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СТРОЕНИЕ НОРМАЛЬНОЙ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ
ЖЕЛЕЗЫ СОБАК И КОШЕК

Поджелудочная железа располагается в брюшной по-
лости каудальнее желудка и состоит из левой части
или доли, расположенной позади большой кривизны
желудка и прилегающей к краниальной части попе-
речной ободочной кишки; правой части или доли,
расположенной чуть медиальнее проксимальной
части 12-перстной кишки; и тела, расположенного
между этими двумя долями [26, 71] (рис. 1).

Поджелудочная железа собак и кошек по строе-
нию несколько отличается от человеческой: у лю-
дей левая доля гораздо меньше, чем у собак и ко-
шек, и называется «головкой», а правая доля намно-
го крупнее и называется «хвостом». Дистальная

часть левой доли поджелудочной железы у людей,
свисающая книзу позади 12-перстной кишки и раз-
личающаяся по размеру и протяженности, называ-
ется крючковидным отростком [44]. В некоторых
ветеринарных публикациях для описания поджелу-
дочной железы собак используется медицинская
терминология, т. е. левая доля называется «голов-
кой», а правая — «хвостом», хотя у собак и кошек
нет эквивалента крючковидного отростка. Для со-
бак и кошек предпочтительнее использовать терми-
ны «правая доля», «левая доля» и «тело», чтобы
подчеркнуть анатомические отличия от человека.
Экзокринные ацинусы составляют около 98 % мас-
сы поджелудочной железы у собак и людей [26, 58].
Эндокринные островки составляют около 2 % мас-
сы поджелудочной железы [26]. У большинства со-
бак ацинусы связаны серией мелких протоков с дву-
мя более крупными протоками поджелудочной же-
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Панкреатит у собак и кошек:
определения и патологическая
физиология
Панкреатит, или воспаление поджелудочной железы, —
распространенное заболевание собак и кошек с целым
спектром проявлений, от острых до хронических и от
легких до тяжелых. Обычно это стерильный процесс,
однако его причины и патологическая физиология по#
прежнему недостаточно поняты. Острые проявления бо#
лезни связаны с высокой смертностью, тем не менее
при этом возможно полное восстановление структуры
и функции органа и выживание животного. С другой сто#
роны, хронический панкреатит у любого из видов может
сопровождаться устойчивыми болями и снизить каче#
ство жизни. Кроме того, он может привести к прогрес#
сирующему нарушению экзокринной и эндокринной
функции. Определения острого и хронического панкре#
атита в ветеринарной литературе несколько запутанны,
а исследований патологической физиологии спонтан#
но развившегося панкреатита у собак и кошек очень ма#
ло. В этой статье рассматриваются гистологические и
клинические определения и текущее понимание пато#
логической физиологии и причин панкреатита у мелких
животных путем сравнения с гораздо более обширной
медицинской литературой, а также перечисляются мно#
гие области, в которых необходимы дальнейшие иссле#
дования на собаках и кошках.
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Рис. 1. Вид поджелудочной железы кошки при операции — правая
доля (прилегающая к 12$перстной кишке). Фото любезно предоставлено
Джейн Лэдлоу, ветеринарная клиника Королевской ветеринарной
школы, Кембриджский университет
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лезы: более крупный проток у собак фактически
является добавочным протоком, впадающим в 
12-перстную кишку в области ее малого сосочка.
Проток меньшего размера впадает в 12-перстную
кишку примерно на 28 мм краниальнее добавочно-
го протока в непосредственной близости от боль-
шого сосочка 12-перстной кишки [26]. У большин-
ства собак протоки поджелудочной железы не сое-
диняются с желчным протоком до впадения в 
12-перстную кишку [26]. У кошек и людей ана-
томическая организация отличается: обычно у
них только один проток поджелудочной желе-
зы, который соединяется с общим желчным
протоком, немного не доходя до места впадения в 
12-перстную кишку в области фатерова сосочка
[26, 44]. Вторичный малый, или добавочный, про-
ток поджелудочной железы у людей и примерно 
20 % кошек впадает в 12-перстную кишку отдель-
но, хотя у многих кошек нет второго протока. 
У собак существуют другие анатомические вари-
анты, встречающиеся реже: например, у некото-
рых собак только один проток поджелудочной же-
лезы, а у других желчный проток соединяется 
с протоком поджелудочной железы до впадения в
12-перстную кишку, как у кошек [26].

ОПРЕДЕЛЕНИЯ ОСТРОГО 
И ХРОНИЧЕСКОГО ПАНКРЕАТИТА

Гистологические определения
Острый и хронический панкреатит (ХП) различают-
ся по гистологическим и функциональным пара-
метрам, но не обязательно по клиническим. Кли-
ническая картина острого и хронического панкре-
атита может совпадать: таким образом, у живот-
ного может быть рецидивирующий острый
панкреатит, похожий на хроническое заболевание;
кроме того, ХП нередко впервые проявляется тя-
желыми приступами, выглядящими как острые,
когда длительная вялотекущая фаза заболевания
уже разрушила большую часть паренхимы. Это
давно известно у людей [25] и более недавно — 
у собак [91]. Проблема дополнительно осложняет-
ся тем, что многие случаи ХП, по-видимому, начи-
наются в форме рецидивирующего острого заболе-
вания как у людей [25, 80, 103], так и у собак [13].
«Золотым стандартом» окончательной диагности-
ки панкреатита и его классификации как острого
или хронического является гистологическое ис-
следование [25, 92] (рис. 2). Автор предпочитает ис-
пользовать для мелких животных гистологические
определения острого и хронического панкреатита,
принятые в медицине. Острый панкреатит связан с
разной степенью нейтрофильного воспаления, оте-
ка и некроза [44]. Заболевание, находящееся на бо-
лее тяжелом конце спектра проявлений, характери-
зуется высокой смертностью, однако в случае выз-
доровления пациента возможно полное как гисто-

логическое, так и функциональное восстановление.
Ключевые гистологические особенности, отличаю-
щие хронический панкреатит от острого и реци-
дивирующего острого, — постоянные, необрати-
мые и обычно прогрессирующие изменения, осо-
бенно фиброз и разрушение ацинусов, как описа-
но у людей [24, 44]. Эти изменения также
известны и описаны у собак [13, 63, 92] и кошек с
ХП [18]. Воспалительный инфильтрат при ХП мо-
жет быть мононуклеарным либо смешанным —
мононуклеарно-гранулоцитарным. У людей при
ХП часто встречаются конкременты и обызвествле-
ние (камни) в протоках поджелудочной железы [25,
44]. У собак и кошек такие камни редки по неизве-
стной причине. Показано, что у собак в протоки
поджелудочной железы секретируется вещество,
называемое литостатином, однако в отличие от лю-
дей оно не осаждается в виде камней [9].

Дифференциация истинно острого заболевания от
обострения хронического процесса может не иметь
значения для первичного лечения, однако важно
распознавать возможные долговременные послед-
ствия хронического заболевания, такие как развитие
экзокринной недостаточности поджелудочной же-
лезы (ЭНПЖ) и сахарного диабета (СД). Четкое гис-
тологическое определение также имеет решающее
значение для будущих исследований этиологии
панкреатита у собак и кошек. Острый и хроничес-
кий панкреатит легко дифференцировать благодаря
четким гистологическим изменениям. Однако гис-
тологическое исследование поджелудочной железы
часто не показано или не проводится на практике в
связи со связанной с этим заболеваемостью. В прош-
лом многие авторы полагали, что все собаки с ост-
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Рис. 2. Гистологический срез от той же кошки, что на рис. 1, в
котором видны типичные для хронического панкреатита изменения:
крупные тяжи фиброзной ткани (ярко$розовые), разделяющие
островки сохранившейся ткани ацинусов (пурпурные), и плотные
пласты лимфоцитов. Окрашивание гематоксилином и эозином, x100.
Фото любезно предоставлено кафедрой патологии, клиника
Королевской ветеринарной школы, Кембриджский университет



рыми клиническими проявлениями страдают от
«острого» панкреатита [38], а некроз клеток подже-
лудочной железы и/или нейтрофильный инфильтрат
относятся к отличительным признакам «острого»
заболевания независимо от возможного сопутствую-
щего фиброза и постоянных изменений структуры
поджелудочной железы. Исследование смертельно-
го острого панкреатита собак типа случай-контроль
с гистологическим подтверждением, включавшее
70 случаев и 104 контроля [38], показало, что в 40 %
случаев фактически присутствовал характерный
для острого панкреатита некроз, налагавшийся на
фиброз, т. е. обострение на фоне хронического забо-
левания. Кроме того, статистический анализ пока-
зал, что в анамнезе собак со смертельным острым
панкреатитом в этом исследовании гораздо чаще
упоминались желудочно-кишечные заболевания,
имевшие место до смертельного приступа, чем в
контрольной популяции, что снова поддерживает
предположение о ХП в прошлом у многих собак [39].
Вопрос о том, были ли желудочно-кишечные симп-
томы в прошлом обусловлены ХП, хроническим эн-
теритом или другим заболеванием, остается откры-
тым. Неизвестно, есть ли взаимосвязь между ХП и
заболеваниями тонкого кишечника у собак. У ко-
шек описана связь между ХП и энтеритом [94], хотя
причина остается неясной.

Длительное время считалось, что у кошек хрони-
ческий панкреатит распространен шире острого [18,
105], однако недавние исследования показали боль-
шее число случаев острого заболевания у этого вида
[2]. И наоборот, у собак острый панкреатит истори-
чески считался гораздо более распространенным,
чем хронический. Однако более поздние исследова-
ния на собаках с гистологической оценкой поджелу-
дочной железы показали высокую распространен-
ность ХП у этого вида. Одно перспективное патоло-
гическое исследование обнаружило лимфоцитарное
воспаление в 72,3 % из 47 образцов поджелудочной
железы собак с панкреатитом [62], а другое перспек-
тивное патологическое исследование показало гисто-
логические признаки ХП у 34 % пожилых собак,
подвергнутых эутаназии в клинике общего профиля
[92]. В недавнем исследовании по оценке чувстви-
тельности и специфичности сывороточных маркеров
панкреатита были изучены 63 собаки с гистологи-
чески подтвержденным заболеванием. Всего у 5 из
них был истинный острый панкреатит, а у оставших-
ся 58 имелись некоторые гистологические признаки
лежащего в основе хронического заболевания [85].
Таким образом, данные в ветеринарной литературе
дают основания полагать, что у собак распространен
ХП, который, однако, часто проявляется острыми
клиническими признаками.

Ветеринарные схемы гистологической оценки
Недавно ветеринарные исследователи попытались
разработать четкие гистологические описания панк-

реатита у собак и кошек по примеру медицины. Од-
нако согласованных гистологических стандартов для
диагностики острого и хронического панкреатита у
собак и кошек не существует.

Два недавних патологических исследования
повреждений при панкреатите у собак говорят в
пользу использования медицинских определений
хронической природы и классифицируют все слу-
чаи с фиброзом как ХП, даже если на фиброз нак-
ладывается острое воспаление [62, 92]. В последу-
ющем исследовании, проведенном Newman et al.

[63], предлагается система гистологической клас-
сификации панкреатита собак, в которой оцени-
вается ряд гистологических особенностей в каж-
дом срезе в баллах от 0 до 3, где 0 баллов соотве-
тствует отсутствию патологических изменений во
всех срезах; 1 балл означает изменения, охватыва-
ющие до 10 % среза; 2 балла — изменения 
10–40 % среза; и 3 балла — изменения более чем в
40 % среза. Оценивались следующие гистологи-
ческие особенности: нейтрофильное воспаление;
лимфоцитарное воспаление; некроз поджелудоч-
ной железы; некроз жировой ткани; отек; фиброз;
атрофия и узелки. В последующем такая система
классификации использовалась в других исследо-
ваниях на собаках [13, 52, 90]; тем не менее необ-
ходима ее тщательная оценка независимыми гис-
тологами.

В 2007 г. опубликован обзор гистологических
особенностей панкреатита у кошек и разработана
система оценки тяжести панкреатита [18]. Острый
панкреатит кошек характеризовался нейтрофиль-
ным воспалением и различной степенью некроза
ацинарных клеток и окружающего жира. Хрони-
ческий негнойный панкреатит кошек характеризо-
вался лимфоцитарным воспалением, фиброзом и
атрофией ацинусов. В более раннем патологичес-
ком исследовании на кошках острый панкреатит
кошек подразделяли на две формы: острый некро-
тизирующий, при котором присутствовал значи-
тельный некроз жировой ткани, и острый гной-
ный, для которого некроз жировой ткани нехарак-
терен [40]. В этих более ранних исследованиях то-
же присутствует путаница, как и в публикациях,
посвященных собакам, поскольку в группу остро-
го некротизирующего панкреатита включены не-
которые случаи с сопутствующим интерстициаль-
ным фиброзом и инфильтрацией лимфоцитами и
плазматическими клетками (т. е. хроническими
изменениями). Таким образом, ясно, что, несмотря
на недавние попытки совершенствования гистоло-
гической классификации панкреатита у собак и
кошек, предстоит еще много работы. В будущем
важно разработать четкие согласованные стандар-
ты гистологической классификации заболеваний
поджелудочной железы, аналогично согласован-
ным стандартам для заболеваний печени у собак и
кошек [66].
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Клинические и функциональные определения 
и диагностика острого и хронического панкреатита
неинвазивными методами
Сложность диагностики острого и хронического
панкреатита у животных любого вида заключается
в том, что гистологическое исследование часто не
проводится, поскольку этот метод инвазивен и счи-
тается неоправданным с клинической точки зре-
ния. Таким образом, во многих случаях людям и
мелким животным предположительный диагноз
ставится на основании функциональных изменений
в сочетании с данными клинического осмотра, ла-
бораторных исследований и визуальной диагности-
ки. В медицине существуют неинвазивные схемы
оценки для диагностики острого и хронического
панкреатита, которые проверялись и разрабатыва-
лись на протяжении многих лет, с учетом улучше-
ния понимания патогенеза заболевания и техноло-
гий визуальной диагностики. В ветеринарии подоб-
ных схем нет, тем не менее они были бы очень цен-
ны. Современные техники визуальной диагностики,
такие как компьютерная томография и магнитно-
резонансная холангиопанкреатография, часто при-
меняются в медицине в рамках обследования. В ве-
теринарии доступ к таким сложным техникам визу-
альной диагностики ограничен. Однако в некото-
рых медицинских системах оценки используются
даже результаты лабораторных исследований и
чрескожного УЗИ [4], таким образом, будущей
целью должна стать разработка и утверждение не-
инвазивных схем оценки для собак и кошек.

Атлантская классификация острого панкреатита 
у людей
Острый панкреатит у людей классифицируется по
клиническим критериям и неинвазивными метода-
ми с 1992 г. с помощью Атлантской схемы [14]. 
В схему были внесены согласованные обновления,
что стало причиной пересмотра Атлантской класси-
фикации в 2012 г. [4]. Согласно этой схеме, диагноз
острого панкреатита требует наличия двух из следу-
ющих трех особенностей: (1) боль в животе, харак-
терная для острого панкреатита (резкая постоянная
сильная боль в надчревной области, часто отдающая
в спину); (2) активность липазы в сыворотке (или
амилазы), превышающая верхний предел нормаль-
ного диапазона по меньшей мере втрое; и (3) харак-
терные для острого панкреатита изменения на КТ с
контрастом и реже — при МРТ или УЗИ через
брюшную стенку. При пересмотре Атлантской клас-
сификации также были предприняты попытки дать
определение тяжести острого панкреатита, особен-
но с учетом связанной недостаточности органа и
некроза поджелудочной железы. Она различает две
фазы острого панкреатита: раннюю и позднюю. По
тяжести острое заболевание классифицируют как
легкое (отсутствует недостаточность органа либо
местные или системные осложнения); умеренное 

(с временной недостаточностью органов, локальны-
ми осложнениями или усугублением сопутствующе-
го заболевания) или тяжелый острый панкреатит (с
постоянной недостаточностью органов и местными
осложнениями, включая некроз поджелудочной же-
лезы). Эта классификация четко выделяет основной
фактор, связанный со смертностью при остром панк-
реатите у людей: постоянная (более 48 часов) полиор-
ганная недостаточность. Полиорганная недостаточ-
ность также присутствует в атлантской классифика-
ции в связи с системой оценки, относящейся к трем
системам органов: дыхательной, сердечно-сосудис-
той и почкам [4].

В литературе не описано неинвазивных систем
диагностики панкреатита у собак и кошек. Тем не
менее предпринимались некоторые ограниченные
попытки оценки тяжести заболевания у собак пос-
ле постановки диагноза с целью прогнозирования
исхода и осложнений [53, 67]. Эти небольшие иссле-
дования ограничены собаками, таким образом, име-
ется значительный потенциал для совершенствова-
ния и утверждения этих схем для мелких живот-
ных в будущем.

Критерии диагностики хронического панкреатита
у людей неинвазивными методами
Неинвазивные диагностические критерии ХП у лю-
дей основаны на сочетании функциональных и ви-
димых при визуальной диагностике изменений. Из-
вестно, что у людей при хроническом заболевании
прогрессируют фиброз и рубцевание, возможно,
из-за нарушения кровоснабжения поджелудочной
железы и закупорки мелких протоков [25]. Недав-
ние клинико-патологические исследования на со-
баках дают основания полагать, что у данного вида
также прогрессирует фиброз [91, 92]. Такая прог-
рессирующая гибель ткани поджелудочной железы
означает прогрессивное снижение количества эк-
зокринной и/или эндокринной ткани до тех пор,
пока у пациента не разовьется экзокринная недос-
таточность и/или сахарный диабет соответственно.
Однако поджелудочная железа обладает огромным
функциональным резервом — даже большим, чем
печень; таким образом, ЭНПЖ или СД у людей
обычно начинают проявляться клинически только
после гибели 80–90 % экзокринной или эндокрин-
ной ткани [20, 45]. То есть очевидная проблема при
диагностике ХП по функциональным изменениям
заключается в том, что этот способ чувствителен
только на поздних стадиях заболевания. На более
ранней стадии следует полагаться либо на более
чувствительные методы обнаружения нарушенной
функции поджелудочной железы (которых в насто-
ящее время не существует) [41], либо на визуальную
диагностику. В медицинской кембриджской клас-
сификации ХП от 1984 г. учитываются классичес-
кие изменения, видимые методами визуальной ди-
агностики (эндоскопической ретроградной панкре-
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атографии, УЗИ и КТ) [70] в сочетании с некото-
рыми морфологическими и функциональными из-
менениями. Кембриджская классификация оста-
лась «золотым стандартом» диагностики ХП в Ев-
ропе, а в более новых схемах классификации были
предприняты попытки дополнить ее, добавив до-
полнительные данные анамнеза и методы оценки
функции, а также новые диагностические методы
эндоскопической ультразвуковой и магнитно-резо-
нансной холангиопанкреатографии или более зна-
чимые с клинической точки зрения подгруппы
[3, 15, 25]. Японское общество исследований подже-
лудочной железы параллельно разработало свои
собственные, немного отличающиеся критерии в
1995 г., с обновлениями от 2001 и 2010 гг. [73].
Сложность использования всех этих неинвазивных
схем оценки при ХП у людей заключается в том,
что они гораздо легче диагностируют более тяже-
лое заболевание, близкое к конечной стадии, в то
время как обнаружение менее выраженных функ-
циональных и структурных изменений при ХП ос-
тается сложной задачей.

