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The study is devoted to investigating the morphofunctional changes in the liver of cows with polymorbid 

pathology, specifically with combinations of ketosis-hypocalcemia, ketosis-mastitis, and ketosis-
endometritis, depending on lactation stage and average daily milk yield. The subjects of the study were cows 
in their first (105 heads), second (112 heads), and third (125 heads) lactations. Pathologies were detected in 
60 %, 53.57 %, and 47.27 % of the animals, respectively. Ketosis, as the primary metabolic disorder, was 
present in all examined combinations. It was established that in first-lactation cows the predominant 
combination was ketosis-endometritis. Histological examination of the liver revealed moderate diffuse 
vacuolization of hepatocyte cytoplasm, diffuse necrosis, and lymphocytic-macrophage infiltration of portal 
tracts. Disorganization of hepatic plates and disrupted lobular architecture were also observed. In cases of 
ketosis-hypocalcemia in first-lactation cows, the lobular structure of the liver was preserved, but 
widespread hepatocyte vacuolization, necrosis throughout the tissue, and mild lymphocytic-macrophage 
infiltration were noted. These changes indicate significant functional load and parenchymal liver damage. 
In ketosis-mastitis cases (first lactation), pronounced diffuse vacuolization of hepatocytes (severe fatty 
degeneration), moderate diffuse necrosis, and accumulation of inflammatory cells were observed, indicating 
focal chronic hepatitis. Mastitis exacerbated the systemic inflammatory response, contributing to liver 
damage. In second-lactation cows with ketosis-endometritis, the liver showed dilated and altered portal 
tracts, areas of fibrosis around the central vein, accumulation of inflammatory cells, and dilated bile ducts, 
indicating chronic inflammation and periportal fibrosis. The ketosis-hypocalcemia combination in second-
lactation cows led to significant diffuse vacuolization of hepatocyte cytoplasm (macrovesicular steatosis), 
active cell necrosis, mild diffuse lymphocytic-macrophage infiltration with eosinophils, and connective 
tissue proliferation around portal tracts (periportal fibrosis). These findings confirm a severe form of 
hepatosis with chronic inflammation and initial fibrosis, reflecting a high level of metabolic stress. In third-
lactation cows  the highest proportion was in the ketosis-mastitis group. Microscopically, hepatosis with 
features of chronic inflammation and fibrosis was detected, confirmed by the presence of lymphocytes, 
macrophages, and connective tissue proliferation. Overall, the study results showed that polymorbid 
pathology in cows leads to significant morphofunctional changes in the liver, ranging from fatty 
degeneration and hepatocyte necrosis to fibrosis. The severity of these changes depends on the combination 
of diseases and the lactation period. 
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Гістопатологія печінки корів за поліморбідної патології 
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Дослідження присвячене вивченню морфофункціональних змін у печінці корів з поліморбідною патологією, а саме з комбінація-
ми кетоз-гіпокальціємія, кетоз-мастит та кетоз-ендометрит, залежно від лактації та показників середньодобового надою. 
Об’єктом дослідження стали корови першої (105 голів), другої (112 голів) та третьої (125 голів) лактацій. Патології виявлено у 
60 %, 53,57 % та 47,27 % тварин відповідно. Кетоз, як основний метаболічний розлад, був присутній у всіх досліджуваних комбі-
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націях. Встановлено, що у корів за першої лактації переважала комбінація кетоз-ендометрит. За гістологічного дослідження 
печінки виявлено помірну дифузну вакуолізацію цитоплазми гепатоцитів, дифузний некроз та лімфоцитарно-макрофагальну інфі-
льтрацію портальних трактів. Відмічено також дезорганізацію печінкових пластинок та порушення архітектоніки часточок. 
При комбінації кетоз-гіпокальціємія у корів першої лактації спостерігалась збережена пластинчаста будова печінки, проте з 
поширеною вакуолізацією гепатоцитів, некрозом клітин по всьому препарату та незначною лімфоцитарно-макрофагальною 
інфільтрацією. Ці зміни свідчать про значне функціональне навантаження та пошкодження паренхіми печінки. У випадку кетоз-
маститу (перша лактація) відмічено значну дифузну вакуолізацію гепатоцитів (важка жирова дистрофія), помірний дифузний 
некроз та скупчення запальних клітин, що вказує на вогнищевий хронічний гепатит. Мастит посилював системну запальну реак-
цію, що призводила до ураження печінки. У корів за другої лактації при кетозі-ендометриті виявлено розширені та змінені пор-
тальні тракти печінки, ділянки фіброзу навколо центральної вени, скупчення запальних клітин та розширені жовчні протоки, що 
свідчить про хронічне запалення та перипортальний фіброз. Комбінація кетоз-гіпокальціємія у корів другої лактації призводила до 
значної дифузної вакуолізації цитоплазми гепатоцитів (макровезикулярний стеатоз), активного некрозу клітин, незначної дифуз-
ної лімфоцитарно-макрофагальної інфільтрації з еозинофілами та розростання сполучної тканини навколо портальних трактів 
(перипортальний фіброз). Ці дані підтверджують важку форму гепатозу з елементами хронічного запалення та початкового 
фіброзу, що відображає значний метаболічний стрес. У корів за третьої лактації найбільший відсоток припадав на комбінацію 
кетоз-мастит. Мікроскопічно виявлено гепатоз з елементами хронічного запалення та фіброзу, що підтверджено наявністю 
лімфоцитів, макрофагів та розростанням сполучної тканини. Загалом, результати дослідження показали, що поліморбідна пато-
логія у корів призводить до значних морфофункціональних змін у печінці, починаючи від жирової дистрофії, некрозу гепатоцитів 
та до фіброзу. Ступінь вираженості цих змін залежить від комбінації захворювань та лактаційного періоду. 

