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МЕДИКАМЕНТОЗНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ 
ПЕЧЕНИ У ПОРОСЯТ

С развитием промышленной технологии особо ос
тро встают вопросы влияния экстремальных негативных 
факторов на живой организм. Следствием этого явля
ются наиболее широко распространенные болезни, свя
занные с нарушением и изменением условий выращи
вания поросят. Среди них преобладают поражения 
органов пищеварения, которые у свиней регистрируют
ся наиболее часто среди других внутренних болезней 
и наносят свиноводству значительный экономический 
ущерб. Анализ проводимых на свиноводческих комплек
сах лечебно-профилактических мероприятий при неза
разных болезнях показал, что основным направлением 
борьбы с желудочно-кишечной патологией является 
подавление развития условно-патогенной микрофлоры 
путем введения сильных антибактериальных препара
тов, часто обладающих пролонгированным действием. 
Использование антибиотиков в указанных для них те
рапевтических концентрациях оказывается не всегда 
эффективным, и, чтобы достичь желаемого лечебного 
эффекта, их применяют в завышенных дозах. Оказан
ная таким образом лечебная помощь в последующем 
может приводить к образованию резистентных штам
мов микроорганизмов и развитию медикаментозных по
ражений печени с нарушением всех видов обмена. 
Косвенным доказательством этого служит сочетание ге- 
патодистрофии с болезнями желудка и кишечника в 
47,7% случаев при патологоанатомическом вскрытии 
324 трупов поросят-отъемышей.

Этиология. Из ветеринарной и медицинской лите
ратуры известно, что эритромицин, левомицетин, ген
тамицин, олететрин, рифампицин, бактрим, а также не
которые другие антибиотики могут вызвать медикамен
тозный гепатит и токсическую дистрофию печени. Сле
дует отметить, что антибиотики не являются единствен
ной группой лекарственных средств, широко применя
ющихся в ветеринарной медицине и способных вызвать 
токсическую дистрофию печени. К ним относятся так
же препараты групп фторхинолонов, сульфаниламидов 
и нитрофуранов.

Патогенез. Метаболизм практически любого лекар
ственного препарата связан с печенью. В результате 
действия завышенных доз метаболизм может приобре
тать патологическую направленность, что сопровожда
ется накоплением токсических веществ. Действие пос
ледних приводит к нарушению проницаемости мембран 
клеток печени и внутриклеточных биохимических про
цессов. Дальнейшее развитие патологического процес
са сопровождается цитолизом гепатоцитов под воздей
ствием токсических продуктов, накапливаемых в клет
ке. Процессы цитолиза и патологический внутриклеточ
ный метаболизм приводят к угнетению функций пече
ни (гепатоцеллюлярной недостаточности), что сопро

вождается нарушением основных видов обмена, в ко
торых участвует печень, а также развитием внутрипе- 
ченочного холестаза (застой желчи). Накопление в 
печени продуктов распада клеток (цитозоля) сопровож
дается воспалительной реакцией. Данный процесс при 
благоприятном исходе разрешается выздоровлением. 
При глубоких и тяжелых поражениях паренхимы болезнь 
переходит в терминальный период с развитием пече
ночной недостаточности и гибелью животного.

Диагностика. В начальный период болезни основ
ным симптомом служит снижение аппетита. На 3—4-й 
дни болезни у поросят отмечается угнетение в легкой 
степени, изменяются индивидуальные особенности 
подачи голоса, возбуждение при раздаче корма было 
менее выражено. К концу первой и во вторую недели 
болезни отмечали нарастающее угнетение, переходя
щее в астению. Динамика изменения температуры, 
частоты пульса и дыхания в течение болезни не выхо
дит за рамки показателей здоровых животных данного 
вида и возраста. Желтушности кожи и слизистых обо
лочек не наблюдается. В период клинических призна
ков отмечается изменение цвета кала у животных с тем
но- на светло-коричневый, что, возможно, обусловле
но нарушением желчевыделительной функции печени. 
Параллельно с этим у больных животных периодически 
наблюдается кратковременное разжижение фекалий. 
Прирост живой массы снижается. В случае неблагоп
риятного течения болезни развивается сосудистая и 
сердечная недостаточность, проявляющиеся акроциа- 
нозом, что является угрожающим симптомом.

