемія, 
гіперпротеїнемія) виявлені у 68 собак (54,8 %), порушення обміну кальцію і/або фосфору, що 
є характерним для остеодистрофії — у 55,6 %. У 48 собак з 104 (46,2 %) діагностовано 
нефротичний синдром, який характеризувався порушенням фільтраційної функції нирок 
(креатинінемія — у 36 собак, азотемія — 4, креатинінемія і азотемія — у 8). Анемія (в 
основному нормохромна) виявлена у 23,1 % собак службових порід. 

Детальний аналіз результатів дослідження крові показав, що у собак внутрішня 
патологія здебільшого перебігає як множинна. Одночасне ураження печінки і нирок 
(гепаторенальний синдром) встановлено нами у 30 собак з 104, тобто у 28,8 %, одночасний 
розвиток патології печінки і остеодистрофії (гепатоостеодистрофічний синдром) — у 
40 % (табл. 1).  

Окрім печінки, в обміні вітаміну D важлива роль належить ниркам, тому 
проаналізована можливість розвитку нефроостеодистрофічного синдрому. Така патологія 
виявлена у 7,04 % собак (без змін печінки). Одночасний розвиток трьох патологій: остео- і 
гепатодистрофії та порушення функції нирок (гепатоостеоренальний синдром) 
встановлений нами у 22,1 % собак (табл. 1). 

Анемія виявлена у 23,1 % собак розплідників. Паралельне дослідження показників 
гемопоезу і функціонального стану печінки виконане у 117 собак, серед яких одночасний 
перебіг анемії та гепатопатії (гепатоанемічний синдром) діагностований у 14 (12 %). Окрім 
того, у 2,3 % собак анемія поєднувалася лише з патологією нирок, а в 4,1 % її перебіг 
супроводжувався ураженням печінки й нирок (табл. 1). 

Отже, окрім монопатології, у собак службових порід виявлена множинна 
(поліморбідна) внутрішня патологія. Найчастіше реєстрували гепаторенальний і 
гепатоостеодисторофічний синдроми. За одночасного розвитку печінки і нирок у переважної 
більшості собак первинним було ураження печінки. Внаслідок порушення її 
дезінтоксикаційної функції в організмі накопичуються екзо- і ендотоксини та незнезаражені 
продукти обміну, головним чином білкового. Крім того, за патології печінки порушується 
розщеплення реніну, ангіотензину, простагландинів, які знижують інтенсивність ниркового 
кровообігу та фільтраційної здатності клубочків нирок [14, 15]. Таким чином, нирки 



поступово включаються в патологічний процес. У свою чергу, порушення фільтраційної 
функції нирок свідчить про недостатнє виділення із сечею різноманітних продуктів 
азотистого обміну, що спричиняють негативний вплив на структуру і функцію гепатоцитів. 

Досить часто реєстрували порушення функції печінки, нирок і розвиток 
остеодистрофії. Ці результати підтверджують тісний патогенетичний зв’язок трьох названих 
патологій, який базується на важливій ролі печінки й нирок в обміні вітаміну D, кальцію і 
фосфору [16–19]. У мікросомах гепатоцитів відбувається гідроксилювання вітаміну D і 
перетворення його в 25-гідрооксихолекальциферол (25ОНD3) [20–22], антирахітична 
активність якого у 1,5–2,0 рази вища, ніж самого вітаміну. За ураження печінки синтез цього 
вітаміну знижується [23], а також зменшується синтез жовчних кислот і екскреція жовчі. 
Тому порушується солюбілізація жиророзчинного вітаміну D [24]. Синтезований 25ОНD3 
транспортується в нирки, де в проксимальних канальцях гідроксилюється з утворенням 
гормонально активних метаболітів вітаміну D, серед яких найбільш активним є 1,25(ОН)2D3 і 
24,25(ОН)2D3 [25–27]. За патології нирок обмін вітаміну D порушується [17, 18, 28]. У той же 
час, як видно з наших досліджень, у собак патологія нирок є досить поширеною. Отже, 
остеодистрофія у собак часто є не лише аліментарною за етіологією, а й вторинною або 
ендогенною. 

 
В И С Н О В К И 

 
1. Множинна внутрішня патологія реєструється у 12–48,5 % собак службових порід. 
2. Розвиток поліморбідної внутрішньої патології вимагає проведення комплексної 

терапії собак з урахуванням основних патогенетичних ланок. 
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А Н Н О Т А Ц И Я 

 
У собак служебных пород установлено развитие полиморбидной (множественной) 

патологии, которая проявляется следующими синдромами: гепаторенальным, 
гепатоостеоренальным, гепатоостеодистрофическим и др. Названные синдромы включают 
две или три болезни, которые имеют совместную или сходную этиологию, а основное — 
взаимозависимые патогенетические механизмы. 

 
 
 
 
 
 

SPREAD OF POLIMORBIDINTERUAL PATHOLOGY 
IN THE DOGS OF SERVICE BREEDS 
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S U M M A R Y 

 
The development of poly-pathology in service breeds dogs was researched. The pathology is 

characterized by hepatonephric, hepato-osteo-nephric, hepatho-dystrophic, hepato-osteo-dystrophic 
syndroms etc. 

The mentioned syndromes include two or there diseases that have mutual or similar etiology 
and what is the most important — mutually dependent pathogenic mechanisms. 
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