 
Ключові слова: кетоз, гіпокальціємія, мастит, ендометрит, мікроструктурні зміни печінки. 

 
Вступ 

 
На початку лактації у великої рогатої худоби часто 

спостерігається негативний енергетичний баланс, 
спричинений зростанням потреби в поживних речо-
винах для інтенсивної молоковіддачі. У відповідь 
організм активує мобілізацію власних енергетичних 
резервів, що тимчасово компенсує дефіцит енергії. У 
цей період також фіксується зниження рівнів кальцію 
та фосфору в організмі та підвищення концентрації β-
гідроксимасляної кислоти і неестерифікованих жир-
них кислот у крові (Drackley et al., 2005). Вважається, 
що надмірна й неконтрольована мобілізація ліпідів у 
відповідь на високий негативний енергетичний баланс 
у ранню лактацію є однією з основних причин пору-
шень здоров’я у дійних корів. Зростає ризик розвитку 
кетозу, жирового гепатозу, гіпокальціємії, а також 
захворювань, таких як метрит і мастит (Melendez et 
al., 2009; Ospina et al., 2010). Як вказують Hryshchuk et 
al. (2024) післяродовий період у корів супроводжуєть-
ся складними фізіологічними змінами, що впливають 
на стан внутрішніх статевих органів. Такі фактори, як 
перебіг отелення, умови утримання та характер годів-
лі в останній місяць тільності та після отелення, мо-
жуть сприяти виникненню патологічних змін. Згідно з 
Tharwat et al. (2025), раціон може містити достатню 
кількість білка для вироблення молока, однак може 
бути незбалансованим щодо попередників глюкози, 
що є критичними для компенсації енергетичних ви-
трат, пов’язаних з молочною продуктивністю. 

Попри активне виробництво молока, близько 45–
60 % молочних корів стикаються з метаболічними 
захворюваннями під час перехідного періоду. У цей 
критичний період в організмі корів відбуваються 
численні фізіологічні зміни, що сприяють розвитку 
метаболічних порушень, відбувається гормональна 
перебудова, тварина переходить від стану спокою до 
інтенсивної молоковіддачі (Kang et al., 2025). 

Жировий гепатоз – є однією з основних причин за-
хворюваності та смертності, пов’язаних з функцією 
печінки (Bobe et al., 2004), часто діагностується у 
молочних корів після отелення (Vlizlo et al., 2024), 
виникає, коли печінка посилено поглинає жири та 

збільшується секреція й окислення жирової тканини 
печінковою паренхімою. Надлишок жирів накопичу-
ється в печінці у вигляді тригліцеридів, що призво-
дить до зниження метаболічної функції печінки 
(Zhang et al., 2023). Переважно жировий гепатоз роз-
вивається у молочних корів протягом перших чоти-
рьох тижнів після отелення (Tharwat et al., 2025). При 
цьому виявлено значні відмінності в цілісності ДНК 
гепатоцитів порівняно зі здоровими клітинами печін-
ки. Це свідчить про апоптоз, спричинений надмірним 
накопиченням тригліцеридів. Дослідження показують 
пошкодження ДНК у клітинах печінки хворих корів 
(Tharwat, 2012). За даного захворювання спостеріга-
ється зниження молока, довші інтервали між отелен-
нями та збільшення вибракування молочних корів 
(Constable et al., 2016; Tharwat et al., 2025). 

Основними факторами ризику для розвитку печін-
кового ліпідозу у молочних корів є негативний енерге-
тичний баланс, стрес, низьке споживання сухої речо-
вини, отелення, гормональний дисбаланс (Mohamed et 
al., 2004a, 2004b). Внаслідок негативного енергетично-
го балансу відбувається мобілізація жирних кислот з 
жирової тканини, що призводить до збільшення конце-
нтрації нежирних кислот після отелення (Grummer, 
2008). Зміни у печінці мають функціональний і зворот-
ний характер, залежать від метаболічних навантажень 
у пізній тільності та на початку лактації. Кетонові тіла 
утворюються як побічні продукти ліпідного обміну під 
час перетворення жирів у вуглеводи. У нормі жуйні 
тварини можуть частково використовувати кетони як 
джерело енергії (Wu, 2020). 

Як зазначають Andrews et al. (2004), Nowak et al. 
(2006) жирова дистрофія печінки може спричинити 
низку ускладнень, зокрема безпліддя, затримку послі-
ду, метрит, мастит і кетоз. Крім того, змінені показ-
ники активності ферментів крові можуть вказувати на 
підвищену клітинну активність або пошкодження 
тканин печінки. 

Djoković et al. (2009) вказують, що легка форма ке-
тозу зазвичай не супроводжується вираженими кліні-
чними чи біохімічними ознаками порушень з боку 
печінки. Натомість Krempasky et al. (2014) зазнача-
ють, що тяжкі або хронічні випадки можуть супрово-
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джуватися збільшенням розмірів печінки, підвище-
ною її чутливістю до пальпації та змінами, які можна 
виявити методом перкусії. В печінці відмічають жи-
рову дистрофію, а в особливо тяжких випадках мож-
ливий розвиток цирозу. 