По результатам общего клинического анализа кро
ви установлено, что в период клинических признаков 
увеличивается количество лейкоцитов с высокой сте
пенью достоверности (Р<0,001) в среднем на 36,5 %. В 
лейкограмме отмечается гиперрегенеративный сдвиг 
ядра влево в нейтрофильной группе. Увеличение общего 
количества нейтрофилов у животных с гепатодистрофи- 
ей сопровождается одновременным уменьшением от
носительного числа лимфоцитов.

Из биохимических тестов диагностически информа
тивным следует считать показатель концентрации би
лирубина, который начинает возрастать уже в продро
мальный период болезни. Из индикаторных печеночных 
ферментов при токсической гепатодистрофии в нача
ле болезни наиболее значительные изменения в сторону 
увеличения претерпевает активность аланинаминотран- 
сферазы. В меньшей степени в этот период болезни 
имеет место повышение аспартатаминотрансферазы, 
хотя и ее активность возрастает в сравнении со здоро
выми животными более чем в два раза. Активность 
гамма-глутамилтранспептидазы (ГГТП) в начале болез-
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ни резко повышается. В то же время активность щелоч
ной фосфатазы (Щ Ф) нарастает менее интенсивно. В 
клинический период болезни активность ГГТП норма
лизуется, а Щ Ф продолжает нарастать.

В результате нарушения белково-синтетической 
функции печени снижается концентрация альбуминов. 
Наряду с этим в сыворотке крови увеличивается кон
центрация общего белка в основном за счет иммуно
глобулинов, в результате чего альбумин-глобулиновое 
соотношение значительно уменьшается. Показательти- 
моловой белково-осадочной пробы как интегральный 
диагностический тест состояния печени увеличивает
ся. Из показателей жирового обмена, в котором печень 
принимает непосредственное участие, наиболее диаг
ностически информативными являются определение 
количество (3-липопротеидов, холестерина и общих ли
пидов. Их концентрация с развитием болезни увеличи
вается, что свидетельствует о вовлечении в патологи
ческий процесс значительной части гепатоцитов. Со
стояние углеводного обмена оценивали по уровню 
гликемии. Выраженная гипогликемия наблюдается в 
первый и во второй периоды болезни, что свидетель
ствует о нарушении депонирующей функции органа.

При патологоанатомическом вскрытии характерны
ми признаками являются увеличение печени в объеме 
и понижение эластичности паренхимы. Из наиболее ти
пичных признаков следует отметить пестроту окраски 
(мозаичный вид). Орган окрашивается в светло-корич
невый и желтовато-вишневый цвет. Распределение 
участков различного цвета в печени неравномерно. На 
темно-красных участках хорошо просматривается доль
чатое строение органа, причем центральная часть до
лек кровенаполнена за счет расширения центральных 
вен. Патологические процессы в печени выражены 
неодинаково. Так, в одних случаях изменение окраски 
органа выражено во всех долях, в других — лишь в от
дельных участках.

Лечение и профилактика. Эффективность лечеб
но-профилактических мероприятий во многом зависит 
от степени интоксикации организма и периода болез
ни. В случае развития необратимых изменений в орга
низме возможность эффективного терапевтического 
вмешательства значительно ограничивается. Поэтому 
проведение лечебных мероприятий необходимо начи
нать как можно раньше. В первую очередь необходимо 
прекратить дальнейшее применение препаратов, выз
вавших поражение печени. В качестве медикаментоз
ных средств используют липотропные, витаминные и 
желчегонные препараты. В литературе имеются сведе
ния о хорошей лечебно-профилактической эффектив
ности селена и витамина Е. В случае сочетанного те
чения токсической дистрофии печени с желудочно-ки
шечными заболеваниями эффективно применение ком
плексных препаратов никомета и гастровета, облада
ющих выраженным гепатопротективным и лечебным 
эффектом при гастроэнтеритах неинфекционной при
роды у поросят.

Профилактика медикаментозных поражений печени 
должна включать мероприятия по строгому учету при
менения лекарственных препаратов животным и кон
тролю функционального состояния печени в период 
проведения лечебно-профилактических обработокжи- 
вотных. Эффективной мерой профилактики может слу
жить дача антибактериальных препаратов совместно с 
гепатопротекторами, что в значительной степени сни
жает их токсичность.
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