Дифференциация ЭНПЖ по причине атрофии 
ацинусов поджелудочной железы и ЭНПЖ 
по причине конечной стадии хронического 
панкреатита у собак
При обсуждении функциональных изменений при
ХП у собак важно подчеркнуть значимость диффе-
ренциации ацинарной атрофии поджелудочной же-
лезы (ААПЖ) от конечной стадии ХП в качестве
причин ЭНПЖ. В некоторых источниках имеется
путаница, и эти процессы рассматриваются как од-
но заболевание [77]. Тем не менее они сильно разли-
чаются клинически и гистологически. ААПЖ осо-
бенно часто встречается у молодых немецких овча-
рок (НО), а также у жесткошерстных колли, анг-
лийских сеттеров и иногда у других пород [34, 96,
97]. Предполагается, что ААПЖ у НО наследуется
по аутосомному механизму [95], хотя авторы недав-
него исследования отрицают это и предполагают
более сложное наследование [98]. Гистологические
исследования НО дают основания полагать, что
ААПЖ — аутоиммунное заболевание, при котором
поражаются преимущественно ацинусы [101]. 
Таким образом, островки сохраняются, поэтому у
собак с ААПЖ обычно не развивается диабет. Одна-
ко пораженные собаки не отвечают на терапию им-
муносупрессорами [100]. У большинства собак забо-
левание развивается в молодом взрослом возрасте,
однако у некоторой доли НО оно длительно остает-
ся субклиническим и проявляется позднее [100].
Важно отметить, что преобладающим гистологи-
ческим изменением при атрофии ацинусов являет-
ся замещение ткани ацинусов жировой тканью, при
этом островки сохраняются — ААПЖ не характери-
зуется фиброзом, а воспалительные клетки обнару-
живаются только на ранних стадиях заболевания. 

И наоборот, конечная стадия ХП характеризуется
фиброзом с замещением ткани поджелудочной же-
лезы как ацинусов, так и островков, и у многих со-
бак на конечной стадии ХП до или после ЭНПЖ
развивается СД в результате сопутствующего разру-
шения островковых клеток [89, 91]. Кроме того, у
собак с ХП присутствует лимфоцитарно-плазмоци-
тарное воспаление на протяжении всего патологи-
ческого процесса, а не только на ранних стадиях
[13, 92]. Обычно собаки с ЭНПЖ в результате ко-
нечной стадии ХП — это животные среднего или
старшего возраста, средних или мелких пород; осо-
бенно предрасположены кавалер-кинг-чарльз-спа-
ниели (ККЧС), английские кокер-спаниели и бор-
дер-колли [90, 91]. В одном исследовании сообщает-
ся о повышенной распространенности ЭНПЖ у по-
жилых ККЧС [5], и хотя этиология была неизвестна,
предполагалась конечная стадия ХП в связи с пожи-
лым возрастом собак при поступлении.

Патологическая физиология острого 
и хронического панкреатита у собак и кошек
Проведена огромная работа по изучению патологи-
ческой физиологии спонтанного панкреатита у лю-
дей, а также при его экспериментальном моделиро-
вании у грызунов и собак. Однако исследований
спонтанного острого или хронического панкреатита
у собак и кошек не проводилось, поэтому следую-
щее обсуждение основано на данных медицины и
экспериментов на животных. В будущем важно под-
робнее изучить это заболевание у собак и кошек,
чтобы улучшить наше понимание патологической
физиологии у мелких животных.

Взаимодействие между генами 
и окружающей средой
Ключ к пониманию патологической физиологии
острого и хронического панкреатита — понимание,
что оба заболевания развиваются как «конечный об-
щий путь» ряда основных механизмов. Подавляю-
щее большинство случаев панкреатита у людей —
результат сложного взаимодействия генов и окру-
жающей среды [46], и какой-либо одиночный фак-
тор обычно не вызывает панкреатита. Например,
тяжелый алкоголизм — значимая причина острого
и хронического панкреатита у людей, и всё же
панкреатит развивается лишь в небольшой пропор-
ции генетически восприимчивых алкоголиков [46].
Даже наследственный панкреатит у людей, обуслов-
ленный «простой» точечной генной мутацией, ха-
рактеризуется различной пенетрантностью в зави-
симости от сопутствующих генетических и внеш-
них факторов риска [78].

Зависимость между острым 
и хроническим заболеванием
Кроме того, важно учитывать взаимодействие меж-
ду острым (обратимым) и хроническим (прогресси-
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рующим и необратимым) заболеванием. Многие
случаи ХП обусловлены рецидивирующим острым
заболеванием. Например, мутации гена катионного
трипсиногена у людей вызывают рецидивирующий
острый панкреатит, прогрессирующий до хрони-
ческого заболевания [46]. Невозможность разреше-
ния этого заболевания и склонность к фиброзу и
необратимым изменениям могут зависеть как от
генетических особенностей индивида, так и от ок-
ружающей среды; у людей особую роль играют та-
кие факторы, как употребление алкоголя и курение
[46]. Неясно, сколько случаев ХП начинается как
острое заболевание, а сколько — «хронические» с
самого начала. Последнее может звучать странно,
однако любое заболевание, начинающееся с лимфо-
цитарно-плазмоцитарной инфильтрации, можно
назвать хроническим с самого начала, таким обра-
зом, аутоиммунный ХП (заболевание, связанное с
IgG4 — см. ниже) можно определить как «хрони-
ческий». Однако даже при аутоиммунном ХП фак-
тор, провоцирующий развитие заболевания, неиз-
вестен; возможно, в некоторых случаях это прис-
туп острого панкреатита.

На рис. 3 схематически показано текущее понима-
ние взаимосвязей между острым и хроническим
панкреатитом, генами и окружающей средой.

Обзор патологической физиологии 
острого панкреатита
Подробное обсуждение молекулярной патологи-
ческой физиологии панкреатита выходит за рамки
этого обзора. Вкратце, полагают, что несоответ-
ствующая ранняя активация протеаз в поджелудоч-
ной железе, особенно превращение профермента
трипсиногена в трипсин, является конечным об-
щим путем, запускающим воспаление поджелудоч-
ной железы в большинстве случаев [46, 72]. Несо-
ответствующая ранняя активация трипсина в
ацинарных клетках вызывает активацию других
проферментов и приводит к автолизу и тяжелому
воспалению. Воспаление поджелудочной железы и
некроз окружающего жира приводит к локальному
или более генерализованному стерильному перито-
ниту. Как у людей, так и у собак из-за поражения
соседней кишечной стенки повышается риск пере-
носа бактерий из просвета кишечника [65]. Многие
из недавних исследований говорят о том, что пов-
реждение митохондрий и высвобождение окисли-
телей становится причиной перехода острого панк-
реатита в постоянную форму [33, 50].

Результаты недавних исследований на людях под-
черкивают важность компенсаторной противовос-
палительной реакции (известной как КПВР) для ог-
раничения воспаления поджелудочной железой и
предотвращения его распространения по организ-
му [43, 79]. Легкий острый панкреатит сопровожда-
ется КПВР, которая характеризуется активацией
противовоспалительных цитокинов, таких как IL-

10 и IL-11 [43]. Полагают, что чрезмерная КПВР у
людей способна подавить иммунную систему в
степени, достаточной для развития бактериальной
или грибковой инфекции некротических тканей
поджелудочной железы, что относится к относи-
тельно распространенному и серьезному послед-
ствию панкреатита у людей [43, 79]. И наоборот, у
собак и кошек инфицирование некротических
участков очень редко, хотя есть единичные опи-
санные случаи [54].

Провоспалительная реакция при панкреатите у
людей и грызунов характеризуется генерализован-
ной активацией воспалительных цитокинов, таких
как индуцируемый фактор транскрипции F-kР;
ФНО-a, а также IL-6 и IL-8 [43]. Исследование на со-
баках также показало повышение концентрации
ФНО-a в плазме 31 % собак с тяжелым острым
панкреатитом [69]. Эти цитокины ведут к генерали-
зованной активации нейтрофилов и моноцитов,
приводя к повреждению эндотелия сосудов во всем
организме с последующим отеком тканей и гипок-
сией. Органы с обширной капиллярной сетью, та-
кие как легкие, почки и печень, особенно чувстви-
тельны к повреждению [79]. Также возможна акти-
вация коагуляционного каскада, немедленно приво-
дящая к ДВС в некоторых случаях. IL-6 — мощный
индуктор выработки белков острой фазы в печени,
таких как С-реактивный белок [43]. Панкреатит из-
вестен как одно из многих заболеваний, при кото-
ром у собак повышается концентрация С-реактив-
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Рис. 3. Схематическое представление зависимости между острым и
хроническим панкреатитом. Стрелками обозначены возможные
исходы и прогрессирование заболевания. Переход между клетками
по стрелкам зависит от взаимодействия генов и окружающей среды
у каждого индивида. Подробнее см. в тексте
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ного белка [61]. Хорошо известно, что у людей
смертность от тяжелого острого панкреатита го-
раздо сильнее зависит от этой полиорганной недос-
таточности, чем от видимой тяжести панкреатита
самой по себе [4, 43, 80]. Два исследования также
подтверждают эту теорию при спонтанном панкре-
атите у собак: в одном исследовании на 60 собаках
с острым панкреатитом обнаружено повышение
концентрации ФНО-a у 31 % животных с тяжелым
заболеванием, значительно коррелировавшее с ле-
тальным исходом [69]. Концентрация a-макрогло-
булина в плазме у этих же собак была значительно
ниже нормы, что согласуется с его расходованием
на подавление активности протеаз в циркулирую-
щей крови, однако значимых различий в количест-
ве a-макроглобулина в зависимости от тяжести не
выявлено [68]. Все эти результаты в совокупности
дают основания полагать, что у собак тяжесть сис-
темной воспалительной реакции коррелирует с ис-
ходом сильнее, чем высвобождение протеаз из под-
желудочной железы.

Защита от активации трипсина
Преждевременная активация трипсина в поджелу-
дочной железе способна привести к ее серьезному
повреждению. Таким образом, существует много
уровней защиты, чтобы не допустить этого. Благо-
даря исследованиям патологической физиологии
панкреатита у людей и грызунов наши знания о за-
пасании и активации трипсина пополнились мно-
гими подробностями. Нарушение этих защитных
механизмов лежит в основе многих генетических
и внешних причин панкреатита. Трипсин запасает-
ся в форме неактивного профермента трипсиноге-
на в поджелудочной железе и активируется в тон-
ком кишечнике за счет отщепления пептида (пеп-
тид активации трипсина, ПАТ) от молекулы трип-
синогена под действием фермента щеточной
каймы — энтерокиназы [36]. Фактически в тонком
кишечнике активация трипсиногена за счет от-
щепления ПАТ происходит под действием не толь-
ко энтерокиназы, но и других молекул активиро-
ванного трипсина. Недавно обнаружено, что еще
один фермент поджелудочной железы, химотрип-
син С, также участвует в активации трипсиногена
в тонком кишечнике. Интересно, что химотрип-
син С может как активировать, так и дезактивиро-
вать трипсин в зависимости от концентрации каль-
ция в среде [78].

Ранним прорывом в понимании патогенеза панк-
реатита у людей было открытие мутаций в гене ка-
тионного трипсиногена, вызывавших аутосомно-до-
минантный наследственный панкреатит [25, 46]. 
У людей известно примерно 20 мутаций этого гена,
приводящих к усилению функции, и все они отно-
сятся к участкам связывания кальция, регулирую-
щим активацию трипсина. Концентрация кальция
очень низка в ацинарных клетках, но высока в про-

токе поджелудочной железы и просвете тонкого ки-
шечника, что благоприятствует активации трипси-
на [46]. Активация трипсина также зависит от рН:
хотя для функции трипсина необходим довольно
высокий рН (т. е. щелочная среда в тонком кишеч-
нике), его активация, по-видимому, очень чувстви-
тельна к рН. рН панкреатического сока в протоке
поджелудочной железы у людей и морских свинок
может варьировать от 6,8 до 8,0; показано, что са-
моактивация трипсиногена относительно медленна
при рН 8,5, однако прогрессивно ускоряется при
снижении рН с 8,5 до 7 [64]. Эти интересные резуль-
таты дают основания полагать, что секреция бикар-
боната важна не только для нейтрализации желу-
дочной кислоты в 12-перстной кишке, но и для пе-
ревода ферментов поджелудочной железы в неак-
тивное состояние в протоках железы, где рН выше,
чем в тонком кишечнике. Расположение ключевых
рецепторов трипсина в протоках поджелудочной
железы у собак отличается от их расположения у
людей и морских свинок [64]. Таким образом, ре-
зультаты исследований функции протоков при
панкреатите у этих видов не следует непосредствен-
но экстраполировать на собак и кошек: необходимы
видоспецифичные исследования на мелких живот-
ных, которые пока не проводились.

Трипсиноген находится в ацинарных клетках
поджелудочной железы вместе с ингибитором сери-
новой протеазы типа Kazal 1 (SPINK 1), который в
ветеринарных публикациях ранее называли секре-
торным панкреатическим ингибитором трипсина
[51]. Этот ингибитор протеазы подавляет актива-
цию трипсина. Ранние описания патологической
физиологии панкреатита дают основания полагать,
что это важный механизм предотвращения автома-
тической активации трипсина в «нормальной» под-
желудочной железе. Однако недавние исследования
говорят о том, что SPINK 1 экспрессируется только
при текущем воспалении, когда это становится
важным защитным механизмом [45]. Это может
объяснить, почему мутации только в гене SPINK 1 у
людей недостаточны для развития рецидивирующе-
го острого панкреатита, однако повышают тяжесть
рецидивирующего панкреатита, вызванного други-
ми механизмами [46]. К прочим мутациям у людей,
предрасполагающим к панкреатиту, но только в со-
четании с другими факторами риска, относится ряд
мутаций в гене муковисцидозного трансмембранно-
го регулятора проводимости (CFTR), недостаточно
тяжелых, чтобы вызвать муковисцидоз, и мутации
в гене химотрипсина С [46]. Кроме того, в медицине
всё большее внимание уделяется явлению «эписта-
за», когда эффекты одного гена влияют на эффекты
других. Например, одновременное существование
вариантов SPINK 1 и CFTR может быть синергичес-
ким [46]. Тяжелые мутации в CFTR приводят к му-
ковисцидозу, который является значимой причиной
ХП у людей из-за закупорки протоков измененным
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секретом, а также изменений рН и концентрации
кальция в этой жидкости [102].

Возможные причины острого 
и хронического панкреатита у собак
Учитывая все механизмы, способствующие актива-
ции трипсина и обсуждавшиеся в предыдущем раз-
деле, можно вообразить ряд путей, участвующих в
инициации и распространении панкреатита. У лю-
дей причины панкреатита часто известны, и пони-
мание взаимодействий между генетической вос-
приимчивостью и внешними факторами риска пос-
тоянно совершенствуется [46]. Причины острого и
хронического панкреатита у собак и кошек обычно
неизвестны — в значительной степени из-за отсут-
ствия исследований, хотя в литературе описан ряд
факторов риска, и в будущих исследованиях на
мелких животных следует изучить этиологию.

Предложенные факторы риска острого панкреа-
тита у собак включают породу (как подробнее опи-
сано ниже); избыточный вес [39, 47]; принадлеж-
ность к кобелям или кастрированным сукам [39];
кастрацию или хирургические операции в прош-
лом [47]; гиперлипидемию [99, 106] и определенные
лекарства (см. ниже). Кроме того, в одном исследо-
вании отмечена связь между сопутствующими эн-
докринными заболеваниями (СД, гиперадренокор-
тицизм и гипотиреоз) и смертельным острым панк-
реатитом [39]. Эпилепсия также выявлена в качест-
ве фактора риска острого панкреатита в этом же
исследовании, однако неясно, было ли это связано
с лечением или самим заболеванием.

Исследования генетической предрасположен-
ности собак к панкреатиту находятся на очень
ранней стадии, а исследований кошек до настоя-
щего времени не проводилось. Очень вероятно,
что у собак существует генетическая предраспо-
ложенность, поскольку клинические исследова-
ния показали значительную распространенность у
некоторых пород: сообщается, что терьеры входят
в группу повышенного риска острого панкреатита
[39]. ККЧС, боксеры, кокер-спаниели и бордер-кол-
ли, по-видимому, также входят в группу риска хро-
нического заболевания в Великобритании [90–92]. 
В США собаки, принадлежащие к карлико-
вым/неспортивным породам по классификации
Американского клуба собаководства, по-видимому,
входят в группу повышенного риска хронического
заболевания [13]. Исследования мутаций у собак,
предрасполагающих к острому панкреатиту, прово-
дились в основном на карликовых шнауцерах. Ис-
следования в США не выявили мутаций в гене ка-
тионного трипсиногена у карликовых шнауцеров с
панкреатитом, однако обнаружили вариации в ге-
не, кодирующем SPINK 1 [10, 11]. Однако в более
позднем исследовании значимость этого измене-
ния была поставлена под сомнение, поскольку му-
тации в гене SPINK 1 обнаружены как у карлико-

вых, так и у стандартных шнауцеров, как с панкре-
атитом, так и без [30]. Муковисцидоз неизвестен у
собак и кошек, однако возможно, что функцио-
нально более легкие мутации в CFTR играют роль в
восприимчивости собак к панкреатиту. Недавно
проведено исследование по поиску мутаций в
CFTR у 174 предположительно здоровых собак, 203
собак с предполагаемым панкреатитом и 23 собак с
бронхоэктазией [75]. У собак обнаружен ряд вари-
антов CFTR, по меньшей мере один из которых свя-
зан с повышенным риском панкреатита у людей. 
У собак с панкреатитом эти варианты встречались
гораздо чаще, чем у здоровых или «нормальных»
контрольных собак в этом исследовании. Однако
диагноз панкреатита или «нормы» ставился не по
устойчивым критериям, и фенотипические харак-
теристики между группами могли значительно пе-
рекрываться. Таким образом, вопрос о том, являют-
ся ли варианты гена CFTR предрасполагающим
фактором развития панкреатита у собак, остается
без ответа.

Гипертриглицеридемия — известная причина ре-
цидивирующего острого панкреатита как у людей
[86], так и у собак [106]. У собак она чаще всего реги-
стрируется у карликовых шнауцеров [107]. Патогенез
панкреатита, индуцированного гипертриглицериде-
мией, понят недостаточно.

Утверждается, что панкреатическая липаза спо-
собна расщеплять триглицериды до жирных кис-
лот в поджелудочной железе, приводя к поврежде-
нию ацинусов [86]. Альтернативная теория говорит
о том, что чрезмерная вязкость крови мешает снаб-
жению поджелудочной железы кислородом [86].
Однако интересно, что, несмотря на установлен-
ную пороговую концентрацию триглицеридов в
крови, предрасполагающую к панкреатиту у людей,
корреляции между превышением этого порога и
тяжестью панкреатита не обнаружено, что, воз-
можно, говорит против обоих предложенных меха-
низмов [80].