Перехідний період, який триває 21 день до отелен-
ня і 21 день після нього, є критичним для тварин. У 
цей проміжок вони більш схильні до хвороб через 
значні фізіологічні, харчові та соціальні зміни, що 
відбуваються в їхньому організмі. За даними Lean et 
al. (2013) та Ospina et al. (2013), ці зміни роблять тва-
рин вразливішими до метаболічних та інфекційних 
захворювань. 

Крім того, під час цього періоду тварини активно 
мобілізують резерви поживних речовин, переважно 
жирів і білків. Разом зі змінами гормонального балан-
су, відбувається посилена мобілізація ліпідів. Це при-
зводить до підвищення рівня неетерифікованих жир-
них кислот у плазмі крові та збільшення їх поглинан-
ня печінкою (Mulligan & Doherty, 2008). 

Коли печінка виробляє тригліцериди швидше, ніж 
виводить їх, ці речовини, а також ефіри холестерину, 
починають накопичуватися в клітинах печінки. Хоча 
тригліцериди можуть виводитися з печінки шляхом 
секреції або гідролізу через синтез ліпопротеїнів дуже 
низької щільності (Oikawa et al., 2010; Osada et al., 
2024), жуйні тварини мають особливість, вони вироб-
ляють тригліцериди у печінці з такою ж швидкістю, 
як і нежуйні, проте швидкість секреції ліпопротеїнів у 
них значно нижча (Pullen et al., 1990). Це робить жуй-
них тварин більш схильними до накопичення жиру в 
печінці. 

Кетоз є значною проблемою в сучасному молочно-
му тваринництві, що негативно впливає на здоровʼя 
тварин, їх продуктивність та економічну ефективність 
господарств (Horst et al., 2021; Huralska & Olishevskyi, 
2024; Ruppert & Kersten, 2024). Це метаболічне захво-
рювання виникає, коли в організмі корови порушується 
енергетичний баланс – потреби в енергії значно пере-
вищують її надходження з кормом (Bansod et al., 2020). 
Найчастіше кетоз діагностують у високопродуктивних 
молочних корів (Compton et al., 2015; Guliński, 2021) у 
перші тижні після отелення. Саме в цей період потреби 
організму в енергії для лактації максимально зроста-
ють, що робить тварин особливо вразливими (Mann & 
McArt, 2023; Taechachokevivat et al., 2024). 

Однак, надлишок кетонових тіл призводить до ін-
токсикації організму, що спричиняє порушення робо-
ти печінки, зниження апетиту та загальне погіршення 
стану тварини. Особливо важкою є субклінічна форма 
кетозу, тварини можуть виглядати абсолютно здоро-
вими, але при цьому їхня продуктивність значно па-
дає (Bauer & Jagusiak, 2022). Печінка має здатність 
компенсувати метаболічні зміни, але її можливості не 
безмежні. Декомпенсація настає, коли виснажуються 
запаси глікогену та біокаталізаторів. 

Серед побічних продуктів кетонових тіл ацетооц-
това кислота є найважливішою, оскільки відіграє 
вирішальну роль в інтоксикації організму (Luo et al., 
2021). Накопичення інших кислих продуктів розпаду 
спричиняє метаболічний ацидоз та зневоднення, що 

ще більше погіршує і без того ослаблений загальний 
стан тварини (Tufarelli et al., 2023).  

Як субклінічна, так і клінічна форми гіпокальціє-
мії вважаються “воротами” для інших перехідних 
захворювань (випадання матки, ендометрит, затримка 
плаценти, мастит, безпліддя, кетоз, зміщення сичуга 
та імуносупресія) (Goff, 2008). 

Оксидативний стрес та ураження печінки є харак-
терними ознаками кетозу у молочних корів (Du et al., 
2017). Як вказують Simonov & Vlizlo (2015) кетоз у 
молочних корів спричиняє значні зміни структурного 
та функціонального стану печінки. Ці зміни пов’язані 
з порушеннями синтезу білків сироватки крові, пору-
шенням метаболізму амінокислот, ліпідів та кальцію. 
Це підкреслює роль печінки у підтримці метаболічно-
го гомеостазу та важливість ранньої діагностики та 
ефективного управління кетозом для збереження здо-
ров’я та продуктивності молочних корів. 

 
Мета дослідження 

 
Метою нашої роботи було дослідження морфофунк-

ціонального стану печінки клінічно здорових корів та за 
поліморбітної патології. Для досягення цієї мети були 
поставлені завдання: порівняти гістологічні зміни в 
печінці корів в залежності від лактації та показників 
середньодобового надою у корів за поліморбітної пато-
логії (зокрема такими комбінаціями, як кетоз-
гіпокальціємія, кетоз-мастит, а також кетоз-ендометрит). 

 
Матеріал і методи досліджень 

 
Виробничий дослід проводили на базі ПРАТ ПК 

“Поділля” с. Дзигіака Могилів-Подільського району 
Вінницької області впродовж 2022–2025 року. В ре-
зультаті моніторингу записів про стан здоров’я корів 
на предмет виявлення кетозу та проведення лікуваль-
но-профілактичних заходів було встановлено значну 
кількість тварин, які мали підвищений рівень β-
гідроксибутирату в крові у транзитному періоді попе-
редньої лактації. Матеріалом досліджень була кров 
від корів голштинської породи, відібрана одноразо-
вим шприцом для дослідження за допомогою кетоме-
тра KetoSens (FDA) (в-ва Південнокорейської компа-
нії “I-Sens”). Для цього наносили свіжу краплину 
крові на спеціальну тест-смужку, з якої прилад зчитує 
інформацію та виводить на табло інформацію про 
вміст кетонових тіл в ммоль/л. 

Для дослідження здійснювали відбір печінки у 
хворих тварин першої, другої, третьої лактації за ком-
бінації захворювань: кетоз-ендометрит, кетоз-мастит, 
кетоз-гіпокальціємія. Для проведення гістологічних 
досліджень застосовували загальноприйняті методи 
фіксації органу та виготовлення гістопрепаратів 
(Huralska, 2024).  

При проведенні дослідження були дотримані ви-
моги Закону України № 3447-ІV “Про захист тварин 
від жорстокого поводження” від 16.10.2012 року, 
“Загальних етичних принципів експериментів над 
тваринами”, схвалених на Першому національному 
конгресі з біоетики (Резніков, 2003), вимог Європей-
ської конвенції про захист хребетних тварин, які ви-



Науковий вісник ЛНУВМБ імені С.З. Ґжицького. Серія: Ветеринарні науки, 2025, т 27, № 119 

Scientific Messenger LNUVMB. Series: Veterinary sciences, 2025, vol. 27, no 119 
71 

користовуються для досліджень та інших наукових 
цілей (Європейська конвенція, 1986), та Загальної 
декларації про гуманне поводження з тваринами 
(Універсальна Декларація, 2007). 

Статистичну обробку результатів дослідження 
здійснювали за допомогою програми Statistica 6.0 
(StatSoft Inc., США). 

 
Результати та їх обговорення 

 
У групі корів за першої лактації було обстежено 

105 корів, із яких у 63 тварин (60 %) виявлено патоло-
гії. Водночас у значної частки тварин спостерігалися 
комбінації захворювань: кетоз-ендометрит – у 9 корів 
(9,45 %), кетоз-мастит – у 6 (6,3 %), кетоз-
гіпокальціємія – у 7 (7,35 %). 

У корів дворічного віку за першої лактації показ-
ники кетонових тіл в крові корів становили 1,58±0,18  
ммоль/л. Середньодобовий надій становив 43,26±2,02 
кг., у дослідної групи переважав діагноз кетоз в поєд-
нанні з ендометритом. За цієї патології при гістоло-
гічному дослідженні печінки відмічали помірну дифу-
зну вакуолізацію цитоплазми гепатоцитів, що вказує 
на накопичення рідини або ліпідів в цитоплазмі гепа-
тоцитів (рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Мікроскопічна будова печінки корови віком 
два роки (кетоз-ендометрит). Помірна дифузна вакуолі-
зація цитоплазми гепатоцитів. Незначний дифузний некроз 
гепатоцитів. Незначна лімфоцитарно-макрофагальна інфі-
льтрація портальних трактів. Дезорганізація печінкових 

балок у деяких часточках. Порушення архітектоніки деяких 
часточок. Гепатоз. Гематоксилін та еозин. Х 400 

 
При кетозі, який є метаболічним порушенням, час-

то спостерігається жирова дистрофія печінки. Вакуо-
лі, які спостерігаються в клітинах, є ліпідними крап-
лями, що свідчить про порушення метаболізму жирів 
у печінці. Відмічається незначний дифузний некроз 
гепатоцитів, який вказує на системний характер пош-
кодження, а не локалізований процес. Некроз є нас-
лідком важких метаболічних порушень, зокрема та-
ких як кетоз, коли клітини не справляються з наван-
таженням. Спостерігається незначна лімфоцитарно-
макрофагальна інфільтрація портальних трактів. Інфі-
льтрація лімфоцитами та макрофагами вказує на ная-
вність запального процесу і є відповіддю на пошко-

дження гепатоцитів а також пов’язана з ендометри-
том, який може викликати системну запальну відпо-
відь, що впливає і на печінку. 

Окрім того в окремих часточках відмічається дез-
організація печінкових пластинок, що може бути ре-
зультатом набряку клітин, некрозу окремих клітин 
або регенеративних процесів, які ще не відновили 
нормальну структуру. Відмічається порушення архі-
тектоніки часточок, що проявляється змінами в їх 
розмірі та формі, розширення або звуження синусої-
дів, а також порушення співвідношення між різними 
елементами часточки (див. рис. 1).  

Оскільки при кетозі порушується метаболізм жи-
рів, і в печінці накопичуються тригліцериди, це без-
посередньо пояснює помірну дифузну вакуолізацію 
цитоплазми гепатоцитів (жирова дистрофія печінки). 
Важкий кетоз може призводити до некрозу гепатоци-
тів. Ендометрит викликає системну запальну відпо-
відь, може впливати на функцію печінки та є однією з 
причин лімфоцитарно-макрофагальної інфільтрації. 