Гиперкальциемия должна повышать риск панк-
реатита, но только если высокая концентрация
внеклеточного кальция отражена в высокой конце-
нтрации внутри клеток или хотя бы протоков. Фак-
тически гиперкальциемия представляется большим
фактором риска острого панкреатита у кошек, чем
у собак; причина такого видового различия неизве-
стна [8, 27].

Алкоголь и курение — распространенные способ-
ствующие причины ХП у людей при сочетании с ге-
нетическими факторами риска [80]. Другие токси-
ны и лекарства также способны вызвать панкреа-
тит. У людей известна связь как минимум 120 ле-
карств с острым панкреатитом [80]. Препараты,
способные вызвать панкреатит у собак и кошек,
включают азатиоприн [57], бромид кальция с фено-
барбиталом [32], фосфорорганические соединения
[28], аспарагиназу [76, 83], сульфаниламиды [84],
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цинк [12, 56] и кломипрамид [42]. Чтобы доказать
или опровергнуть данные о токсическом действии
лекарств, необходимы крупные исследования с дос-
таточной статистической мощностью, которые
обычно недоступны в ветеринарии. Например, дол-
го считалось, что аспарагиназа вызывает панкреа-
тит у собак [76, 83], однако в недавнем (небольшом)
исследовании это было подвергнуто сомнению
[104]. Однако в случае сочетания эффекта лекарств
с генетической восприимчивостью необходимо ис-
следовать большое число собак разных пород, что-
бы установить, можно ли достоверно исключить
токсическое действие лекарств.

Можно ожидать, что закупорка протока повы-
сит риск панкреатита, особенно в сочетании с уси-
ленной стимуляцией высвобождения ферментов,
как при усиленной автономной или гормональной
(химотрипсин) стимуляции или изменении рН жид-
кости в протоке. Лигирование протока часто ис-
пользуется для экспериментальной индукции ХП у
собак. У них можно вызвать характерные для ХП
повреждения путем лигирования с частичной
обструкцией протока [60], прямого лигирования
протока поджелудочной железы [37], введения ал-
коголя в сочетании с лигированием протока [81] и
окклюзии протока поджелудочной железы прола-
мином [55] либо неопреном или полиизопреном
[35]. Однако значимость непроходимости протока
при спонтанном ХП у собак неизвестна. Желчные
камни — распространенная причина острого панк-
реатита, когда они скапливаются у сфинктера Од-
ди, закупоривая как проток поджелудочной желе-
зы, так и желчный проток непосредственно перед
впадением в 12-перстную кишку [49, 87]. У больши-
нства кошек, в отличие от собак, проток поджелу-
дочной железы и желчный проток соединяются пе-
ред впадением в 12-перстную кишку, таким обра-
зом, это возможная причина острого панкреатита у
кошек. Желчные камни известны у кошек, хотя
встречаются редко, а их вклад в развитие панкреа-
тита у этого вида неизвестен [23, 31]. Дисфункция
сфинктера Одди, когда его закупорка или спазм
вызывают периодическую непроходимость, описа-
на у небольшого числа кошек [29] и может стать
причиной панкреатита у некоторых, хотя для подт-
верждения этих данных необходимы дальнейшие
исследования.

Поджелудочная железа очень чувствительна к
ишемии, и любые состояния, вызывающие ишемию,
способны вызвать панкреатит. Ишемия поджелудоч-
ной железы используется в экспериментах для моде-
лирования ХП у собак [82]. Ишемия — редкая, одна-
ко хорошо известная причина острого панкреатита у
людей, например после операций на сердце [48]. Ге-
молиз, как аутоиммунный, так и связанный с гемо-
диализом, также способен вызвать панкреатит у лю-
дей, при этом до 20 % случаев — тяжелые [1, 22].
Связь между гемолизом и другими формами ише-

мии и клиническим острым панкреатитом у собак
подозревается, однако описана не так подробно. 
В одном неопубликованном исследовании сообщает-
ся о повышении иммунореактивности панкреати-
ческой липазы в сыворотке без клинических призна-
ков панкреатита у четырех из десяти собак с имму-
ноопосредованной гемолитической анемией [88].
Панкреатит — известное осложнение бабезиоза со-
бак, при этом патологическая физиология может
быть связана с гемолизом, по меньшей мере частич-
но [59]. Острый панкреатит у собак можно вызвать
экспериментально с помощью инъекции холецисто-
кинина [74], однако роль избыточной стимуляции в
спонтанно развивающемся панкреатите у собак не-
известна.

Аутоиммунный ХП — отдельная форма ХП, опи-
санная у людей и сопровождающаяся инфильтра-
цией Т-лимфоцитами, главным образом в области
протоков поджелудочной железы и вен [21]. Самая
последняя классификация подразделяет аутоим-
мунный ХП на два типа [19]. Тип 1, наиболее расп-
ространенный, представляет собой мультисистем-
ное заболевание, поражающее почки, печень, слез-
ные протоки и другие органы, а также поджелудоч-
ную железу. Эта форма связана с повышением
концентрации IgG4 в плазме и количества экспрес-
сирующих IgG4 плазматических клеток в поражен-
ных очагах и в настоящее время называется «забо-
леванием, связанным с IgG4» [6, 19]. Данные об ау-
тоиммунном панкреатите 2 типа более противоре-
чивы; поражение ограничено поджелудочной
железой и может захватывать или не захватывать
кишечник, связи с IgG4 не обнаружено. IgG4 —
один из четырех подтипов IgG (типы 1, 2, 3 и 4), из-
вестный у людей и собак [16, 17]. Концентрации в
сыворотке и тканях у здоровых индивидов обоих
видов обычно снижаются в порядке нумерации, со-
держание IgG1 наибольшее, а IgG4 — наименьшее.

У английских кокер-спаниелей встречается опре-
деленная форма ХП, сходная с аутоиммунным ХП 1
типа у людей. У пораженных собак обнаруживается
инфильтрация протоков Т-лимфоцитами и часто —
другие иммуноопосредованные заболевания, такие
как сухой кератоконъюнктивит [90]. У небольшого
числа больных кокер-спаниелей показано преобла-
дание IgG4+ плазматических клеток в гистологичес-
ких препаратах поджелудочной железы и почек [93],
что говорит о выраженном сходстве с заболеванием
человека. Кроме того, отмечена связь ХП у английс-
ких кокер-спаниелей с повышенной распространен-
ностью такого же гаплотипа DLA, как при аутоим-
мунной гемолитической анемии у этой породы, что
дополнительно подтверждает теорию о полисистем-
ном иммуноопосредованном заболевании [7]. Одна-
ко до сих пор не доказано, имеет ли заболевание ко-
кер-спаниелей аутоиммунную природу; для подтве-
рждения этого необходимо больше исследований на
большем числе собак.
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Заключение
Панкреатит — распространенное заболевание собак
и кошек, которое может иметь очень серьезные
последствия для животного. Тем не менее исследо-
ваний причин (как генетических, так и внешних), а
также патологической физиологии спонтанно раз-
вивающегося заболевания у мелких животных
очень мало. В медицине ситуация иная: большое
число исследований на людях значительно улучши-
ло понимание этой болезни. Проявления панкреати-
та у собак и кошек не всегда аналогичны проявле-
ниям у людей; например, у мелких животных реже
встречаются инфекционные осложнения и имеются
различия в экспрессии рецепторов в протоке подже-
лудочной железы. Таким образом, для повышения
эффективности лечения и профилактики заболева-
ния в будущем необходимо гораздо больше исследо-
ваний на мелких животных. Специальные диеты и
избирательное разведение, основанные на лучшем
понимании внешних и генетических факторов рис-
ка на основании генетических исследований, долж-
ны помочь профилактике заболевания.

Конфликт интересов
Ни один из авторов этой статьи не состоит в финан-
совых или личных взаимоотношениях с другими ли-
цами или организациями, которые могли бы сказать-
ся на достоверности или содержании этой работы.
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ВВЕДЕНИЕ

Панкреатит — значимое заболевание собак с вы-
сокой смертностью — от 27 до 58 %, особенно в
тяжелых острых случаях [8]. Одна из причин вы-
сокой смертности заключается в сложности ди-
агностики этого состояния из-за широкого разно-
образия клинических симптомов и отсутствия
надежных лабораторных методов [9]. Острый
панкреатит описывается как воспаление и/или
некроз поджелудочной железы или окружающих
тканей при отсутствии постоянных гистологи-
ческих изменений, таких как фиброз и ацинар-
ная атрофия [19]. Патологическая физиология
острого панкреатита всё еще не установлена точ-
но, а имеющиеся данные экстраполированы из
медицины и экспериментов на животных [8].
Предполагается, что основной причиной, веду-
щей к усилению воспалительного каскада и нача-
лу системной воспалительной реакции, является
взаимодействие между воспалительными цито-
кинами и окислительным стрессом [12], как по-
казано в экспериментах на крысах с индуциро-
ванным панкреатитом [13]. Одним из основных
последствий окислительного стресса, по-видимо-

му, является перекисное окисление липидов, опи-
санное при экспериментально индуцированном
остром панкреатите у крыс [3]. Параоксоназа 1
(PON1) — гидролитический фермент, синтезиру-
ющийся в печени и секретирующийся в плазму в
виде белка, связанного с липопротеинами высо-
кой плотности (ЛПВП) [7]. 

Одной из наиболее важных естественных физи-
ологических функций PON1, по-видимому, являет-
ся метаболизм токсичных окисленных липидов —
как липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), так
и липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) [7].
Снижение активности PON1 описано при спонтан-
ном хроническом панкреатите у людей [6, 21] и у
крыс с экспериментально индуцированным ост-
рым панкреатитом [3, 17].

Высказывалось предположение, что активность
PON1 у собак должна снижаться при остром панк-
реатите и может коррелировать с изменениями
других показателей, например активности амила-
зы и липазы, концентрации общего холестерина,
триглицеридов и маркеров воспаления (С-реактив-
ного белка [СРБ] и гаптоглобина [Hp]). Кроме того,
возможно, что у собак активность PON1 зависит
от тяжести острого панкреатита.

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ
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Активность параоксоназы 
1 (PON1) в сыворотке собак 
с острым панкреатитом
Цели: параоксоназа 1 сыворотки считается маркером
воспаления и окислительного повреждения. Цели это#
го исследования — оценить активность параоксоназы
1 в сыворотке собак с острым панкреатитом и устано#
вить корреляцию между этой активностью и други#
ми компонентами, изменяющимися при панкреати#
те собак, а также оценить зависимость между актив#
ностью параоксоназы 1 в сыворотке и тяжестью ост#
рого панкреатита у собак.

Материалы и методы: ретроспективный анализ и срав#
нение историй болезни собак с острым панкреатитом и
здоровых собак, которым определяли активность пара#
оксоназы 1 в сыворотке.

Результаты: у собак с панкреатитом (n = 19) медиана
активности параоксоназы 1 в сыворотке была значи#
тельно ниже, чем у здоровых собак (n = 19). Обна#
ружена отрицательная корреляция между активностью
параоксоназы 1 в сыворотке и активностями ами#
лазы и липазы, а также концентрациями С#реактив#
ного белка и гаптоглобина и положительная корреля#
ция с концентрациями общего холестерина и глю#
козы. Тяжесть болезни отрицательно коррелировала

с активностью параоксоназы в сыворотке и положи#
тельно — с концентрациями триглицеридов и С#реак#
тивного белка.

Клиническая значимость: у собак с острым панкреа#
титом снижается активность параоксоназы 1 в сыворот#
ке, что, вероятно, может служить маркером тяжести бо#
лезни наряду с концентрацией триглицеридов и С#ре#
активного белка.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

План исследования
Для этого ретроспективного исследования использова-
лась база данных по всем собакам, поступившим в ве-
теринарную клинику Сан Марко с 1 сентября 2012 г.
по 1 сентября 2013 г.; в ней искали сведения о живот-
ных с панкреатитом. Кроме того, в базе данных иска-
ли сведения о здоровых собаках того же пола, породы
(если возможно), возраста и веса для сравнения. 

В группу панкреатита включили только собак, не по-
лучавших лечение ранее или поступивших с другими со-
путствующими заболеваниями. У всех собак, включен-
ных в исследование, брали кровь в течение двух часов
после поступления в рамках диагностического обследо-
вания, а также перед любым лечением. Во всех случаях
тщательно оценивали анамнез, результаты клиническо-
го осмотра, клинического и биохимического анализа
крови, визуальной диагностики (в том числе рентген,
УЗИ брюшной полости и компьютерная томография
при необходимости), а также серологического исследо-
вания на Leishmania infantum и Ehrlichia canis для иск-
лючения других сопутствующих заболеваний. Диагноз
панкреатита ставился на основании соответствия всем
из следующих трех критериев: (1) соответствующие кли-
нические признаки (такие как отсутствие аппетита, вя-
лость, боль в животе, рвота), (2) соответствующие лабора-
торные отклонения (повышение активности липазы и
амилазы, концентрации белков острой фазы, например,
помимо прочего, СРБ и Нр) и (3) соответствующие ре-
зультаты УЗИ брюшной полости при отсутствии других
видимых заболеваний [8]. Всем собакам определяли спе-
цифическую собачью липазу с помощью набора для
экспресс-определения на месте (SNAP cPLI, Idexx
Laboratories); во всех случаях обнаружено отклонение, т.
е. активность панкреатической липазы более 200 мкг/л.
УЗИ брюшной полости проводил сертифицированный
ветеринарный рентгенолог; характерными признаками
панкреатита считали увеличенную гипоэхогенную под-
желудочную железу, окруженную гиперэхогенной бры-
жейкой, с выпотом в брюшной полости или без, расши-
рение желчных протоков и складчатость или утолщение
стенки 12-перстной кишки [5]. Тяжесть заболевания оце-
нивали с помощью индекса тяжести острого панкреати-
та у собак, как описано Mansfield et al. [9].

Здоровые собаки поступили в клинику для планового
профилактического осмотра, плановых операций либо
принадлежали персоналу клиники и не имели каких-
либо клинических признаков острого или хронического
заболевания, а также изменений гематологических или
биохимических показателей крови. Концентрация СРБ
у всех собак была в пределах нормы (< 12 мг/л).

Биохимический анализ
Активность PON1 в сыворотке определяли с p-нитрофе-
нилацетатом в качестве субстрата на автоматическом
биохимическом анализаторе [16]. Общий холестерин,
триглицериды, липазу и амилазу измеряли на автомати-
ческом биохимическом анализаторе (Olympus AU2700,

Olympus Diagnostica GmbH) согласно инструкциям
производителя с помощью готовых наборов реактивов
Olympus. Для измерения липазы использовался набор
на основе 1,2-диглицерида, а концентрацию СРБ изме-
ряли иммунотурбидиметрическим методом (CRP OSR
6147 Olympus Life and Material Science Europe GmbH)
[10]. Концентрацию Hp измеряли с помощью имеюще-
гося в продаже колориметрического метода (набор для
определения гаптоглобина Tridelta Phase range, Tridelta
Development Ltd.) [10].

Статистический анализ
Обобщенные данные показаны как медиана и межк-
вартильный диапазон (если не указано иное). Результа-
ты вычисляли с помощью обычной описательной ста-
тистики и программного обеспечения (Graph Pad Prism
верс. 5 для Windows, программа Graph Pad). Из-за мало-
го размера выборки для сравнения изменений перемен-
ных между здоровыми собаками и собаками с панкре-
атитом использовали непараметрический критерий
Манна-Уитни. Корреляцию между переменными опре-
деляли методом Спирмана. Значения р < 0,05 для
двухстороннего анализа считали значимыми.

РЕЗУЛЬТАТЫ

В исследование включили 19 собак с панкреатитом [сук/ко-
белей: 10/9; медиана (диапазон) возраста: 8,1 (0,6–15,5) лет;
медиана (диапазон) веса: 6,0 (3,9–37,5) кг; упитанность: 3–4/5]
и 19 здоровых собак [сук/кобелей: 11/8; медиана (диапазон)
возраста: 5,5 (0,5–10,0) лет]; среди собак с панкреатитом бы-
ло 7 метисов, 4 йоркширских терьера и по одному предста-
вителю каждой из следующих пород: уэст-хайленд-уайт-
терьер, шарпей, померанский шпиц, немецкая овчарка,
лхасский апсо, лейкленд-терьер, кокер-спаниель и маламут.
В группе здоровых собак было 11 метисов, два джек-рассел-
терьера и по одному представителю следующих пород:
йоркширский терьер, уэст-хайленд-уайт-терьер, далматин и
золотистый ретривер. Между здоровыми собаками и соба-
ками с панкреатитом не было статистически значимых раз-
личий в возрасте, весе или упитанности.

Среди проб от собак с панкреатитом шесть (31 %)
были с легким или умеренным гемолизом, две (10 %)
с липемией и две (10 %) с желтушностью.

Активность липазы и амилазы в сыворотке, а также
концентрации СРБ, Hp, общего холестерина и триглице-
ридов у здоровых собак и собак с панкреатитом предс-
тавлены в таблице. Эти показатели, за исключением об-
щего холестерина, у собак с панкреатитом были значи-
тельно выше, чем у здоровых собак. Медиана (25–75
процентили) активности PON1 у собак с панкреатитом
была значительно ниже (р < 0,001) [2,6 (1,4–3,0) Ед/мл] по
сравнению со здоровыми собаками [3,9 (3,5–4,1) МЕ/мл]
(рис. 1). При объединении данных здоровых собак и со-
бак с панкреатитом обнаружена отрицательная корре-
ляция активности PON1 с активностью липазы в сыво-
ротке (r = –0,633; р < 0,001), активностью амилазы 
(r = –0,735; р < 0,001), концентрацией СРБ (r = –0,754; 
р < 0,001) и Hp (r = –0,664; р < 0,001) и положитель-
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ная корреляция с концентрацией общего холестерина
(r = 0,345; р = 0,031) и глюкозы (r = 0,366; р = 0,0218).

Выжили и были отпущены домой из клиники 14 из 19
собак, а 5 умерли или подверглись эутаназии в связи с
панкреатитом. Общая смертность составила 26 %. Обна-
ружена значимая корреляция между выживанием и ак-
тивностью PON1 (r = 0,645, р = 0,039). У 13 собак удалось
оценить тяжесть панкреатита. В оставшихся случаях это
не представлялось возможным из-за неполных данных.
У собак с острым панкреатитом обнаружена отрица-
тельная корреляция тяжести болезни с активностью
PON1 (рис. 2) и положительная — с концентрацией триг-
лицеридов (r = 0,605; р = 0,012) и СРБ (r = 0,514; р = 0,031).

ОБСУЖДЕНИЕ

Насколько известно авторам, это первое исследование, в
котором сообщается о снижении активности PON1 у со-
бак с острым панкреатитом; эта активность была на 30 %
ниже, чем у здоровых собак. Снижение было не таким
выраженным, как в работе Unal et al. [17], которые обна-
ружили снижение активности PON1 на 48 % при экспе-
риментальном моделировании тяжелого острого панкре-
атита на крысах. Эти различия можно приписать трем
факторам: (1) использование животных разных видов; (2)
использование разных субстратов для измерения актив-
ности PON1 и (3) различия исследуемых популяций: жи-
вотных со спонтанным острым панкреатитом разной сте-
пени тяжести и экспериментальных животных в исследо-
вании Unal et al. [17], где у всех крыс был тяжелый панк-
реатит. В этом исследовании причина и длительность
заболевания перед поступлением собак в клинику варьи-
ровали, однако это позволило оценить активность PON1 в
истинных клинических условиях. Хотя в некоторых про-
бах был гемолиз, липемия или желтушность, по-видимо-
му, эти изменения значительно не влияют на интерпрета-
цию результатов измерения активности PON1 [16].

В этом исследовании обнаружена отрицательная кор-
реляция со сниженной активностью PON1 и положи-
тельная — с белками острой фазы, такими как СРБ и Нр.
Эти результаты согласуются с ранее опубликованными
данными, где PON1 описывается как отрицательный бе-
лок острой фазы у людей [11] и собак [15] из-за снижения
его активности при воспалении. Предполагалось, что
причиной снижения активности PON1 при воспалении
может быть его инактивация из-за окислительного
стресса, как описано при сепсисе у людей и мышей [1],
или снижение экспрессии в печени, аналогично обнару-

женному у хомяков после введения эндотоксина [2]. Од-
нако в экспериментальной модели острого панкреатита
у крыс Franco-Pons et al. [3] не наблюдали экспрессию
PON1 в печени и пришли к заключению, что снижение
активности PON1 и концентрации в этой эксперимен-
тальной модели обусловлено инактивацией фермента
окисленными липидами с последующей протеолитичес-
кой деградацией [3]. Таким образом, необходимы даль-
нейшие исследования для прояснения причин снижения
активности PON1 при остром панкреатите у собак. 
В этом исследовании обнаружена положительная корре-
ляция между активностью PON1 и концентрацией об-
щего холестерина, что согласуется с данными других
публикаций [15]. Этот результат был ожидаем, так как
PON1 — белок, связанный с холестерином ЛПВП [7], и,
возможно, существует корреляция между содержанием
этого липопротеина и PON1. Однако это исследование
было ретроспективным, поэтому данные о холестерине
ЛПВП были недоступны, поскольку этот параметр не
входит в стандартный набор биохимических показате-
лей для собак в клинике авторов.
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Таблица. Медиана (25–75 процентили) активности липазы и амилазы, а также концент$
раций С$реактивного белка, гаптоглобина, общего холестерина и триглицеридов у здо$
ровых собак (n = 19) и собак с панкреатитом (n = 19)

Показатель Здоровые (n = 19) Панкреатит (n = 19) р

Липаза, МЕ/л 205,4 (131,0–387,0) 526,0 (376,0–1173,0) < 0,001

Амилаза, МЕ/л 554,1 (475,4–605,9) 2016,0 (1554,0–2780,0) < 0,001

СРБ, мг/л 5,0 (5,0–7,6) 116,2 (80,4–141,6) < 0,001

Hp, г/л 0,6 (0,3–1,6) 5,4 (4,8–13,6) < 0,001

Общий холестерин, 
ммоль/л

5,82 (5,19–7,03) 5,22 (4,50–7,63) > 0,1

Триглицериды, ммоль/л 0,88 (0,54–1,20) 1,31 (0,73–1,95) 0,028

Здоровые Панкреатит

PO
N

1,
 М

Е/
м

л

Оценка тяжести

Рис. 2. Критерий корреляции Спирмана между активностью параоксоназы
1 в сыворотке и тяжестью болезни у собак с острым панкреатитом
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N

1,
 М

Е/
м

л

Рис. 1. Активность параоксоназы 1 в сыворотке здоровых собак (n = 19)
и собак с панкреатитом (n = 19). Горизонтальные линии обозначают
медиану и межквартильный диапазон
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Хотя оценить тяжесть болезни было возможно только у
относительно небольшого числа животных (n = 13), тяжесть
острого панкреатита у этих собак отрицательно коррелиро-
вала с активностью PON1. Кроме того (и несмотря на малую
выборку), у выживших собак активность PON1 была выше,
чем у умерших. Эти данные дают основания полагать, что
активность PON1 можно использовать для оценки тяжести
острого панкреатита у собак. Насколько известно авторам,
это первая публикация, описывающая связь активности
PON1 с тяжестью острого панкреатита. Тяжесть болезни в
этом исследовании также коррелировала с концентрацией
триглицеридов в сыворотке. Между концентрацией тригли-
церидов и острым панкреатитом существует сложная при-
чинно-следственная связь. Хотя у людей повышение конце-
нтрации триглицеридов в сыворотке приписывают умерен-
ному снижению активности липопротеиновой липазы, наб-
людаемому при панкреатите [4], вероятно, что высокая
концентрация триглицеридов является причиной панкреа-
тита, а не следствием [20]. У людей анализ на СРБ — эффек-
тивный инструмент оценки тяжести заболевания, в более
тяжелых случаях его концентрация выше [18], как и в нас-
тоящем исследовании. Сходным образом Spillman et al. [14]
обнаружили более высокие концентрации СРБ у собак с
некрозом поджелудочной железы (n = 9) по сравнению с
воспалением поджелудочной железы с отеком (n = 5), что
соответствует более и менее тяжелым случаям острого
панкреатита соответственно. Однако другим авторам не
удалось обнаружить корреляцию между концентрацией
СРБ и тяжестью острого панкреатита у собак (n = 12) [9].

Это исследование имеет несколько ограничений. Од-
но из них заключается в сравнении активности PON1
только между собаками с панкреатитом и здоровыми
собаками. Было бы интересно также определить актив-
ность PON1 у собак с другими воспалительными забо-
леваниями, не относящимися к панкреатиту, чтобы
дифференцировать общее влияние воспалительной ре-
акции на этот негативный белок острой фазы от более
специфических эффектов панкреатита.

Кроме того, для выявления новообразований подже-
лудочной железы необходимо последующее наблюдение
не менее 6 месяцев, отсутствовавшее в настоящем иссле-
довании; таким образом, нельзя исключить, что какие-
либо из исследованных собак имели новообразования.

В заключение отметим, что активность PON1 в
сыворотке собак с острым панкреатитом была ниже,
чем у здоровых собак, и возможно, что этот показа-
тель, наряду с триглицеридами и СРБ, может слу-
жить маркером для оценки тяжести болезни.
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ВВЕДЕНИЕ

Кратковременная установка периферического
внутривенного катетера — распространенная
практика в ветеринарии. Хорошо известно, что ка-
тетеризация — неприятная процедура как для лю-
дей, так и для животных, также связанная со

стрессом для персонала [5–9]. Хотя это обычная
процедура, число опубликованных исследований,
посвященных способам снижения дискомфорта и
стресса при установке внутривенного катетера,
мало.

Сообщается, что многократные неудачные по-
пытки катетеризации вены повышают частоту ос-
ложнений у людей, в том числе инфекций, гемато-
мы, тромбоза или экстравазации жидкостей или ле-
карств [11, 12, 17]. Логично предположить, что лю-
бая конструкция катетера, уменьшающая число
неудачных попыток, должна снизить заболевае-
мость, связанную с катетеризацией. 

Недавно на ветеринарном рынке появился но-
вый катетер для периферических вен. Он имеет
острую иглу [1], которая, как утверждается,
уменьшает травму тканей и болезненность [21].
Как и катетер Smiths Medical Jelco®, это наиголь-
ный катетер без «крылышек». Однако форма и
длина пластикового корпуса и соединительных
частей различается. Кроме того, он имеет допол-
нительные характеристики, например прозрачный
корпус канюли и асимметричную ручку стилета,
которой можно руководствоваться при ориента-
ции скошенного острия.

Цель настоящего исследования — установить, об-
легчает ли конструкция катетера его установку ве-
теринарными студентами, а также уменьшает ли
она дискомфорт при установке кошкам и собакам
по сравнению с распространенной торговой маркой,
разработанной для людей.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Это исследование запланировано как перспективное,
рандомизированное клиническое исследование и
одобрено Комиссией по этике и благополучию жи-
вотных ветеринарного факультета Кембриджского
университета (CR34).

Студенты
Для исследования набирали добровольцев — студен-
тов-ветеринаров четвертого и последнего курсов.
В Кембриджском университете клиническая прак-
тика начинается с четвертого курса, таким обра-
зом, авторы посчитали, что студенты-четверокурс-
ники не имеют опыта установки внутривенных ка-
тетеров либо их опыт минимален по сравнению со
студентами последнего курса, у которых клиничес-
кая практика продолжается уже третий год. Сту-
дентов спрашивали, пробовали ли они уже устанав-

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ
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Простота катетеризации вен у собак
и кошек: сравнительное исследование
двух периферических катетеров
Цели: оценить комфорт для животного и легкость ус#
тановки ветеринарных внутривенных катетеров в срав#
нении с медицинскими катетерами.

Методы: 59 студентам#ветеринарам давали устанав#
ливать наигольные внутривенные катетеры двух тор#
говых марок [Smiths Medical Jelco® (для людей) и
Abbott Animal Health catheter® (ветеринарный)] 69 здо#
ровым кошкам (n = 28) и собакам (n = 41), которым
требовались вмешательства под наркозом. После
стандартной премедикации каждому животному в слу#
чайном порядке устанавливался катетер одной из двух
торговых марок. Каждому студенту давалось не бо#
лее трех попыток катетеризации подкожной вены.
Каждую попытку оценивал как студент, так и опытный
наблюдатель (все время один и тот же). Записыва#
ли наблюдения, относящиеся к простоте установки и
реакции животного.

Результаты: катетеры для человека были установле#
ны 34 животным, а ветеринарные — 35 животным. Обе
группы не различались по весу, полу или степени седа#
ции. Число неудачных попыток было сходно в обеих груп#
пах. Различий в числе животных, реагировавших на ус#
тановку катетера, не отмечено.

Клиническая значимость: оба типа исследованных ка#
тетеров одинаково подходят для катетеризации вен жи#
вотных под седацией, проводимой студентами#ветери#
нарами.
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ливать катетер в вену или нет. Все студенты-четве-
рокурсники, участвовавшие в исследовании, смот-
рели видео, показывающее технику чрескожной ус-
тановки катетера, как описано в других источни-
ках [2]. Видео также было доступно студентам пос-
леднего курса, попросившим дополнительные
учебные материалы.

Каждому студенту давали не более трех попыток
установить катетер доверенному ему животному.
При первой и второй попытке катетер устанавлива-
ли в подкожную вену правой конечности, если сту-
денты были правшами, или левой конечности, если
они были левшами. Третья попытка делалась с про-
тивоположной стороны. Если место первой попыт-
ки установки катетера оказывалось непригодным
для дальнейшего использования (например, из-за
гематомы), вторая попытка также делалась с про-
тивоположной стороны.

Животные
В исследовании участвовали собаки и кошки,
поступившие для плановых операций с октября
2011 г. по апрель 2012 г. в Королевскую ветери-
нарную школу Кембриджа и классифицирован-
ные как ASA I или II (классификация Американс-
кого анестезиологического общества) после кли-
нического осмотра. Этим животным требовалась
установка внутривенного катетера перед нарко-
зом. Владельцев или людей, ответственных за
животных, просили дать письменное согласие пе-
ред зачислением. Животных включали в исследо-
вание только в случаях, когда попытки установки
катетера мог оценить один и тот же исследова-
тель (AC).

На протяжении всего исследования перед тем,
как АС вводил препараты для премедикации, за-
писывались данные о поле, весе, упитанности [14]
и поведении с помощью описательной шкалы
(табл. 1).

Препараты для премедикации вводили внутри-
мышечно в мышцы шейной или поясничной облас-
ти. Собакам вводили 0,2 мг/кг метадона (Комфор-
тан; Eurovet Animal Health), 0,01 мг/кг медетоми-
дина (Седатор; Eurovet Animal Health) и 0,02 мг/кг
ацепромазина (ACP для инъекций 2 мг/мл; Novartis
Animal Health). Кошки получали 0,02 мг/кг бупре-
норфина (Ветергезик; Alstoe), 0,01 мг/кг медетоми-

дина (Седатор; Eurovet Animal Health) и 0,02 мг/кг
ацепромазина (ACP для инъекций 2 мг/мл; Novartis
Animal Health).

После премедикации исследователь оценивал
степень седации каждые 10–15 минут в течение 30
минут (табл. 1). Для исследования регистрировали
самую высокую оценку. Если глубокая седация
(оценка 5 баллов) наступала ранее чем через 30 ми-
нут, попытку катетеризации предпринимали в это
время. Кошек и собак, не достигших достаточной
степени седации для катетеризации с минимальной
фиксацией (оценка седации 3 балла или менее) в те-
чение 30 минут, исключали из исследования. Так-
же исключали животных, темперамент которых не
позволял провести полный клинический осмотр
или сделать внутримышечную инъекцию без прос-
той фиксации, и тех, у кого подкожные вены не
подходили для катетеризации (например, из-за фле-
бита или дерматита).

Катетеры
Был разработан процесс блоковой рандомизации с
четырьмя блоками, чтобы гарантировать однород-
ное распределение катетеров между видами (собака-
ми и кошками) и студентами (четвертого или пос-
леднего курса).

В пределах каждого блока с помощью функции
рандомизации программы Excel (Microsoft, Ред-
монд, США) животных распределяли в одну из двух
групп: группу Jelco (в которой устанавливали кате-
теры Jelco — Smiths Medical Company, Эшфорд, Ве-
ликобритания) и Abbott (в которой устанавливали
катетеры Abbott — Abbott Animal Health, Илли-
нойс, США). Оба катетера имеют одинаковую об-
щую конструкцию, и с ними можно обращаться
сходным образом.
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Таблица 1. Простая описательная шкала, применявшаяся для оценки седации до и после введения препаратов для премедикации

Оценка 
седации Оценка поведения до введения препаратов для премедикации Оценка поведения после введения препаратов для премедикации

1 Животное оживленно, активно, реагирует на окружающее и здорово Животное оживленно, активно, реагирует на окружающее. Видимого эффекта нет

2 Животное спокойно, медленная реакция на окружающее Легкая седация, медленная реакция на окружающее

3 Не реагирует на окружающее, может лежать
Умеренная седация, не реагирует на окружающее, животное может лежать, но его можно
заставить подняться

4 Лежит, трудно заставить подняться Сильная седация, животное лежит, и его трудно заставить подняться

5 Положение лежа на боку, невозможно заставить подняться Глубокая седация, положение лежа на боку, невозможно заставить подняться

Источник: Maddern et al. (2010), с изм.

Таблица 2. Простая описательная шкала, применявшаяся для оценки реакции животных
на катетеризацию

Реакция 
животного Поведение

Реакции нет Нет изменений по сравнению с состоянием седации

Слабая реакция
Более выраженная реакция возбуждения из состояния
седации. Поворот головы в сторону места катетеризации

Умеренная реакция Отдергивание конечности. Попытки укусить место катетеризации

Сильная реакция Активные движения, требующие ручной фиксации. Подача голоса

Источник: Michou et al. (2012), с изм.



В этом исследовании использовали только катете-
ры 20 и 22G. Для собак размер катетера для каждой
попытки определялся размером животного на осно-
вании опыта исследователя. Для кошек использова-
ли только катетеры 22G.

Попытки катетеризации
С кожи над подкожной веной передней конечности
состригали шерсть. Затем место прокола дезинфици-
ровали по стандартному протоколу.

На протяжении всего исследования каждую по-
пытку установки катетера оценивал один и тот же
исследователь (AC). У него был опыт обучения сту-
дентов чрескожной установке внутривенных катете-
ров, но ограниченный опыт работы с каким-либо из
катетеров.

Время на каждую попытку засекали таймером
начиная с прокола кожи и заканчивая извлечением
катетера в случае безуспешной катетеризации либо
подтверждением его успешной установки. Успеш-
ную установку внутривенного катетера подтверж-
дали после закрепления катетера пластырем путем
пальпации тока вводимого через катетер изотони-
ческого кристаллоидного раствора по вене (Вети-
векс 1, Dechra Veterinary Products).

Состояние места установки катетера (качество
выстриженного участка, видимость вены, пальпи-
руемость вены, стабильность вены) описывалось
студентом и исследователем бинарным способом
(«хорошее» или «плохое»). Простота разных стадий
установки катетера (прокол кожи, прокол вены, вве-
дение катетера при одновременном постепенном
извлечении иглы, закрепление, общая сложность)
оценивали субъективно как «просто» или «слож-
но». Реакцию животных на катетеризацию при
каждой попытке оценивали с помощью описатель-
ной шкалы (табл. 2).

У студентов была возможность давать любые ком-
ментарии во время самостоятельной оценки каждой
попытки.

Статистический анализ
Данные анализировали с помощью программы
SPSS 20 (IBM, Армонк, США). Зарегистрирован-
ные переменные представляли как частоту (про-
цент) в случае категорийных переменных; как
средние и стандартное отклонение (±СО) в случае
непрерывных переменных с нормальным распре-
делением; или как медиану (межквартильный ди-
апазон) для данных с несимметричным распреде-
лением. Проводили однофакторный анализ для
оценки связи факторов катетера с переменными
результата (т. е. параметрами простоты, успеха,
времени, реакции животного) с помощью крите-
рия c2 или точного критерия Фишера для катего-
рийных данных и t-критерия Стьюдента или 
U-критерия Манна-Уитни для количественных
данных, в зависимости от ситуации. Значение р <
0,05 считали значимым.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Демографические данные
Из 59 студентов, принявших участие в исследова-
нии, 32 были студентами 4 курса, а остальные 27 —
последнего курса. Шесть студентов 4 курса и два
студента последнего курса участвовали в исследова-
нии дважды. Один студент последнего курса участ-
вовал в исследовании трижды. Опыт установки ка-
тетеров ранее имели 14 (44 %) студентов четвертого
курса. Все студенты последнего курса пробовали ус-
танавливать внутривенные катетеры ранее, до нача-
ла участия в исследовании. У 18 (31 %) студентов не
было опыта катетеризации до исследования.

Изначально для участия в исследовании было
набрано 34 кошки и 42 собаки. Пять кошек (1 из
группы Jelco и 4 из группы Abbott) и одну собаку из
группы Jelco исключили из-за недостаточной седа-
ции. Одну кошку из группы Jelco исключили по
причине состояния кожи передних конечностей
(дерматит и флебит из-за предыдущего взятия кро-
ви). Всего в исследование было включено 28 кошек
(по 14 в каждой группе) и 41 собака (20 в группе
Jelco и 21 в группе Abbott).

Между группами не было различий в весе кошек
(р = 0,73), весе собак (р = 0,53), упитанности (р = 0,1),
оценке седации до премедикации (р = 0,23) или оцен-
ке седации после премедикации (р = 0,87). Статисти-
чески значимое различие в числе самцов и самок
между группами отсутствовало (р = 0,54). Распреде-
ление катетеров по размеру (20 или 22G) было сход-
ным между двумя группами (р = 1). 

Частота успешных случаев
Всего на протяжении исследования зарегистриро-
вано 111 попыток катетеризации, включая успеш-
ные и безуспешные. Студентам удалось успешно
установить катетер за три разрешенных попытки у
65 (94 %) животных. Все три попытки установки ка-
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Рис. 1. Распределение животных по числу успешных попыток
катетеризации между двумя группами 
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тетера оказались безуспешными у одного (3 %) из
34 животных в группе Jelco и у трех (9 %) из 35 жи-
вотных в группе Abbott (рис. 1). Различий в частоте
успешных случаев между группами не обнаружено
(р = 0,61).