Паренхіма печінки корів за поліморбітної патоло-
гії (кетоз-гіпокальціємія) має відносно збережену 
пластинчасту будову. Гепатоцити організовані в тяжі 
(пластинки) між якими розташовані синусоїдні капі-
ляри. Клітини печінки переважно полігональної фор-
ми, цитоплазма яких забарвлена еозинофільно. Ядра 
гепатоцитів округлі або овальні, чіткі, забарвлені 
базофільно. У багатьох клітинах можна помітити по 
два ядра. Між пластинками гепатоцитів чітко прогля-
даються синусоїдні капіляри. В просвіті синусоїдів 
або близько до них розташовані ядра Купферових 
клітин, які є частиною ретикулоендотеліальної систе-
ми. У центрі часточки знаходиться центральна вена, 
навколо якої радіально розташовані гепатоцити. 

Разом з тим при великому зображенні відмічається 
накопичення в цитоплазмі гепатоцитів прозорих, 
незабарвлених (або блідо-пофарбованих) вакуолей. 
Це свідчить про жирову дистрофію (стеатоз), де ці 
вакуолі є краплями ліпідів. При кетозі відбувається 
інтенсивна мобілізація жиру з жирових депо і печінка 
не в змозі повністю його метаболізувати, що призво-
дить до його накопичення. Вакуолізація поширена по 
всьому препарату. Присутність некрозу гепатоцитів 
свідчить про пошкодження паренхіми печінки, це не 
масивний некроз, але пошкодження практично захоп-
лює клітини на всьому гістологічному препараті печі-
нки, а не лише в окремих ділянках. Некроз може бути 
наслідком важкої жирової дистрофії, гіпоксії або ток-
сичного впливу, пов’язаного з метаболічними пору-
шеннями при кетозі. Окрім того, спостерігається не-
значна лімфоцитарно-макрофагальна інфільтрація 
портальних трактів. Хоча інфільтрація незначна, вона 
може бути відповіддю на загибель гепатоцитів або 
свідчити про хронічне запалення. Гіпокальціємія сама 
по собі не є прямою причиною запалення печінки, але 
може бути пов’язана з іншими метаболічними дисба-
лансами, що посилюють загальний стрес на організм. 
Також відмічається дезорганізація печінкових плас-
тинок у окремих часточках. Це може бути наслідком 
набряку гепатоцитів (через вакуолізацію), їх некрозу 
або ж регенеративних процесів, які порушують архі-
тектоніку (рис. 2). 
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Рис. 2. Мікроскопічна будова печінки корови віком 
три роки за першої лактації (кетоз-гіпокальціємія). 
Помірна дифузна вакуолізація цитоплазми гепатоцитів. 

Помірний некроз тканин із дифузним характером. Незначна 
лімфоцитарно-макрофагальна інфільтрація портальних 
трактів. Дезорганізація печінкових пластинок у деяких 
часточках. Порушення архітектоніки деяких часточок.  

Гепатоз. Гематоксилін та еозин х 200 
 
Відбувається загальна зміна нормальної будови 

печінкової часточки, що включає в себе дезорганіза-
цію пластинок, зміни в судинній системі (синусоїдах), 
і в цілому свідчить про значні структурні зміни, що 
вказують на функціональні порушення печінки. Все 
це демонструє характерні ознаки жирового гепатозу, 
що є прямим наслідком кетозу. Виявлені дані свідчать 
про значне функціональне навантаження та пошко-
дження печінкової паренхіми. 

Окрім попередніх комбінацій в даній групі також 
відмічали поліморбітну патологію у вигляді кетоз-
мастит. При мікроструктурному досліджені печінки цих 
корів відмічено, що більшість гепатоцитів виглядають 
відносно нормально, з еозинофільною цитоплазмою та 
чіткими базофільними ядрами, організовані в пластинки. 
Проте, окремі набряклі та мають ознаки дегенеративних 
змін, є поодинокі некротичні клітини, які збільшені в 
розмірах та набряклі, а також присутні зменшені з пік-
нотичними ядрами. Синусоїди дещо розширені (рис. 3).  

 

 
Рис. 3. Мікроскопічна будова печінки корови віком 
три роки за першої лактації (кетоз-мастит). Значна 

дифузна вакуолізація цитоплазми гепатоцитів. Помірний дифу-
зний некроз гепатоцитів, особливо, навколо центральної вени 

більшості часточок. Помірна вогнищева лімфоцитарно-
макрофагальна інфільтрація з незначною кількістю гранулоци-
тів в паренхімі. Вогнищевий хронічний гепатит. Гепатоз. Гема-

токсилін та еозин х 400 

Спостерігається скупчення запальних клітин (лім-
фоцитів, нейтрофілів, макрофагів). Все це свідчить 
про наявність вогнищевих змін у паренхімі печінки, 
що включають дегенеративні процеси в гепатоцитах і 
локалізоване запалення. 

Кетоз є першопричиною значної дифузної вакуолі-
зації цитоплазми гепатоцитів (важкої жирової дистро-
фії). Таке масивне накопичення жиру може призводити 
до порушення функції клітин, гіпоксії та як наслідок до 
помірного дифузного некрозу, особливо в центролобу-
лярних ділянках, які є найбільш вразливими. 