Успешно установить катетер с первой попытки
удалось 23 (68 %) животным в группе Jelco и 18 
(51 %) в группе Abbott. Установка со второй попыт-
ки имела место в 6 (18 %) случаях в группе Jelco и
8 (23 %) случаях в группе Abbott. Третья попытка
потребовалась в 4 случаях (12 %) в группе Jelco 
и в 6 (17 %) случаях в группе Abbott (рис. 1). Меж-
ду группами не отмечено различий в числе попы-
ток, необходимом для успешной катетеризации 
(р = 0,53).

Также не отмечено различий в частоте успеш-
ных случаев между группами при учете только сту-
дентов без опыта (р = 0,22) или студентов с опытом
(р = 0,46).

Время
Медиана длительности успешных попыток в группе
Jelco составила 169 (142–190) секунд и 177 (144–215)
секунд в группе Abbott (р = 0,48). Медиана длитель-
ности безуспешных попыток в группах Jelco и Abbott
составила 95 (69–145) и 100 (72–139) секунд соответ-
ственно (р = 0,94).

Простота установки
Параметры оценки качества места установки (каче-
ство выстриженной области, видимость вен, пальпи-
руемость вен, стабильность вен) были сходны между
группами согласно оценке студентов и исследовате-
ля (табл. 3).

Согласно студентам, катетер Jelco легче выскаль-
зывал из стилета (р = 0,02). Различие не было статис-
тически значимым (р = 0,08) по оценке исследовате-
ля (табл. 3). Между двумя группами не было обнару-
жено статистически значимых различий всех осталь-
ных параметров оценки легкости установки.

Реакция животных
Десять (29 %) животных в группе Jelco и семь (20 %)
в группе Abbott отреагировали на первую попытку

катетеризации (р = 0,41). При 19 (17 %) попытках
реакция животных на катетеризацию была слабой
[8 (7 %) в группе Jelco и 11 (10 %) в группе Abbott].
Умеренная реакция отмечена при двух (2 %) и пя-
ти (5 %) попытках в группах Jelco и Abbott соотве-
тственно. Только у одной собаки (1 %) отмечена
сильная реакция на успешную катетеризацию в
группе Jelco. Различий в частоте и интенсивности
реакции животных между группами не выявлено
(р = 0,60). Также не обнаружено различий в интен-
сивности реакции животных между первой и вто-
рой попытками (р = 0,30 для группы Jelco, р = 0,43
для группы Abbott).

Комментарии студентов
Во время исследования было записано 22 коммен-
тария. Один студент, ранее имевший опыт катете-
ризации, сообщил о комфортном использовании
катетера Abbott, 14 комментариев были объясне-
ниями неудачных попыток, при этом в пяти зат-
руднения объяснялись сложностью прокола вены
(1 случай в группе Jelco и 4 в группе Abbott). При
одной неудачной попытке установки катетера
Abbott студент сообщил, что «введение в вену с од-
новременным постепенным извлечением иглы (бы-
ло) невозможно». В шести комментариях подчер-
кивались сложности с закреплением катетера на
месте после успешного введения, в том числе 
4 случая в группе Abbott.

ОБСУЖДЕНИЕ

Использование специальных ветеринарных внутри-
венных катетеров студентами-ветеринарами не по-
высило вероятность успешной установки и не сни-
зило дискомфорт животных по сравнению с издели-
ями для медицины. Частота успешной катетериза-
ции может различаться в зависимости от типа
катетера [10]. Авторы предположили, что опытным
фельдшерам, привыкшим к определенному типу
катетеров, установка катетеров этой торговой мар-
ки удается лучше, чем других. В нашем исследова-
нии участвовали студенты-ветеринары без опыта
или с минимальным опытом, чтобы свести к мини-
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Таблица 3. Характеристики места установки и описание стадий катетеризации для всех попыток в двух группах

Характеристики места установки 
и описание стадий катетеризации

Оценка студентами Оценка исследователем

Группа Jelco (%) Группа Abbott (%) р Группа Jelco (%) Группа Abbott (%) р

Хорошо выстриженная область 96 93 0,69 96 92 0,46

Вена хорошо видна 84 89 0,58 70 75 0,53

Вена хорошо пальпируется 90 87 0,77 86 84 0,80

Стабильность вены 78 80 0,82 81 73 0,49

Легкость прокола кожи 72 79 0,51 48 62 0,18

Легкость прокола вены 58 69 0,32 60 61 1

Легкость введения в вену 72 48 0,02 73 53 0,08

Легкость закрепления 66 66 1 76 76 1

Легкость попытки в целом 54 43 0,34 54 36 0,08



муму систематическую погрешность, обусловлен-
ную привычкой к тому или иному катетеру. Кроме
того, оба катетера имели сходную конструкцию: на-
игольные катетеры без «крылышек», с прозрачной
канюлей, изготовленные из фторированного этиле-
нпропилена (ФЭП-Тефлон®).

Возможно, что отсутствие у студентов опыта ус-
тановки катетеров в большей степени определяло
успех установки, перевешивая любые возможные
различия в конструкции катетера. Однако частота
успешной установки с первой попытки в этом ис-
следовании составила 68 % в группе Jelco и 51 % в
группе Abbott. Это сравнимо с частотой успешных
случаев у интернов или медсестер в медицине, ко-
торая варьирует от 52 до 77 % [3, 9, 10, 13].

Возможно, неопытным людям сложнее описать
незначительные вариации в процессе установки.
Например, это проблемы при постепенном извле-
чении иглы по мере введения самого катетера для
тех, кто устанавливает внутривенный катетер
впервые. Такое отсутствие точек сравнения мо-
жет объяснить различие между оценками просто-
ты извлечения иглы из канюли у студентов и ис-
следователя. Этот пункт также подчеркивают
комментарии студентов, большинство которых
отражает, скорее, технику студента, чем исполь-
зуемый катетер. Кроме того, исследователь руко-
водствовался только визуальным впечатлением
легкости установки катетера, что отличается от
ощущений человека, физически устанавливающе-
го катетер.

Кошки и собаки, включенные в исследование,
находились под седацией, чтобы уменьшить влия-
ние темперамента на оценку сложности установки
катетера. Медетомидин потенциально способен
затруднить установку внутривенного катетера за
счет сужения вен [4], поскольку в венозной систе-
ме, в частности крупных венах конечностей собак,
много a2-адренергических рецепторов [15]. Нас-
колько известно авторам, клиническая значимость
этого явления никогда не оценивалась. Протокол
премедикации перед наркозом, применявшийся в
настоящем исследовании, представляет собой
обычный принятый в клинике протокол и позволя-
ет устанавливать внутривенные катетеры здоровым
животным. По опыту авторов, применение медето-
мидина в этом диапазоне доз в сочетании с ацепро-
мазином не уменьшает набухание вен после их пе-
режатия. Это подтверждается тем фактом, что ве-
ны были хорошо видны при большинстве попыток
по оценке студентов и исследователя соответствен-
но. Это сочетание препаратов могло снизить реак-
цию животных на установку катетера, а также
обеспечить обезболивание, снижающее степень
дискомфорта [19, 20]. Частота реакции составила
примерно 25 % животных в каждой группе, а ее
интенсивность дает основания полагать, что преме-
дикация не может полностью замаскировать приз-

наки дискомфорта. Оба катетера имели внутрен-
ние иглы с заточкой с обратной стороны среза —
такая форма способствует уменьшению травмы
[21]. Несмотря на одинаковый размер и материал,
катетеры, применявшиеся в нашем исследовании,
имели разный диаметр. Внешний диаметр внутрен-
ней иглы катетера Jelco 22G 0,56 мм [23], а катете-
ра Abbott — 0,54 мм [1]. Эксперименты с мембрана-
ми показали, что увеличение диаметра иглы кате-
тера увеличивает силу, необходимую для его прод-
вижения [1, 21, 22]. Это различие в диаметре,
по-видимому, клинически незначимо, так как сте-
пень реакции в обеих группах была сходной. Кроме
того, по ощущениям, прокол кожи катетером
Abbott производится легче, чем катетером Jelco.
Treuren & Galletly [23] сообщили, что опытные ме-
дицинские анестезиологи предпочитали катетер
Jelco 22G другим 11 моделям катетеров. Катетеры
Abbott не оценивались в этом исследовании.

Катетеры шире 20G не использовались в настоя-
щем исследовании. Хотя настоящее исследование не
отражает всего ассортимента катетеров и опыт, не-
обходимый в ежедневной ветеринарной практике,
катетеры 20 и 22 G представляются наиболее попу-
лярными для мелких животных. При обучении сту-
дентов установке внутривенных катетеров собакам
и кошкам обычно используются эти два размера.

Одним из ограничений этого исследования было
то, что студенты и исследователь могли видеть, ка-
кой катетер используется. Несмотря на то что об-
щие характеристики обоих катетеров сходны, они
различаются по форме и цвету пластика, что мож-
но заметить визуально и при манипуляциях с ни-
ми. Найти технические решения, которые позво-
лили бы замаскировать используемый катетер без
усложнения катетеризации или нарушения сте-
рильности катетера, в этом исследовании не предс-
тавлялось возможным. Тем не менее неопытность
студентов исключает систематическую погреш-
ность, обусловленную опытом использования
конкретной торговой марки катетеров.

В заключение, использование катетера Abbott
или Jelco не уменьшало числа попыток, необходи-
мого относительно неопытным студентам-ветери-
нарам для успешной катетеризации. Интенсивность
реакций животных на установку катетера была
сходной в обеих группах. Настоящее исследование
подтверждает использование катетеров 20-22G для
обучения студентов-ветеринаров катетеризации.
Необходимы дальнейшие исследования, чтобы про-
верить результаты настоящего исследования на дру-
гих популяциях, например опытных практикующих
врачах или больных животных.
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ВВЕДЕНИЕ

Популярность породы мопс растет; в литературе упо-
минается повышенная частота заболеваний у этих
коренастых собачек квадратного формата с круглой
мордой и большими глазами навыкате. У мопса опи-
сан ряд нарушений глаз, некоторые из них связаны с

уникальными анатомическими особенностями этой
породы. К распространенным патологиям глаз отно-
сятся заворот век, дистихиаз, сухой кератоконъюнк-
тивит (СКК), пигментацию роговицы (ПР), изъязвле-
ние роговицы, прободение роговицы и васкуляриза-
цию роговицы (ВР) [10, 22].

В последние годы отмечается увеличение числа
мопсов, поступивших с офтальмологическими нару-
шениями. Однако крупных ретроспективных иссле-
дований наиболее распространенных офтальмологи-
ческих патологий у мопсов очень мало [10]. Таким
образом, целью этого исследования было описание
типов и частоты офтальмологических нарушений у
мопсов в попытке выяснить возможные факторы,
влияющие на развитие этих нарушений.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследуемая популяция 
и офтальмологическое обследование
Рассматривали истории болезни всех мопсов, поступив-
ших в офтальмологическое отделение кафедры живот-
ных-компаньонов и лошадей Венского Ветеринарного
университета с 2001 по 2012 г. Осмотр всех собак про-
изводился дипломированным офтальмологом или под
его руководством с помощью биомикроскопии со ще-
левой лампой (портативная щелевая лампа Kowa SL-14),
а также прямой и непрямой офтальмоскопии (Heine
Omega 2C). Для расширения зрачков с целью осмотра
задних сегментов глаза использовали 1 % тропикамид
(Мидриатикум AGEPHA Pharmaceuticals). Проводили
слезную пробу Ширмера (СПШ) (Intervet Deutschland
GmbH), окрашивание флуоресцеином (Ophthalmic
Strips U.S.P.) и определяли время разрыва слезной плен-
ки (ВРСП). Нормой считали ВРСП 20 секунд [15].

Получение данных
Нарушения глаз по данным из историй болезни клас-
сифицировали в зависимости от анатомической об-
ласти и предполагаемой этиологии и вносили в таб-
лицу Excel 2010 (Microsoft Office 2010, Excel 2010)
для последующей статистической оценки. Также от-
мечали дополнительные данные, такие как пол, воз-
раст и время возникновения офтальмологических
отклонений по информации от владельца.

Статистический анализ
Данные анализировали с помощью программы SPSS
v19 (IBM Software). Вычисляли частоту распределения
пола, возраста и патологий глаз. Влияние возраста, по-
ла и зависимость между офтальмологическими нару-
шениями определяли с помощью таблиц сопряжен-
ности и проверяли на значимость с помощью крите-
рия c2. Прогнозируемую вероятность развития оф-

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

26 Journal of Small Animal Practice •• Российское издание •• июль 2016 •• Том 7 •• № 4

Ретроспективный обзор нарушений
глаз у мопсов: 130 случаев
Цели: установить типы и частоту офтальмологических
нарушений у мопсов.

Материалы и методы: ретроспективный анализ исто#
рий болезни мопсов, поступивших в офтальмологичес#
кое отделение с 2001 по 2012 г. Оценивали корреляцию
офтальмологических нарушений с возрастом, полом,
симптомами при поступлении и временем возникнове#
ния заболевания.

Результаты: всего исследовано 130 мопсов (258 глаз),
средний возраст (±СО) 2,8 (±2,87) лет. Выявленные на#
рушения глаз включали сухой кератоконъюнктивит 
(n = 39 глаз), увеличенную глазную щель (n = 258 глаз),
заворот век (n = 258 глаз), дистихиаз (n = 56 глаз), эк#
топию ресниц (n = 8 глаз), конъюнктивит (n = 88 глаз), пиг#
ментацию роговицы (n = 101 глаз), помутнение 
(n = 63 глаза), изъязвление (n = 46 глаз), васкуляризацию
(n = 35 глаз), персистирующую зрачковую мембрану (n =
21 глаз) и катаракту (n = 18 глаз). Выявлена значимая связь
сухого кератоконъюнктивита с пигментацией роговицы
(р = 0,007 для левого глаза; р = 0,043 для правого глаза).
Однако пигментация роговицы обнаружена также у моп#
сов (n = 61) без сухого кератоконъюнктивита. Обнаруже#
но значимое влияние эктопических ресниц на изъязв#
ление роговицы (р < 0,001). Дистихиаз значительно ча#
ще встречался у молодых собак, 1,28 (±0,45) лет.

Клиническая значимость: большое количество случаев
пигментации роговицы без сухого кератоконъюнктиви#
та дает основания предполагать дополнительные, еще
не установленные факторы, участвующие в пигмента#
ции роговицы у мопсов.
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тальмологических патологий определяли с помощью
описательных моделей прогнозирования на основании
таких факторов, как возраст, пол и другие предраспо-
лагающие офтальмологические отклонения. При всех
статистических анализах значимым считали р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Исследуемая популяция
Всего было исследовано 258 глаз (130 мопсов) (табли-
ца); 66 собак (50,8 %) были некастрированными кобе-
лями, 10 (7,7 %) — кастрированными кобелями, 39
(30,0 %) — некастрированными суками и 15 (11,5 %) —
кастрированными суками. Возраст варьировал от 0,2
до 12,0 лет, среднее (±СО) 2,8 (±2,87) лет (рис. 1). Симп-
томы при поступлении, о которых владельцы сообща-
ли ветеринарному врачу, включали снижение зрения 
(n = 8), слепоту (n = 4), заворот век (n = 3), дистихиаз 
(n = 6), блефароспазм (n = 30), истечения из глаз (n = 31),
конъюнктивит (n = 24), помутнение роговицы, в том
числе отек роговицы, фиброз, пигментацию (n = 42),
повреждение роговицы (n = 9) и изъязвление роговицы
(n = 6). Менее распространенные симптомы при пос-
туплении включали новообразования века (n = 2), ино-
родное тело в роговице (n = 1), припухание морды (n = 1),
повторный осмотр после вправления выпавшего глаз-
ного яблока (n = 1), отсутствие реакции зрачка
(n = 1), выпадение глазного яблока (n = 1), гидрофтальм
(n = 1), катаракту (n = 1) и сухость глаза (n = 1). Семь
мопсов поступили неотложно с тяжелыми глазны-
ми симптомами, появившимися в день обращения.
В иных случаях длительность симптомов варьировала
от 0 до 2880 дней, среднее — 90,25 (±346,15) дней.

Офтальмологические отклонения
У всех мопсов, включенных в исследование, присут-
ствовало двухстороннее увеличение глазной щели и
заворот век со стороны носа. Дополнительные измене-
ния, связанные с придаточными структурами глаза,
включали дистихиаз, эктопические ресницы и конъю-
нктивит. Дистихиаз обнаружен в 28 левых (ЛГ) и 28
правых (ПГ) глаз у 35 мопсов. У 14 мопсов поражение
было односторонним, а у 21 — двухсторонним. 19 бы-
ли некастрированными кобелями, 2 — кастрирован-
ными кобелями, 11 — некастрированными суками и 
3 — кастрированными суками. Из 56 глаз с дистихиа-
зом была обнаружена ПР в ЛГ и ПГ в 19 и 16 случаях,
язвы роговицы в 6 и 7 случаях, помутнение роговицы
в 7 и 9 случаях и ВР в 6 и 5 случаях соответственно.

Эктопические ресницы ЛГ и ПГ обнаружены в
шести и двух случаях соответственно (6 собак; у че-
тырех односторонние и у двух с обеих сторон), 5 из
этих животных были некастрированными кобелями,
а одно — некастрированной сукой. ПР в ЛГ и ПГ об-
наружена в четырех и одном случае, изъязвление ро-
говицы — в пяти и двух случаях, помутнение рогови-
цы — в двух случаях и эктопические ресницы — в од-
ном случае соответственно.

Конъюнктивит ЛГ и ПГ присутствовал в 40 и 48
случаях (56 мопсов) соответственно, 30 пораженных
животных были кобелями, а 26 — суками.

Слезную пробу Ширмера (СПШ) в ЛГ и ПГ проводи-
ли в 116 и 115 случаях соответственно (231 глаз; 117
мопсов), результат варьировал от 0 до 27 мм/мин. СКК
диагностирован в ЛГ и ПГ в 20 (15,4 %) и 19 (14,6 %) слу-
чаях соответственно — всего 39 глаз у 29 мопсов (СПШ
< 15 мм/мин.). У 19 собак поражение было односторон-
ним, а у 10 — двухсторонним; 16 мопсов были некаст-
рированными кобелями, 9 — некастрированными сука-
ми, 3 — кастрированными суками и 1 — кастрирован-
ным кобелем. У каждого из пораженных мопсов были
изменения роговицы. В 31 глазу обнаружена ПР (17 ЛГ
и 14 ПГ), в шести глазах — язвы роговицы (4 ЛГ и 2 ПГ),
в 8 глазах — помутнение роговицы, не связанное с пиг-
ментацией (4 ЛГ и 4 ПГ), и в 9 глазах — ВР (5 ЛГ и 4 ПГ).

У 107 мопсов результат СПШ хотя бы одного глаза
был в нормальных физиологических пределах (> 15 мм)
(192 глаз; 96 ЛГ и 96 ПГ). У 22 мопсов получен нормаль-
ный результат СПШ с одной стороны, а у 85 — с обеих
сторон. В 117 из 192 глаз с нормальным результатом
СПШ обнаружена ПР (61 ЛГ и 56 ПГ), в 50 глазах при-
сутствовало помутнение роговицы (29 ЛГ и 21 ПГ), в 36
глазах — изъязвление роговицы (18 ЛГ и 18 ПГ; в 2 гла-
зах — эктопические ресницы), а в 26 глазах обнаруже-
на ВР (14 ЛГ и 12 ПГ).

Что касается качественных изменений слезной
пленки, у четырех мопсов из пяти, у которых опреде-
ляли ВРСП, результат был меньше 20 секунд. У одно-
го мопса ВРСП составило 19 секунд в одном глазу и
21 секунду в другом. Три мопса с уменьшенным
ВРСП были некастрированными кобелями, а два —
кастрированными суками. Все они (включая мопса с
высокими значениями ВРСП) имели изменения рого-
вицы, в частности ПР, помутнение роговицы, изъязв-
ление и васкуляризацию.

Самыми распространенными изменениями рого-
вицы были ПР, помутнение и язвенный кератит. У 23
мопсов был поражен один глаз, а у 68 ПР была двухс-
торонней. ПР диагностирована 46 некастрированным
кобелям (одностороннее поражение = 14, двухсторон-
нее = 32), 25 некастрированным сукам (одностороннее
поражение = 5, двухстороннее = 20), 13 кастрирован-
ным сукам (одностороннее поражение = 2, двухсторон-
нее = 11) и 7 кастрированным кобелям (одностороннее
поражение = 2, двухстороннее = 5). Помутнение рого-
вицы, не связанное с пигментацией, обнаружено в ЛГ
и ПГ в 36 и 27 случаях (53 мопса) соответственно. 
У 44 мопсов обнаружено одностороннее помутнение, а
у 10 — двухстороннее. Всего было поражено 30 нека-
стрированных кобелей, 11 некастрированных сук, 
7 кастрированных сук и 5 кастрированных кобелей
мопса. Изъязвление роговицы (рис. 2) отмечено в ЛГ и
ПГ в 27 и 23 случаях (46 мопсов) соответственно.

У 40 мопсов язвы были односторонними, а у трех
были поражены оба глаза. 26 были некастрированны-
ми кобелями, 12 — некастрированными суками, 6 —
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кастрированными суками и 2 — кастрированными
кобелями. Изъязвление роговицы при отсутствии
СКК и эктопических ресниц обнаружено в 17 ЛГ и 17
ПГ (32 мопса; 2 случая двухстороннего поражения и
30 — одностороннего). Сопутствующее помутнение
роговицы обнаружено в 11 ЛГ и 11 ПГ. Язвенный ке-
ратит был связан с ВР в ЛГ и ПГ в 4 и 8 случаях соот-
ветственно. Оставшиеся нарушения роговицы вклю-
чали ВР (19 ЛГ и 16 ПГ; 21 случай одностороннего по-
ражения и 7 — двухстороннего у 28 мопсов; из них у
4 присутствовало изъязвление роговицы ЛГ и у 8 —
ПГ), прободение роговицы (4 глаза у 4 мопсов), десце-
метоцеле (3 глаза у 3 мопсов), чрезмерно малый диа-
метр роговицы (2 глаза у 1 мопса), абсцесс роговицы
(1 глаз), дегенерация роговицы (неясно, липидная или
кальциевая; один глаз) и сращенное бельмо (1 глаз).

Остальные нарушения переднего сегмента глаза
включали двухсторонние персистирующие зрачко-
вые мембраны (ПЗМ) у 10 мопсов. В истории болезни
одного мопса также указано наличие ПЗМ, но без
указания пораженной стороны. В одном случае ПЗМ
поражала хрусталик с одной стороны. Оставшиеся
нарушения радужной оболочки включали колобому
в одном глазу и двухстороннюю атрофию радужной
оболочки у одного мопса.

Нарушения хрусталика включали формирование
катаракты в 18 глазах у 11 мопсов. В 14 глазах (8 моп-
сов) катаракта располагалась в ядре, в 4 глазах (3 моп-
са) — в коре, и в одном глазу катаракта была полной.
Один мопс поступил в связи с повреждением перед-
ней капсулы хрусталика в результате перфорации ро-
говицы инородным телом, что потребовало факоэ-
мульсификации.

У одного мопса обнаружена персистирующая ги-
перпластическая сосудистая сумка хрусталика (tuni-
ca vasculosa lentis). У трех мопсов обнаружена деге-
нерация стекловидного тела. Аномалии глазного дна
обнаружены у двух мопсов, у одного из которых бы-
ла двухсторонняя атрофия участка дна вне тапетума,
а у второго — складки сетчатки, говорящие о ее
дисплазии. Дополнительный статистический анализ
изменений заднего сегмента не проводили из-за ма-
лого числа заболеваний.

Связь с влияющими факторами
Установлена статистически значимая зависимость
между молодым возрастом и дистихиазом. Отмечена
выраженная связь эктопии ресниц с молодым возрас-
том, однако различие было незначимым. Статистичес-
ки значимого влияния возраста или пола на развитие
любых других глазных отклонений не обнаружено.

Обнаружена значимая связь между СКК и ПР (р =
0,007 для левых глаз; р = 0,043 для правых глаз), хотя
также выявлено значительное количество мопсов с
ПР в отсутствии СКК. Кроме того, обнаружено зна-
чимое влияние эктопии ресниц на образование язв
роговицы (р < 0,001).

ОБСУЖДЕНИЕ

Это исследование четко показывает высокую распро-
страненность заболеваний глаз у мопсов с молодого
возраста (средний возраст 2,8 лет). Эти результаты оче-
видно отличаются от данных недавнего исследования
295 мопсов, медиана возраста при поступлении у ко-
торых составила 4,1 года [10]. Недавний ретроспектив-
ный анализ нарушений глаз у других брахицефаличес-
ких пород показал развитие глазных нарушений в бо-
лее позднем возрасте (между 3 и 10 годами жизни)
[16]. Точные причины такого возрастного различия
при поступлении остаются умозрительными, однако
возможна систематическая погрешность вследствие
растущей популярности этой породы.

Что касается патологии придаточных структур гла-
за, у всех мопсов обнаружено двухстороннее увеличе-
ние глазной щели и заворот век со стороны носа. Оба
изменения представляют собой врожденные особен-
ности мопсов [17]. Однако до настоящего времени не
установлено значимого влияния заворота век со сторо-
ны носа на развитие нарушений роговицы у мопсов [10].

Дистихиаз и эктопия ресниц — наследственные на-
рушения века, распространенные у собак [8]. Это ис-
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Рис. 1. Распределение мопсов по возрасту
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Рис. 2. Годовалый мопс с язвой роговицы
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следование подтверждает результаты недавнего иссле-
дования Labelle et al. [10], не показавшего значимой
связи между дистихиазом или эктопией ресниц и ПР.

Тот факт, что хроническое раздражение в резуль-
тате заворота век, дистихиаза или эктопических рес-
ниц не оказывает статистически значимого влияния
на ПР, удивителен. Это дает основания предполагать
роль дополнительных, пока не установленных факто-
ров, участвующих в развитии ПР. Labelle et al. [10]
подтвердили, что ПР у мопсов не связана с заболева-
ниями, например нарушениями слезной пленки или
патологиями глаза. Авторы этого исследования пред-
полагают генетическую природу ПР у мопсов [10].

Недостаток водного компонента в слезной пленке
(СКК с изменением количественного состава) может
привести к различным нарушениям глаза: изъязвле-
нию роговицы, ВР, рубцеванию и прободению рогови-
цы. Чаще всего от этого нарушения страдают такие по-
роды, как кавалер-кинг-чарльз-спаниель, английский
бульдог, лхасский апсо, ши-тцу, уэст-хайленд-уайт-
терьер и мопс [22]. Giuliano [9] ставит мопса на шестое
место по частоте развития СКК. В исследовании
Westermeyer et al. [21] мопса поставили на 25 место по
вероятности развития СКК среди остальных пород,
при этом СКК диагностирован у 1941 мопса в возрасте
менее года. Результаты этого исследования четко пока-
зывают высокую распространенность диагноза СКК у
молодых мопсов, хотя влияние возраста на наличие за-
болевания не было статистически значимым.

СКК может также проявляться как недостаточное
качество слезной пленки из-за ее несбалансированно-
го состава (муциновых или липидных компонентов),
что приводит к повреждению поверхности глаза [9].
СКК вследствие изменения качества можно диагнос-
тировать путем определения ВРСП [3] и измерения со-
держания липидов на границе века с помощью прибо-
ра — мейбометра (Courage-Khazaka) [4, 6, 14]. Нор-
мальное значение ВРСП — от 19,7 ± 5 до 21,53 ± 7,42
секунд [7]. К сожалению, ВРСП указано только у пяти
мопсов. У четырех из них обнаружено недостаточное
качество слезной пленки. Высокая распространен-
ность низких значений ВРСП у мопсов согласуется с
данными нескольких других исследований [1, 10].
Проведено лишь немного исследований с мейбомет-
рией у собак, показавших среднюю концентрацию ли-
пидов в секрете мейбомиевых желез 179 ± 60 МЕ (мей-
бометрических единиц) при измерении с помощью
более старой версии мейбометра MB550 [14]. В проти-
воположность этому, при измерении в ПГ и ЛГ мейбо-
метром МВ550 результат составил 211 ± 41 МЕ и 205 ±
41 МЕ соответственно [4]. Ewert [6] измерял концент-
рации липидов на границе века у 98 собак, в том чис-
ле 4 мопсов, с помощью мейбометра MB550. В этом
исследовании сообщается средний результат 299,47 ±
170,4 ЕМ. Насколько известно авторам, других иссле-
дований мейбометрии у мопсов не проводилось. Та-
ким образом, объяснение плохого качества слезной
пленки у этой породы по-прежнему отсутствует. 

У всех мопсов с СКК были также сопутствующие
нарушения роговицы. Этот результат согласуется с
данными нескольких исследований, в которых опи-
саны патологии роговицы (в частности, васкуляриза-
ция, пигментация, изъязвление) как последствия
СКК [21, 22]. Однако интересно, что у ряда мопсов
присутствовала ПР и изъязвление роговицы без СКК.
Этот результат дает основания предполагать влияние
пока не установленных факторов на развитие ПР и
изъязвление роговицы.

В настоящем исследовании менее чем половине жи-
вотных был поставлен диагноз конъюнктивита, веро-
ятнее всего, вследствие хронического раздражения из-
за заворота век, дистихиаза или эктопии ресниц [17].

ПР представляет собой отложение меланина в эпи-
телии роговицы и строме в результате хронического
раздражения или воспаления [13]. Возможные причи-
ны включают дистихиаз, эктопию ресниц, трихиаз или
недостаточную выработку слезной жидкости [2]. Расп-
ространенность ПР подробно описана у нескольких
брахицефалических пород (в частности, мопса, ши-тцу,
лхасского апсо, пекинеса) [12]. Развитие ПР связано с
породным строением глазной щели у этих собак [19].

В одном опубликованном клиническом случае
описан 12-летний мопс с СКК, пигментным керати-
том обоих глаз и объемным образованием роговицы,
вызванным Toxoplasma gondii [18]. В недавно опубли-
кованном исследовании сообщается о ПР у мопсов
[10]. Как и в настоящем исследовании, ПР была са-
мым распространенным нарушением роговицы в
этом исследовании (101 глаз, 90 мопсов). В предыду-
щем исследовании ПР хотя бы в одном глазу обнару-
жилась у 243 из 295 мопсов [10]. Однако очевидно,
что ПР была самым распространенным нарушением
роговицы в данной исследованной популяции, таким
образом, необходимы дальнейшие исследования,
чтобы установить дополнительные факторы, способ-
ствующие развитию этого заболевания.

Результаты настоящего исследования говорят, что
мопсы также находятся в группе высокого риска изъя-
звления роговицы [17]. Язвы роговицы — распростра-
ненная проблема у собак в целом по разным причинам:
неправильное положение век, нарушения ресниц, СКК,
обусловленный изменениями количественного и каче-
ственного состава, инородные тела и травмы [11, 19, 22].
Поверхностная язва может быстро прогрессировать до
глубокой или расплавляющей язвы. Кроме того, в од-
ном исследовании установлено, что среди мопсов наи-
более высок процент случаев положительного микро-
биологического посева при язвах роговицы [20]. В нас-
тоящем исследовании 43 мопса поступили с язвами ро-
говицы, а 3 — с односторонними десцеметоцеле.
Результаты микробиологического посева и способы ле-
чения не оценивались в этом исследовании. Тем не ме-
нее результаты очевидно показывают, что мопс входит
в группу высокого риска изъязвления роговицы.

В исследовании Labelle et al. [10] обнаружена ПЗМ,
в частности левого глаза у 228 мопсов и правого — 
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у 232. И наоборот, в настоящем исследовании ПЗМ
обнаружена только у 11/130 мопсов, хотя возмож-
но, что в некоторых случаях это не указали в исто-
рии болезни.

В Австрии не требуется офтальмологическое обс-
ледование для допуска мопсов к разведению. Таким
образом, информации о наследственных нарушени-
ях глаз, таких как катаракта, немного. В настоящем
исследовании обнаружена катаракта 18 глаз (11
мопсов). В США подозревается наследственная ка-
таракта у мопсов [5]. Исследований частоты ката-
ракты у мопсов в Австрии до настоящего времени
не проводилось.

Настоящие результаты дают основания полагать,
что аномалии глазного дна у мопсов редки, так как
подобные изменения обнаружены только у 2 из 130
животных. Возможно, это объясняется тем, что не-
которые нарушения глазного дна остались незаме-
ченными из-за изменений вышележащей роговицы,
таких как ПР. Как и в случае с катарактой, данные о
нарушениях глазного дна у мопсов отсутствуют.

Как и большинство ретроспективных исследова-
ний, настоящее исследование имеет некоторые огра-
ничения, которые могли отрицательно повлиять на
результаты. Наибольшим ограничением было непос-
тоянство при ведении историй болезни за период ис-
следования. Некоторые значения, например ВРСП,
не указаны в большинстве случаев, что затрудняет
статистический анализ. Кроме того, как и в любой
специализированной клинике, возможна системати-
ческая погрешность результатов, обусловленная от-
бором животных, поступающих по направлению.
Несколько собак были направлены на более поздней
стадии заболевания, что смещает данные о возраст-
ном распределении в популяции. Кроме того, в
Австрии число мопсов с СКК вследствие количест-
венных или качественных изменений, а также с ПР,
которые остаются недиагностированными из-за от-
сутствия неприятных ощущений в глазу, может ока-
заться выше, чем предполагается.

Тем не менее по результатам этого исследования
можно сделать заключение о повышенной частоте
количественных и качественных отклонений слез-
ной пленки у мопсов. Кроме того, выявлено оче-
видное влияние СКК на развитие патологий рого-
вицы. Большое количество мопсов с патологиями
роговицы в отсутствии СКК дает основания пред-
полагать влияние дополнительных способствую-
щих факторов (например, изменений состава слез-
ной пленки). Для изучения этиологии ранних нару-
шений глаз у мопсов необходимы дальнейшие ис-
следования.

Конфликт интересов
Ни один из авторов этой статьи не состоит в финан-
совых или личных взаимоотношениях с другими ли-
цами или организациями, которые могли бы сказать-
ся на достоверности или содержании этой работы.
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ВВЕДЕНИЕ

Кобаламин — необходимый кофактор для фермент-
ных систем, требующийся для синтеза нуклеиновых
кислот. Собаки зависят от пищевого кобаламина, ко-
торый в тонком кишечнике связывается с внутрен-
ним фактором (ВФ). Комплекс кобаламина-ВФ связы-
вается с рецептором cubam, состоящим из двух бел-
ковых субъединиц, — белка, экспрессирующегося в
эндодерме (AMN), и кубилина (CUBN) [22]. У людей
мутации генов AMN или CUBN ведут к синдрому
Имерслунд-Гресбека (СИГ) [11]. Первичное наруше-
ние всасывания кобаламина, сравнимое с СИГ у лю-
дей, описано у молодых немецких овчарок [12], биг-
лей [2, 7, 10, 16], бордер-колли [3, 17, 19], а также в се-
мействе ризеншнауцеров [9]. У пораженных бордер-
колли и биглей недавно был выявлен генетический
дефект в форме двух независимых мутаций гена
CUBN [6, 21]. Сходно с людьми, собаки обычно попа-
дают в клинику в молодом возрасте с отсутствием
аппетита, слабостью и задержкой роста. Однако
макроцитоз, являющийся отличительным клиничес-
ким признаком у людей, редок у собак [2, 18]. Реже
дети попадают к врачу в связи с длительными ин-
фекциями или воспалительными заболеваниями,
включая афтозный стоматит, инфекции верхних ды-
хательных путей и желудочно-кишечные инфекции
[4, 5, 11, 27]. Недавно были описаны случаи СИГ у со-
бак с более слабыми проявлениями, связанными с
периодической лихорадкой или глосситом [18], одна-
ко случаи, проявляющиеся главным образом инфек-
цией, ранее не описывались.

ИСТОРИЯ БОЛЕЗНИ

12-месячная некастрированная сука бигля поступи-
ла с анорексией, лихорадкой и рвотой в течение не-
дели. Собака была здоровым щенком до 5-месячно-
го возраста, когда впервые было отмечено сниже-
ние аппетита. В 6-месячном возрасте собаку показа-
ли направившему ее ветеринарному врачу в связи с
отсутствием аппетита, рвотой время от времени и
апатией. В это время оценка упитанности собаки
составляла 3/9, а вес — 5,5 кг; она выглядела вялой.
Лабораторные исследования показали макроцитоз

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
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Грибковая инфекция 
печени у молодого бигля 
с нераспознанной наследственной
недостаточностью кобаламина 
(синдром Имерслунд$Гресбека)
12#месячнчй бигль поступил в связи с отказом от кор#
ма, лихорадкой и рвотой. Собака периодически полу#
чала антибиотики и кортикостероиды в связи с отсутстви#
ем аппетита и вялостью с 5#месячного возраста. Ранее
при лабораторных исследованиях обнаружены макроци#
тоз и нейтропения. При поступлении собака была вя#
лой и худой, присутствовала лихорадка. Лабораторные
исследования показали анемию, сдвиг влево, тромбо#
цитопению, гипогликемию и гипербилирубинемию. При
УЗИ брюшной полости обнаружены множественные мел#
кие гипоэхогенные округлые очаги в печени. Цитологи#
ческое исследование тонкоигольных аспиратов печени
выявило грибковую инфекцию и связанное гнойно#гра#
нулематозное воспаление. Общее состояние собаки ухуд#
шилось, несмотря на поддерживающие меры и лече#
ние флуконазолом, и владельцы предпочли эутаназию
прежде, чем была выявлена сниженная концентрация ко#
баламина в крови. Последующий геномный анализ пока#
зал мутацию CUBN:c.786delC в гомозиготном состоянии,
что подтверждает наследственное нарушение всасы#
вания (синдром Имерслунд#Гресбека). Сходно с челове#
ческими младенцами, в редких случаях собаки с синдро#
мом Имерслунд#Гресбека поступают в клинику в связи
с инфекционными заболеваниями, что отвлекает внима#
ние от основного первичного заболевания.
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(средний объем эритроцита 790 фл; норма 60–77 фл)
и нейтропению (1,56 x 109/л; норма 2,90–6,50 x 109/л). 
Исследование функции щитовидной железы не пока-
зало отклонений. В течение следующих шести месяцев
собака периодически получала антибиотики (амокси-
циллин и амоксициллин – клавулановую кислоту) и
кортикостероиды. В возрасте 12 месяцев вялость нача-
ла прогрессивно усиливаться. За неделю до поступле-
ния развилась полная анорексия, лихорадка и рвота.