Мастит викликає системну запальну реакцію, яка 
проявляється у вигляді лімфоцитарно-макрофагальної 
інфільтрації з гранулоцитами в паренхімі печінки, що 
призводить до вогнищевого хронічного гепатиту. 
Системне запалення може посилювати пошкодження 
гепатоцитів. 

Все це свідчить про важкий жировий гепатоз (зна-
чна дифузна вакуолізація), що є прямим наслідком 
кетозу. Присутність помірного дифузного некрозу 
гепатоцитів, особливо центролобулярного, відображає 
глибокі деструктивні зміни у гепатоцитах. Ознаки 
вогнищевого хронічного гепатиту з лімфоцитарно-
макрофагальною інфільтрацією та гранулоцитами 
свідчать про активний запальний процес, ймовірно, 
пов’язаний із системною реакцією на мастит. 

У групі корів за другої лактації було обстежено 
112 корів, із яких у 60 тварин (53,57 %) виявлено па-
тології. З них відмічали комбінації захворювань: ке-
тоз-ендометрит – у 7 корів (6,25 %), кетоз-мастит – у 
8 (7,14 %), кетоз-гіпокальціємія – у 5 (4,13 %). 

Показники кетонових тіл в крові корів дослідної 
групи за другої лактації становили 2,01 ± 0,31 ммоль/л. 
Середньодобовий надій становив 56,26 ± 1,71 кг. За 
гістологічного дослідження печінки корів 3–4-річного 
віку за другої лактації відмічається, що паренхіма печі-
нки складається з гепатоцитів, які, мають полігональну 
форму з еозинофільною цитоплазмою та круглими або 
ж овальними базофільними ядрами. Гепатоцити розта-
шовані у вигляді пластинок, між якими видно синусої-
ди. Спостерігається розширені та змінені портальні 
тракти. Також є наявність ділянок навколо центральної 
вени з фіброзом (рис. 4).  

При цьому відмічається надмірне розростання 
сполучної тканини (фіброзу), яка виглядає як волок-
нисті структури, пофарбовані в рожевий колір. У 
фіброзній тканині та навколо неї спостерігається ску-
пчення запальних клітин. Це лімфоцити, плазматичні 
клітини та макрофаги, що свідчить про наявність 
запального процесу в цій ділянці. Наявні судини з 
чіткими стінками та просвітами, жовчні протоки роз-
ширені (див. рис. 4).  

Таким чином, дані зміни вказують на активний па-
тологічний процес в печінці. Як і в попередній дослі-
дній групі кетоз є головною причиною значної дифу-
зної вакуолізації цитоплазми гепатоцитів (важкої 
жирової дистрофії). Масивне накопичення жиру в 
печінці призводить до її перевантаження та пошко-
дження, що проявляється помірно вираженим некро-
зом дифузного характеру.  

Дані зміни демонструють важкий жировий гепатоз 
зі значною дифузною вакуолізацією та помірним ди-
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фузним некрозом гепатоцитів. Крім того, наявність 
розростання сполучної тканини навколо портальних 
трактів (перипортальний фіброз), що чітко видно на 
зображенні (див. рис. 4), є критично важливою озна-
кою, що свідчить про хронічне та прогресуюче пош-
кодження печінки.  

 

 
Рис. 4. Мікроскопічна будова печінки корови віком 
три роки за другої лактації (кетоз-ендометрит). Значна 
дифузна вакуолізація цитоплазми гепатоцитів. Помірний 
дифузний некроз гепатоцитів. Незначна лімфоцитарно мак-
рофагальна інфільтрація деяких портальних трактів. Дезорга-
нізація печінкових балок у деяких часточках. Розростання 
сполучної тканини навколо деяких портальних трактів.  

Перипортальний фіброз. Порушення архітектоніки деяких 
часточок. Гепатоз. Гематоксилін та еозин х 200 

 
Окрім того, в даній дослідній групі відмічалась та-

кож комбінована патологія кетозу та гіпокальціємії, 
що проявлялась більш важкими змінами, ніж в попе-
редній групі. За патоморфологічного дослідження 
печінки цих корів відмічають значну та багатофакто-
рну патологію печінки у корів, що відповідає важкій 
формі гепатозу з елементами хронічного запалення та 
початкового фіброзу. В окремих тварин даної групи 
спостерігається значна дифузна вакуолізація цитопла-
зми гепатоцитів, більша частина клітин печінки ура-
жена, а накопичення жиру поширене по всій паренхі-
мі печінки. Окрім того, відмічали прозорі вакуолі у 
цитоплазмі гепатоцитів. Ці вакуолі великі та зміщу-
ють ядро до периферії (макровезикулярний стеатоз), 
що є поширеним явищем при жировій печінці у вели-
кої рогатої худоби, що підтверджує діагноз жирового 
гепатозу (рис. 5). 

Спостерігається активне пошкодження клітин пе-
чінки. Некротичні клітини набряклі, мають фрагмен-
товані або конденсовані ядра (пікноз, каріорексис, 
каріолізис), а у деяких клітинах спостерігається зни-
ження інтенсивності забарвлення. Відмічається не-
значна дифузна лімфоцитарно-макрофагальна інфіль-
трація паренхіми з незначною кількістю еозинофілів, 
розростання сполучної тканини навколо деяких пор-
тальних трактів, фіброзний процес виникає в пери-
портальних ділянках, що є типовою моделлю для 
хронічного ураження печінки. На фоні даних ознак 
відмічається дезорганізація печінкових пластинок, 
порушення архітектоніки самих часточок органу, що 
викликане набряком гепатоцитів, загибеллю клітин, а 

також інфільтрацією запальних клітин та розростан-
ням фіброзної тканини. Це відображає втрату норма-
льної архітектоніки печінки, що впливає на ефектив-
ний кровотік та метаболічну функцію (див. рис. 5).  