При поступлении собака была вялой, худой, при-
сутствовала лихорадка (39,9 °C) и признаки болез-
ненности при пальпации живота. Клинический ана-
лиз крови, биохимический анализ крови, анализ мо-
чи и коагулограмма показали нормохромную нор-
моцитарную анемию (средний объем эритроцита
66,2 фл; норма 62,7–74,6 фл, гематокрит 30 %; нор-
ма 39–57 %), сдвиг влево (палочкоядерные нейтро-
филы 0,83 x 109/л; норма 0–0,30 x 109/л) при нормаль-
ном количестве лейкоцитов (6,15 x 109/л; норма
6,00–12,00 x 109/л) и нормальном количестве сег-
ментоядерных нейтрофилов (3,81 x 109/л; норма
3,00–11,15 x 109/л), сильную тромбоцитопению
(11 x 109/л; норма 150–400 x 109/л), гипогликемию
(3,53 ммоль/л/л; норма 4,03–6,52 ммоль/л), гипо-
альбуминемию (25,5 г/л; норма 29,7–40,0 г/л), ги-
пербилирубинемию (14,3 мкмоль/л;  норма
0,6–4,3 мкмоль/л), повышение активности щелоч-
ной фосфатазы (164 Ед/л; норма 10–128 Ед/л), уве-
личенное частичное тромбопластиновое время
(18,8 сек; норма 9,6–16,1 сек) и протеинурию 1+ (при
анализе тест-полоской; удельный вес при измерении
рефрактометром 1,012). Результаты пробы со стиму-
ляцией АКТГ и рентгенографии грудной клетки бы-
ли без особенностей.

УЗИ брюшной полости показало множественные
мелкие (3–5 мм) гипоэхогенные круглые очаги. На
основании этих результатов возникло подозрение на
синдром системной воспалительной реакции (ССВР)
или сепсис вследствие распространения инфекции
из гепатобилиарной системы. Собаке вводили крис-
таллоидные растворы с добавлением глюкозы путем
инфузии, перелили две единицы свежезаморожен-
ной плазмы, также применяли антибиотики [5 мг/кг
доксициллина (супрациклин; Grunenthal Pharma AG)
внутрь раз в 12 часов и 3 мг/кг марбофлоксацина
(Марбоцил; Vetoquinol) внутривенно (в/в) раз в 24 ча-
са] и противорвотный препарат [маропитант 1 мг/кг
(Серения; Zoetis) подкожно (п/к) раз в 24 часа]. 
Через два дня после поступления температура нор-
мализовалась, однако отсутствие аппетита и вя-
лость сохранились. Через 5 дней после поступления
лабораторный анализ показал умеренную анемию
(гематокрит 20 %, норма 39–57 %), сдвиг влево (па-
лочкоядерные нейтрофилы 0,66 x 109/л; норма
0–0,30 x 109/л) с легкой лейкопенией (5,87 x 109/л; нор-
ма 6,00–12,00 x 109/л), легкую тромбоцитопению
(113 x 109/л; норма 150–400 x 109/л), гипербилирубине-
мию (19,7 мкмоль/л; норма 0,6–4,3 мкмоль/л) и повы-

шение активности щелочной фосфатазы (287 Ед/л;
норма 10–128 Ед/л). Время свертывания нормализова-
лось. Цитологическое исследование материала, взя-
того тонкой иглой под контролем УЗИ, показало не-
большое количество разбросанных мелких скопле-
ний гепатоцитов, большое количество нейтрофилов
и единичные двух- или многоядерные макрофаги,
небольшое число лимфоцитов и много дрожжепо-
добных микроорганизмов от круглой до овальной
формы, а также псевдогифы, как свободнолежащие,
так и фагоцитированные макрофагами (рисунок).
Цитологические препараты были интерпретированы
как грибковая инфекция с сопутствующим гнойно-
гранулематозным воспалением. Владелец отказался
от биопсии для посева на среды для грибов и полиме-
разной цепной реакции (ПЦР). Последующая моле-
кулярная идентификация микроорганизмов в мате-
риале, счищенном со стекол, оказалась безуспешной.

Несмотря на противогрибковую терапию флуко-
назолом (Флукодерм; Dermapharm AG) в дозе 50 мг
внутрь раз в 24 часа, общее состояние собаки ухуд-
шилось за последующие три дня. Собаку отпустили
домой по просьбе владельца; на следующий день ее
осмотрел направивший ветеринарный врач, который
отправил сыворотку на повторный биохимический
анализ с исследованием на кобаламин и фолат, пока-
завший гипокобаламинемию (< 150 нг/л; норма
251–908 нг/л). Владелец предпочел эутаназию преж-
де, чем были готовы результаты остальных лабора-
торных исследований.

Несколько месяцев спустя замороженные пробы
от этой собаки в пробирках с этилендиаминтетрааце-
татом (ЭДТА) включили в исследование генетичес-
кого дефекта, вызывающего СИГ у биглей. Генотипи-
рование этого образца по ранее описанному методу
[21] показало мутацию CUBN:c.786delC в гомозигот-
ном состоянии, что подтверждает наследственную
недостаточность кобаламина [6].
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Рисунок. Микрофотография (объектив 63x) цитологического препарата
из печени молодого бигля, в котором видна группа макрофагов
с фагоцитированными грибковыми элементами (окрашивание по
Май$Грюнвальду$Гимзе)
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ОБСУЖДЕНИЕ

В этой работе описан молодой бигль с наследствен-
ным нарушением всасывания кобаламина, у которого
развилась грибковая инфекция печени. Первичное
нарушение всасывания кобаламина не выявилось при
поступлении, вероятно, потому, что в клинической
картине преобладали симптомы грибковой инфекции
печени и ССВР/сепсиса. В последующем для лечения
собаки не применяли кобаламин, и ее состояние
ухудшилось. Поскольку подобная атипичная картина
ранее не описана у собак, эта работа должна предос-
теречь клиницистов от возможности проявления
СИГ в форме длительных или необычных инфекций.

Возвращаясь назад, у этой собаки были типичные
клинические признаки СИГ (задержка роста, хрони-
ческое отсутствие аппетита), а также нейтропения и
временный макроцитоз. Так как макроцитоз обычно
не наблюдается у собак с наследственным наруше-
нием всасывания кобаламина, следует учитывать
возможность ложного увеличения объема эритро-
цитов из-за набухания в ЭДТА. Хотя в этом случае
был возможен немедленный анализ крови, что дела-
ет ложный макроцитоз менее вероятным, мазок
крови не исследовали, а последующие полные гема-
тологические анализы не показали макроцитоза.
Нейтропения — также типичное изменение у детей
с врожденной или алиментарной недостаточностью
кобаламина [11, 30]. Нейтропения часто встречалась
и в других описанных случаях недостаточности ко-
баламина у биглей [2, 7, 10, 16], однако вероятно, что
в настоящем случае она была обусловлена сепси-
сом/ССВР. Легкая протеинурия также типична для
собак и сохраняется даже после восстановления нор-
мальной концентрации кобаламина [16, 18]. Соотно-
шение белка и креатинина в моче в настоящем слу-
чае не измеряли, однако описанные изменения при
СИГ у собак обычно легкие. Протеинурию в настоя-
щем случае можно объяснить наличием кубилина в
эпителии почечных канальцев. В проксимальных ка-
нальцах кубилин участвует в реабсорбции несколь-
ких фильтрованных белков плазмы, включая носите-
ли витаминов и липопротеины. С этим согласуется
протеинурия с выделением низкомолекулярных бел-
ков, наблюдаемая также у большинства пациентов с
СИГ [26, 28]. В настоящем случае протеинурию при-
писали лихорадке.

Настоящий случай заслуживает упоминания, пос-
кольку грибковые инфекции печени очень редки у
собак. К сожалению, посев проб печени и крови на
среды для грибов и ПЦР не делали, а попытка моле-
кулярной идентификации грибковых элементов в
материале, счищенном со стекол, оказалась безус-
пешной, вероятно, из-за того, что мазки были накры-
ты покровными стеклами, для удаления которых
пришлось погрузить препараты на ночь в ксилол.

Наряду с эндемическими системными микозами,
такими как бластомикоз и кокцидиомикоз, пораже-

ние печени описано у ряда собак с диссеминирован-
ными системными грибковыми инфекциями, выз-
ванными условно-патогенными плесневыми и
дрожжевыми микроорганизмами [23–25]. Чаще все-
го такие инфекции развиваются на фоне подавления
иммунитета из-за длительного применения корти-
костероидов, цитотоксических препаратов и антиби-
отиков, сахарного диабета и породных нарушений
иммунитета (у немецких овчарок). Кроме того, опи-
сан единичный случай обнаружения Cyniclomyces

guttulatus в желчи [20]. Насколько известно авторам,
случаи грибковой инфекции печени без генерализо-
ванного диссеминированного заболевания ранее не
описаны. Хотя в этом случае не обнаружено призна-
ков поражения других органов, вскрытие не прово-
дили и степень возможного генерализованного расп-
ространения неизвестна. Вероятно, что инфекция в
описанном здесь случае развилась вследствие нару-
шения иммунитета из-за хронической недостаточ-
ности кобаламина. Связанная с СИГ нейтропения и
введение глюкокортикоидов в прошлом могли стать
предрасполагающими факторами к нисходящему
или гематогенному распространению инфекции пе-
чени у этой собаки [8, 29]. Хотя нельзя исключить по-
давления иммунитета под действием исключительно
кортикостероидов, это представляется менее вероят-
ным, так как у биглей с хроническим ятрогенным
повышением концентрации кортизола не описано
случаев инфекции гепатобилиарной системы [15].
Транслокация кишечных микроорганизмов правдо-
подобна, учитывая, что хроническая недостаточ-
ность кобаламина способна влиять на быстро проли-
ферирующий кишечный эпителий [1]. Кроме того, у
детей с СИГ показаны нарушения функции нейтро-
филов, что могло способствовать инфекции печени
[4]. Также снижение фагоцитарной активности нейт-
рофилов отмечено у нескольких больных злокачест-
венной анемией [14], а у пациентов с недостаточ-
ностью кобаламина обнаружено снижение метабо-
лической активации лейкоцитов при фагоцитозе по
сравнению со здоровыми контролями [13]. Таким об-
разом, функциональные нарушения нейтрофи-
лов могут быть частично ответственны за рецидиви-
рующие желудочно-кишечные или респираторные
инфекции у людей с СИГ. Данные о клинической кар-
тине наследственной недостаточности кобаламина у
собак ограничены, поскольку в литературе описаны
только случаи с установленным диагнозом и большей
частью успешно излеченные, в то время как случаи с
нехарактерными симптомами остаются недиагности-
рованными и ускользают от внимания. Недавно был
описан бигль с СИГ, состояние которого ухудшалось
с 3-месячного возраста, однако диагноз был постав-
лен только в 9 месяцев [10]. Собака умерла в течение
одного дня, несмотря на интенсивную терапию,
включавшую введение кобаламина. Вскрытие пока-
зало тяжелую некротизирующую энтеропатию и
бактериальную интерстициальную пневмонию [10].
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Доказать непосредственную причинную связь
грибковой инфекции с недостаточностью кобала-
мина в описанном здесь случае не представляется
возможным. Однако очень вероятно, что грибковая
инфекция указывает на снижение иммунитета, а
СИГ связана как с нарушением хемотаксиса нейт-
рофилов [4, 13, 14], так и с нейтропенией [2, 7, 16,
18]. Вероятно, что экзогенные кортикостероиды и
хроническая недостаточность питания на фоне
СИГ повысили восприимчивость этой собаки к ин-
фекции.

Из-за редкости заболевания у собак и неспеци-
фических клинических признаков у ветеринарных
врачей редко возникает подозрение на СИГ. Это —
неблагоприятная ситуация, поскольку СИГ у со-
бак может угрожать жизни, при этом лечение не-
дорого и ведет к полной клинической ремиссии
при условии достаточно раннего начала [2, 16, 18].
Наследственную недостаточность кобаламина
следует подозревать у молодых биглей с отсут-
ствием аппетита, задержкой роста и нейтропени-
ей либо с необычными или хроническими инфек-
циями.

Конфликт интересов
Ни один из авторов этой статьи не состоит в финан-
совых или личных взаимоотношениях с другими
лицами или организациями, которые могли бы ска-
заться на достоверности или содержании этой ра-
боты.
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ВВЕДЕНИЕ

Некротизирующий фасциит (НФ) — редкая и очень
агрессивная бактериальная инфекция фасциальных
плоскостей, часто сопровождающаяся признаками
общего сепсиса. Разрушение тканей может прогрес-
сировать со скоростью до 2–3 см в час, и при отсут-
ствии своевременного лечения смертность от этого
заболевания исключительно высока [8, 16]. У пациен-
тов со стрептококковой инфекцией может развиться
синдром стрептококкового токсического шока
(ССТШ), острая системная реакция, индуцированная
стрептококковыми экзотоксинами. Это может при-
вести к высвобождению цитокинов, вызывающему
полиорганную недостаточность и септический шок

[16]. Чтобы остановить распространение инфекции и
обеспечить доступ антибиотиков в пораженные тка-
ни, рекомендуется немедленное агрессивное удале-
ние измененных мягких тканей [1, 8]. К сожалению,
ранние клинические признаки НФ могут быть похо-
жи на симптомы прочих инфекций мягких тканей,
что приводит к задержке постановки диагноза и ле-
чения.

После хирургического удаления пораженных
тканей часто возникает необходимость в хирурги-
ческой реконструкции для закрытия крупных де-
фектов мягких тканей. Лечение ран с применением
отрицательного давления (ЛРОД) описано как эф-
фективный способ начального лечения ран при НФ
у людей [4, 20], а также для лучшего приживления
кожных трансплантатов у людей и собак [Mosidis
et al. 2001, 19].

Лечение и исход НФ редко упоминаются в ветери-
нарной литературе. До настоящего времени описано
всего 4 случая НФ у кошек [5, 6, 12, 21]. Трое из этих
животных умерли. В этой работе описано успешное
лечение раны и одновременная реконструкция кож-
ным лоскутом у кошки с НФ.

ИСТОРИЯ БОЛЕЗНИ

10-летний кастрированный домашний короткошер-
стный кот весом 4,2 кг поступил в клинику хирур-
гии и репродукции мелких животных Университе-
та Людвига-Максимилиана в связи с припухлостью
левого предплечья, истечениями с неприятным за-
пахом, вялостью и хромотой, которые появились
после того, как животное убежало на три дня. Пе-
ред исчезновением кота осматривал направивший
его ветеринарный врач в связи с острой хромотой
неясной этиологии на левую переднюю конечность.
Клинический осмотр в тот момент не показал от-
клонений, за исключением небольшого болезнен-
ного повреждения кожи на медиальной поверхнос-
ти предплечья. Так как вскоре кот пропал, лечение
не начинали. Клинический осмотр показал лихорад-
ку (40,5 °C) и болезненную припухлость (3 x 7 см) с
затвердением кожи, центральным некрозом и исте-
чениями с неприятным запахом на медиальной по-
верхности левого предплечья (рис. 1). Показатели
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сердечно-сосудистой системы, включая систоличес-
кое артериальное давление, находились в пределах
нормы, других отклонений не выявлено. Рентгено-
вские снимки грудной клетки (в боковой проекции)
и левого предплечья (в медиолатеральной и кранио-
каудальной проекциях) без наркоза показали при-
пухлость мягких тканей конечности без патологи-
ческих изменений костей. Полный клинический
анализ крови показал легкое повышение лейкоци-
тов со зрелой нейтрофилией (13,7 x 109/л; норма
5–11 x 109/л). Биохимический анализ не показал осо-
бенностей.

На основании болезненности, несоразмерной пов-
реждению, и локальных признаков некроза был пос-
тавлен предположительный диагноз НФ и проведена
немедленная хирургическая санация. Кроме того,
проводили внутривенную (в/в) инфузию растворов
(Электросел; Selectavet) со скоростью 4 мл/кг/ч, а
также вводили внутривенно фентанил-кетамин пу-

тем инфузии каждые 12 часов [1 мкг/кг/ч фентанила
(Фентанил; Janssen) и 0,1 мг/кг/ч кетамина (Кетавет;
Pfizer) в лактатном растворе Рингера].

Хирургическая ревизия, проведенная под нар-
козом, показала воспаление тканей и некроз по
всей медиальной части левого предплечья. Фасция
предплечья легко приподнималась при надавлива-
нии пальцем (положительная пальцевая проба); на
поверхности фасции, покрывающей лучевой сги-
батель запястья и поверхностный сгибатель паль-
цев, обнаружена мутная жидкость с неприятным
запахом. Кровотечения в пораженной области не
обнаружено. Проведена агрессивная хирургичес-
кая санация и удалены все пораженные ткани с
захватом 0,5 см внешне здоровой ткани (рис. 2А).
Оставшийся дефект (3–4 x 14 см) оставили откры-
тым и начали ЛРОД при стандартном рекомендо-
ванном давлении –125 мм рт. ст. с использованием
серого пористого материала (GranuFoamTM, KCI-
Medical, V.A.C. VIATM, KCI-Medical). При микроби-
ологическом посеве был выделен Streptococcus

canis, чувствительный ко всем исследованным
антибиотикам, а гистологическое исследование
подтвердило обширное воспаление тканей с нек-
розом, васкулитом и тромбозом капилляров.

Через 12 часов после операции сделали общий
клинический анализ крови, биохимический ана-
лиз крови, анализ газов крови и коагулограмму,
при этом обнаружена анемия (гематокрит 23 %;
норма 27–47 %), лейкоцитоз (34,9 x 109/л), нейтро-
филия (23,4 x 109/л; норма 3–12 x 109/л) и палочкоя-
дерные нейтрофилы (4,89 x 109/л; норма 0–0,6 x
109/л), а также легкое повышение активности
аспартатаминотрансферазы (74 МЕ/л; норма
0–63 МЕ/л), гипербилирубинемия (26,7 мкмоль/л;
норма 0–4,74 мкмоль/л), гипоальбуминемия
(14,7 г/л; норма 26–56 г/л) и гипопротеинемия
(42,1 г/л; норма 57–94 г/л). Активированное частич-
ное тромбопластиновое время (АЧТВ) было слегка
повышено (21 сек; норма 10,6–13,4 сек). Все лабора-
торные показатели быстро улучшились после опе-
рации. Температура животного была в норме, и
оно начало есть на следующей день после опера-
ции. Артериальное давление в первые 24 часа ос-
тавалось в нормальных пределах. Инфузию фен-
танила-кетамина продолжали 7 дней. Призна-
ков прогрессирования некроза не отмечено, а ра-
невое ложе выглядело здоровым; при первой смене
повязки через три дня после операции сформиро-
валась грануляционная ткань. После устранения
некротизирующей инфекции и стабилизации сос-
тояния пациента (на 7-й день после операции) для
обезболивания применяли робенакоксиб в дозе 
1 мг/кг (Онисиор®; Novartis) раз в 24 часа в течение
еще 5 дней.