 

 
Рис. 5. Мікроскопічна будова печінки корови віком 
три роки за другої лактації (кетоз-гіпокальціємія). 

Значна дифузна вакуолізація цитоплазми гепатоцитів. Помір-
ний дифузний некроз гепатоцитів. Незначна дифузна лімфоци-
тарно-макрофагальна інфільтрація паренхіми з незначною 

кількістю еозинофілів. Розростання сполучної тканини навколо 
деяких портальних трактів. Дезорганізація печінкових пласти-
нок у часточках. Порушення архітектоніки самих часточок. 

Перипортальний фіброз. Гепатоз. Гематоксилін та еозин х 400 
 
Таким чином, у тварини за другої лактації з полі-

морбітною патологією (кетоз-гіпокальціємія) відміча-
ємо картину важкого та хронічного захворювання 
печінки, що в основному характеризується значною 
жировою дистрофією, некрозом гепатоцитів та розви-
тком перипортального фіброзу. Також є ознаки слаб-
ковираженої хронічної запальної реакції та порушен-
ня нормальної архітектоніки печінки. Таке поєднання 
змін свідчить про значний метаболічний стрес, адже 
накопичення жиру є типовим для метаболічних роз-
ладів, поширених у високопродуктивних молочних 
корів, особливо в перехідному періоді. 

У групі корів за третьої лактації було обстежено 
110 корів, із яких у 52 тварин (47,27 %) виявлено па-
тології. З них відмічали комбінації захворювань: ке-
тоз-ендометрит – у 5 корів (4,54 %), кетоз-мастит – у 
6 (5,45 %), кетоз-гіпокальціємія – у 5 (4,54 %). 

Показники кетонових тіл в крові корів дослідної гру-
пи за третьої лактації становили 1,71 ± 0,23 ммоль/л. 
Середньодобовий надій становив 59,6 ± 1,69 кг. За 
гістологічного дослідження печінки корів за полімор-
бітної патології (третя лактація) відмічали зміни поді-
бні до попередніх груп, проте менш виражені за сту-
пенем тяжкості. Серед 125 досліджених корів найбі-
льший відсоток припадав на комбінацію кетоз-мастит. 
Саме у корів з цією патологією в печінці спостеріга-
ється гепатоз з елементами хронічного запалення та 
фіброзу (рис. 6).  

Наявність лімфоцитів та макрофагів свідчить про 
імунну відповідь на пошкодження клітин або присут-
ність хронічного подразника. Розростання сполучної 
тканини навколо портальних трактів підтверджує 
наявність фіброзу, що є ознакою хронічного ураження 
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печінки та її спроби до відновлення через утворення 
рубцевої сполучної тканини, що вказує на тривалий 
патологічний процес. Порушення нормальної гістоар-
хітектоніки печінки може бути наслідком набряку 
гепатоцитів, їхнього некрозу та розростання фіброзної 
тканини, що впливає на функціональну ефективність 
печінки. 

 

 
Рис. 6. Мікроскопічна будова печінки корови віком 

чотири роки за третьої лактації (кетоз-мастит). Помірна 
дифузна вакуолізація цитоплазми гепатоцитів. Незначний 

дифузний некроз гепатоцитів. Незначна дифузна лімфоцитар-
но-макрофагальна інфільтрація паренхіми з незначною кількіс-
тю еозинофілів. Розростання сполучної тканини навколо пор-
тальних трактів. Дезорганізація печінкових балок у часточках. 
Порушення архітектоніки часточок. Перипортальний фіброз. 

Гепатоз. Гематоксилін та еозин х 280 
 
Порівняно з тваринами попередніх груп, у корів 

третьої лактації морфологічні зміни в органі мають 
менш тяжкий характер, відзначається лише помірна 
вакуолізація і незначний некроз, на відміну від вира-
женої вакуолізації та помірного некрозу в попередніх 
групах. Як в попередній, так і в даній групі корови 
мають ознаки жирового гепатозу, що є типовим для 
метаболічних порушень у високопродуктивних корів. 
Наявність фіброзу в обох випадках свідчить про хро-
нічний характер захворювання. 

Наші дослідження підтверджують результати ро-
біт Zubkov & Skliarov (2017), які вказують, що серед 
захворювань, що виникають у післяродовий період, 
найчастіше зустрічаються такі патології, як кетоз, 
гіполютеоліз, субінволюція матки, гіпокальціємія, 
затримка посліду та ендометрит. Саме ці хвороби 
мають найсуттєвіший вплив на подальший хід лакта-
ції, а в окремих випадках можуть навіть унеможливи-
ти подальше продуктивне використання тварин. За 
даними авторів, попри наявність великої кількості 
даних щодо кожної патології окремо, недостатньо 
уваги приділяється їх поєднанню, зокрема таким ком-
бінаціям, як кетоз-ендометрит, ендометрит-
гіполютеоліз, а також кетоз-ендометрит-гіполютеоліз, 
що можуть розглядатися як поліорганні порушення. 
За даними McArt et al. (2011), ризик розвитку кетозу 
розпочинається приблизно за тиждень до отелення і 
може зберігатися до 30 діб після нього, що також 
підтверджено результатами наших досліджень. Отри-
мані нами результати узгоджуються з даними дослі-
дження Walsh et al. (2007), яке охопило 796 голштин-

ських корів і встановило зв’язок між рівнем кетоно-
вих тіл у крові в передродовий період та репродукти-
вною функцією. 

Наші результати підтверджують загальновідомі 
тенденції, описані у науковій літературі. Так, за дани-
ми Kang et al. (2025), близько 45–60 % молочних корів 
стикаються з метаболічними захворюваннями в пере-
хідний період. Цей час є критичним через інтенсивні 
фізіологічні зміни та гормональну перебудову, 
пов’язані з переходом від стану спокою до високої 
молоковіддачі. У нашому дослідженні ми спостеріга-
ли подібний відсоток патологій у всіх досліджуваних 
групах (60 % у першій, 53,57 % у другій та 47,27 % у 
третій лактації), що підтверджує вказані в літературі 
показники. 

Дослідження показало, що ключовим фактором, 
що спричиняє ураження печінки, є кетоз, який вини-
кає внаслідок негативного енергетичного балансу. Це 
узгоджується з даними Andrews et al. (2004), Nowak et 
al. (2006), Vlizlo et al. (2024), Tharwat et al. (2025), які 
пов’язують кетоз з розвитком жирової дистрофії печі-
нки. Наші гістологічні дослідження чітко продемон-
стрували ці зміни від помірної дифузної вакуолізації у 
молодих корів до макровезикулярного стеатозу та 
некрозу гепатоцитів у більш дорослих тварин. Ці 
зміни безпосередньо впливають на функціональний 
стан печінки, що в свою чергу, знижує загальну рези-
стентність організму та продуктивність. 

Результати наших досліджень підтверджують за-
гальновідомі тенденції щодо патофізіології кетозу та 
його впливу на здоров’я корів. Як зазначають Mann et 
al. (2019), Huralska & Olishevskyi (2024, 2025), кетоз є 
одним із найпоширеніших метаболічних захворювань, 
яке зазвичай розвивається впродовж 2–4 тижнів після 
отелення. Ми також спостерігали високу поширеність 
патологій саме в перехідний період. 

Жирова дистрофія печінки, яку зафіксували у всіх 
досліджуваних групах, є прямим наслідком порушен-
ня ліпідного обміну. Це відбувається, коли печінка не 
справляється з метаболізмом великої кількості жир-
них кислот, мобілізованих з жирових депо, що узго-
джується з даними García et al. (2011) щодо важливос-
ті обмеження неефективного обміну речовин. 

Також, наші результати підкреслюють, що супутні 
захворювання, як-от мастит, ендометрит та гіпокаль-
ціємія, не лише існують паралельно з кетозом, але й 
значно посилюють його негативний вплив на печінку. 
За Mann & McArt (2019) клінічний кетоз проявляється 
зниженням продуктивності молока та втратою ваги. 
Наші дані свідчать, що ці зовнішні симптоми супро-
воджуються серйозними внутрішніми змінами від 
запалення (лімфоцитарно-макрофагальна інфільтра-
ція) до структурних порушень (фіброз та дезорганіза-
ція печінкових пластинок). Ці зміни вказують на те, 
що кетоз, особливо в комбінації з іншими патологія-
ми, стає каталізатором для хронічного ураження печі-
нки. 

Отже, за поліморбідної патології корів, що вклю-
чає різні комбінації кетозу та ендометриту, гіпокаль-
ціємію та маститу, печінка зазнає значного стресу та 
численних патологічних змін. 
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Висновки 

Поліморбідна патологія у високопродуктивних 
молочних корів, за наявності кетозу в комбінації з 
ендометритом, маститом або гіпокальціємією, приз-
водить до значних морфофункціональних змін у печі-
нці. Основними мікроскопічними змінами в печінці є 
жирова дистрофія різного ступеня тяжкості (від помі-
рної дифузної вакуолізації до макровезикулярного 
стеатозу), некроз гепатоцитів (дифузний або вогни-
щевий), лімфоцитарно-макрофагальна інфільтрація 
портальних трактів та порушення архітектоніки печі-
нкових часточок. Кетоз є першопричиною жирової 
дистрофії печінки та її перевантаження, що призво-
дить до некрозу гепатоцитів та є основним чинником 
для розвитку виявлених патологій. Ендометрит та 
мастит викликають системну запальну відповідь, що 
посилює ураження печінки, сприяючи розвитку хро-
нічного запалення та фіброзу. Гіпокальціємія поглиб-
лює метаболічні дисбаланси, що призводять до най-
більш виражених морфологічних змін у печінці, 
включаючи некроз та прогресування фіброзу. Вияв-
лений перипортальний фіброз особливо виражений у 
корів другої та третьої лактації з комбінацією кетоз-
гіпокальціємія або кетоз-мастит. 

Перспективи подальших досліджень. На перспек-
тиву планується проведення морфометричних дослі-
джень органів корів за поліморбітної патології. 

Відомості про конфлікт інтересів 
Автори стверджують про відсутність конфлікту 

інтересів. 
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