ЛРОД продолжали 5 дней, повязку заменили
на третий день под кратковременной седацией
(рис. 2В). После прекращения ЛРОД продолжали
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Рис. 1. Внешний вид медиальной поверхности левого предплечья при
первичном поступлении

Рис. 2. Макроскопические изменения, обнаруженные во время
хирургической ревизии (А), внешний вид раны после радикального
удаления пораженных тканей и иссечения фасции предплечья (В) и
вид на третий день после операции после вакуумной терапии (С)
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лечение открытой раны с помощью повязок из по-
ристого материала с серебряным покрытием
(Acticoat Moisture Control, Smith & Nephew) еще
19 дней. Раневое ложе было покрыто здоровой
грануляционной тканью без признаков остаточ-
ной инфекции. Микробиологический посев мате-
риала, взятого при помощи ватного тампона на
10-й день после операции, показал вторичную ко-
лонизацию раны Escherichia coli и Enterococcus

spp. По результатам исследования чувствитель-
ности назначена антибиотикотерапия амоксицил-
лином/клавулановой кислотой до 12-го дня пос-
ле операции и марбофлоксацин в дозе 2 мг/кг
внутрь (Marbocyl; Vetoquinol) раз в 12 часов на 
10 дней. При следующем микробиологическом по-
севе материала, взятого ватным тампоном на 21-
й день после операции, был выделен факульта-
тивный микроорганизм Staphylococcus epider-

midis; прочих патогенных бактерий в ране не об-
наружено. Оставшийся кожный дефект (3 x 7 см)
закрыли три дня спустя сетчатым кожным тран-
сплантатом, содержащим все слои кожи и взя-
тым с боковой брюшной стенки. Трансплантат
закрепили к дефекту обычным способом с по-
мощью простых узловых швов (полипропилен,
Премилен®; BBraun) и накрыли защитным слоем
неклейкой марли Адаптик®; Systagenix). Сверху
наложили стандартную повязку для ЛРОД из се-
рого пористого материала и поддерживали давле-
ние –125 мм рт. ст. в течение трех дней, после чего
повязку сняли. Отверстия в лоскуте уже заполни-
лись грануляционной тканью до уровня кожи, а
лоскут полностью прижился. На реконструирован-
ный участок наложили неклейкую марлю (Адап-
тик®; Systagenix) и защитную повязку, чтобы мак-
симально снизить механическое раздражение из-
за движений пациента, еще на 5 дней. Через 8 не-
дель после реконструкции признаки нарушения
функции конечности отсутствовали, а эстетичес-
кие результаты были хорошими (рис. 3В).

ОБСУЖДЕНИЕ

Диагностировать НФ на ранней стадии бывает слож-
но из-за незначительных и неспецифичных началь-
ных клинических симптомов [1]. У людей и живот-
ных описаны такие симптомы, как сильная болез-
ненность, непропорциональная видимому пораже-
нию (повреждению мягких тканей и лихорадке) при
поступлении [1, 16]. «Золотым стандартом» диагнос-
тики остается хирургическая ревизия, при которой
обнаруживается некроз и мутная жидкость, покры-
вающая фасциальные плоскости [2].

До настоящего времени описано всего 4 случая
НФ у кошек; одно из животных, которому провели
немедленную хирургическую санацию, выжило [12].
В оставшихся трех случаях развился сепсис или
ССВР, приведшие к смерти. Ни в одном из трех слу-
чаев не проводилась соответствующая ранняя агрес-
сивная хирургическая санация [5, 6, 21].

В настоящем случае ранняя постановка диагноза
НФ и агрессивная хирургическая санация привели к
благоприятному исходу. У кошки появились незна-
чительные лабораторные отклонения, не требовав-
шие лечения, за исключением лечения самой раны.
Вероятно, что своевременное хирургическое вмеша-
тельство предотвратило развитие ССВР.

Фторхинолоновые антибиотики и нестероидные
противовоспалительные препараты (НСПВП) проти-
вопоказаны при НФ и потенциальном ССВР. Фтор-
хинолоны часто применяются для лечения НФ в ве-
теринарии, однако в нескольких публикациях сооб-
щается об ограниченной эффективности этих пре-
паратов и возможном прогрессировании ССВР у
пациентов со стрептококковой инфекцией [16]. Дан-
ные о применении НСПВП противоречивы в связи с
их способностью подавлять хемотаксис нейтрофи-
лов; однако перспективные исследования не смогли
подтвердить отрицательный эффект у пациентов с
НФ [3, 22]. В настоящем случае НСПВП и фторхино-
лоны начали применять после того, как некротизи-
рующая инфекция была взята под контроль.

ЛРОД ранее применяли для лечения открытых
ран у кошек, и этот метод рекомендуется в качест-
ве эффективного способа лечения НФ у людей [7,
10, 17, 20]. Усиление кровоснабжения способствует
более эффективной доставке антибиотиков в пора-
женную область, а также оптимизирует формиро-
вание грануляционной ткани и заживление, при
этом позволяя эффективно контролировать локаль-
ный отек и экссудацию [4]. У этой кошки ЛРОД
применяли до тех пор, пока грануляционная ткань
не достигла уровня кожи. Эта терапия дорогостоя-
ща, и хотя она усиливает формирование грануляци-
онной ткани, эпителизации не происходит, пока
пористый материал находится на месте [9]. После
завершения ЛРОД открытую рану продолжали ле-
чить при помощи повязок из пористого материала
с серебряным покрытием до тех пор, пока не завер-

Journal of Small Animal Practice •• Российское издание •• июль 2016 •• Том 7 •• № 4

Некротизирующий фасциит у домашней короткошерстной кошки — лечение раны с отрицательным давлением 
как вспомогательный метод после санации и реконструкции

Рис. 3. Внешний вид кожного лоскута на третий день (А) и через 
8 недель после реконструкции лоскутом (В)



шилось сокращение площади раны, при этом
микробиологический посев материала, взятого
при помощи ватного тампона, показал изменение
микрофлоры раны на микроорганизмы незначи-
тельной патогенности. Данные об антибактериаль-
ном действии ионов серебра противоречивы. Хотя
несколько перспективных клинических исследова-
ний и публикаций с описанием клинических случа-
ев подтвердили антибактериальную эффектив-
ность нанокристаллического серебра, не хватает
рандомизированных контролируемых исследова-
ний с достаточной статистической мощностью [13].
В настоящем случае лечение раны привело к
изменению микрофлоры с S. canis на E. coli и
Enterococcus ssp. и в конечном итоге — на S. epider-

midis. На этом этапе рану закрыли с помощью сво-
бодного сетчатого кожного лоскута, содержащего
все слои кожи.

Показано, что ЛРОД повышает вероятность при-
живления свободных кожных лоскутов у собак по
сравнению с традиционными повязками за счет
снижения отека тканей, улучшения кровоснабже-
ния и уменьшения выработки цитокинов [11, 19]. 
В настоящее время число публикаций, описываю-
щих оптимальное давление при ЛРОД для прижив-
ления кожных лоскутов, очень мало. Сообщается,
что давление от –65 мм рт. ст. [19] до –125 мм рт. ст.
[14, 15, 18] способствует приживлению кожных
трансплантатов, однако исследований по сравнению
влияния разного давления, а также длительности
лечения на приживление трансплантатов не прово-
дилось. В настоящем случае мы выбрали давление
–125 мм рт. ст. согласно рекомендациям производи-
теля, и терапию прекратили после заполнения отве-
рстий в лоскуте грануляционной тканью на третий
день. Однако на настоящий момент нет данных
контролируемых клинических исследований, кото-
рые подтвердили бы эту рекомендацию. Дальней-
шая работа в этой области могла бы помочь устано-
вить оптимальную длительность и давление.

В этой публикации описывается применение ме-
тода ЛРОД для начального лечения НФ и последую-
щего приживления кожного лоскута, содержащего
все слои кожи, у кошки. Терапия требовала быстро-
го устранения инфекции и надежного закрепления
лоскута.

Успешное лечение НФ у кошек возможно при ус-
ловии быстрой и агрессивной хирургической сана-
ции раны. ЛРОД — хороший альтернативный способ
лечения образующихся в результате дефектов мяг-
ких тканей, повышающий эффективность рекон-
струкции раны.

Конфликт интересов
Ни один из авторов этой статьи не состоит в финан-
совых или личных взаимоотношениях с другими ли-
цами или организациями, которые могли бы сказать-
ся на достоверности или содержании этой работы.
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В ветеринарных клиниках боль-
шинство ВБИ передаются пря-
мым или непрямым контактным
путем, поэтому дезинфекцион-
ные мероприятия в лечебных ве-
теринарных учреждениях имеют
чрезвычайно важное значение,
поскольку обеспечивают преры-
вание передачи инфекции путем
уничтожения патогенного возбу-
дителя на объектах внешней сре-
ды. Наличие большого количест-
ва дезинфицирующих средств,
отличающихся своими свойства-
ми, сделало актуальной пробле-
му их выбора в ветеринарной
практике.

Хорошим примером современ-
ного дезинфицирующего средства
является Экоцид С – универсаль-
ный высокоэффективный дезин-
фектант, обладающий широким
спектром действия в отноше-
нии вирусов, бактерий и грибов. 
В многочисленных исследовани-
ях была показана активность Эко-
цида С против 19 семейств виру-
сов, 22 различных видов грампо-
ложительных и грамотрицатель-
ных бактерий, в том числе
устойчивых к антибиотикам, а
также к грибам родов Candida и
Trichophyton [3].

Экоцид С – многокомпонент-
ный препарат в форме порошка,
в состав которого входит перок-
сомоносульфат калия как неор-
ганический перекисный окисли-
тель, хлорид натрия как донор ио-
нов хлора, сульфаминовая кисло-
та как их акцептор, яблочная
кислота для снижения pH раст-
вора, смесь поверхностно-актив-
ных веществ (ПАВ), неорганичес-

кая буферная система на основе
полифосфатов, окислительно-вос-
становительный индикатор розо-
вого цвета и отдушка с запахом
цедры лимона. В водных раство-
рах Экоцида С протекает не за-
висящая от температуры цепная
реакция Габера-Вильштаттера с
каскадным выделением свобод-
ных радикалов, которые повреж-
дают клеточную стенку, ДНК и
другие важные компоненты мик-
робной клетки [4]. Благодаря раз-
рушению генетического матери-
ала к Экоциду С не вырабатыва-
ется устойчивость патогенов, что
позволяет использовать его без
риска снижения эффективности
и без необходимости ротации в
дальнейшем [5].

Простота приготовления раст-
воров, удобство применения и
контроль эффективности являют-

ся важными параметрами при вы-
боре дезинфектанта, ведь какими
бы эффективными ни были при-
меняемые дезсредства, ошибка в
приготовлении или применении
рабочих растворов сведет на нет
эффективность дезинфекционных
мероприятий.

У многих дезсредств режимы
дезинфекции, обеспечивающие
полную гибель разных видов воз-
будителей – бактерий, вирусов и
грибов, в том числе ВБИ, – могут
существенно отличаться как по
концентрации, так и по времени
воздействия (экспозиции). К со-
жалению, ответственный за про-
ведение дезинфекции персонал
часто допускает ошибки в соб-
людении разных режимов, что
приводит к неэффективности де-
зинфекционных мероприятий, а
также к прогрессированию резис-

Современные критерии выбора
дезинфицирующих средств 
в ветеринарной практике
Н.В. Колбасич, ветеринарный врач, ООО «КРКА ФАРМА»

Сегодня многие с озабоченностью констатируют факт приобретенной высокой устойчивости воз#

будителей многих нозокомиальных, или так называемых внутрибольничных, инфекций (ВБИ) 

к различным антибиотикам [1, 2]. Для ветеринарных врачей резистентность возбудителей создает

проблему выбора адекватной антибактериальной терапии.
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тентности у патогенных возбуди-
телей [6], поэтому несомненным
преимуществом Экоцида С явля-
ется его универсальный режим
применения: достаточно одной
концентрации рабочего раствора
(1 %) для уничтожения любо-
го патогена вирусного, бактери-
ального или грибкового проис-
хождения.

Визуальный контроль актив-
ности рабочих растворов – еще
одно важное преимущество Эко-
цида С. В состав дезсредства вхо-
дит индикатор, который обеспе-
чивает розовый цвет рабочего
раствора. Изменение цвета слу-
жит сигналом персоналу для
приготовления свежего раствора
(«Побледнел? Вылить!»). Своев-
ременная замена рабочих раство-
ров позволяет быть всегда уверен-
ным в эффективности проводи-
мой дезинфекции. 

Важным фактором в пользу вы-
бора Экоцида С является сочета-
ние в нем моющих и дезинфици-
рующих свойств. Это позволяет
экономить бюджет ветеринарно-
го учреждения и трудозатраты
персонала, а также предотвраща-
ет распространение инфекции
внутри помещения через убороч-
ный инвентарь. Обладая улучшен-
ными очищающими свойствами,
Экоцид С предотвращает коагу-
ляцию органических загрязнений
и их фиксацию на поверхностях,
что позволяет его использовать
даже для предстерилизационной
очистки медицинских инстру-
ментов. Благодаря наличию ПАВ
и равномерному распределению
раствора Экоцид С пригоден для
дезинфекции любых материалов,
в том числе плохо смачиваемых
(резина) и гидрофобных (пласт-
массы), при этом он не оказыва-

ет отрицательного влияния на об-
рабатываемые поверхности. До-
децилбензилсульфонат натрия,
входящий в состав Экоцида С, от-
носится к анионным ПАВ, поэто-
му Экоцид С сохраняет эффек-
тивность после использования
любых моющих средств, приме-
няемых для предварительной
очистки поверхностей, инвента-
ря или оборудования в клинике.
Необходимо помнить, что боль-
шинство моющих средств взаи-
модействуют с дезинфектантами,
значительно снижая их эффек-
тивность. 

Входящие в состав Экоцида С
органические кислоты в сочета-
нии с неорганическим буфером
создают кислую среду и оптими-
зируют дезинфицирующую актив-
ность Экоцида С в жесткой во-
де и в присутствии органических
загрязнений. Низкое значение pH
рабочего раствора (около 2) обес-
печивает усиленное вирулицидное
действие Экоцида С.

В силу того, что дезобработ-
ка должна проводиться регуляр-
но, иногда по нескольку раз в
день, в том числе и в присутствии
персонала и животных, не менее
значимыми показателями, чем
экономичность и эффективность
дезсредства, является профиль
его безопасности. Экоцид С вы-
годно отличается отсутствием
токсичности и в рекомендуемых
концентрациях не обладает сен-
сибилизирующим и местно-разд-
ражающим действием на кожу и
слизистые оболочки (4 класс
опасности рабочих растворов),
поэтому, кроме методов проти-
рания и погружения, Экоцид С
разрешен к применению методом
орошения (опрыскивания), что
позволяет проводить дезинфек-

цию даже в самых труднодоступ-
ных местах, а также предотвра-
щает механический перенос воз-
будителя на другие объекты.

По окончании установленной
экспозиции остатки дезсредства
смываются чистой водой, а отра-
ботанный раствор Экоцида С
можно слить в канализацию. 

Таким образом, рациональ-
ный выбор дезинфицирующего
средства остается в современ-
ных условиях одной из состав-
ляющих биологической безопас-
ности пациентов и персонала, и
Экоцид С полностью соответ-
ствует современным критериям
дезинфекции в ветеринарной
клинике.
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Лептоспир впервые наблюдал
Стимсон (Stimson) в 1907 г. в ок-
рашенных серебром тканях паци-
ента и классифицировал их как
Spirochaeta interrogans [Stimson,
1907]. Первое корректное описа-
ние сапрофитных лептоспир дано
Вольбахом (Wolbach) и Бингером
(Binger) (1914), а патогенных леп-
тоспир — Inada et al. (1916). Род
лептоспира изначально разделили
на две группы: Leptospira interro-
gans sensu lato (патогенные штам-
мы) и L. biflexa sensu lato (сапро-
фитные штаммы). Кроме того, эти
две группы различались по требо-
ваниям к питанию и по другим
фенотипическим свойствам. Так,
аналог пурина 8-азагуанин подав-
ляет рост патогенных штаммов, в
то время как сапрофитные штам-
мы нормально растут в присут-
ствии этого вещества [Johnson и
Rogers, 1964]. У патогенных штам-
мов время генерации составляет
около 20 часов; они считаются
медленнорастущими бактериями.
В то же время сапрофиты растут
быстрее (время генерации — око-
ло 5 часов) [2].

Анализ методом перекрестной
абсорбции агглютининов (МПАА)
привел к определению сероваров,
которые сегодня считаются для
лептоспир базовой систематичес-
кой категорией. МПАА исполь-
зовался для классификации леп-
тоспир на протяжении несколь-
ких десятилетий, и в настоящее
время известно приблизительно
250 патогенных сероваров, кото-
рые объединены в 24 родственные
серогруппы. Для изучения эпиде-
миологии данного заболевания
важнейшее значение имеет иден-
тификация изолятов серовара, од-
нако МПАА могут проводить
лишь немногие лаборатории, поэ-
тому большинство изолятов не
классифицируют с точностью до
серовара. Серогруппы, которые оп-
ределяют с помощью реакции
микроагглютинации (РМА), не

имеют официального таксономи-
ческого статуса, однако служат
практической цели объединения
сероваров с общими антигенами
[1–3].

РМА требует значительных
временных затрат, так как в дан-
ном методе для обнаружения аг-
глютинирующих антител требу-
ются живые культуры коллекци-
онных штаммов. Стандартизация
полученных результатов ослож-
нена, поскольку сильно зависит
от человека, работающего за мик-
роскопом. Однако РМА не позво-
ляет проводить раннюю диагнос-
тику, так как этот метод основан
на обнаружении антител к анти-
генам лептоспир, а эти антите-
ла начинают обнаруживаться че-
рез неделю после появления
симптомов [4, 6]. 

Диагноз лептоспироза следует
подтвердить путем анализа вто-
рого образца сыворотки прибли-
зительно через неделю, по росту
титра в 4 раза или сероконверсии
[7]. Предполагаемая серогруппа
инфицирующей бактерии опре-
деляется по высокой скорости
агглютинации сыворотки с од-
ним из антигенов [8]. Интерпре-
тация результатов осложняется
вероятными перекрестными ре-
акциями между серогруппами
[2]. Набор антигенов для РМА
должен быть репрезентативным
для широкого круга серогрупп,
чтобы повысить вероятность вы-
явления иммунного ответа на од-
ну из 24 известных патогенных
серогрупп [5]. 

Основная часть информации,
связанной с лептоспирозом собак,
базируется именно на реакции
микроагглютинации [9]. 

В 2012 г. Международное об-
щество по инфекционным забо-
леваниям животных-компаньо-
нов собрало группу экспертов
для обсуждения вопросов, свя-
занных с распространением леп-
тоспироза у собак в Европе и раз-

работкой рецензированного евро-
пейского совместного заключе-
ния для практикующих ветери-
нарных врачей. В 2015 г. было
опубликовано европейское зак-
лючение экспертной группы по
лептоспирозу собак и кошек, ре-
комендующее применять для
профилактики лептоспироза че-
тырехвалентные вакцины, вклю-
чающие серовары Icterohaemorrha-
giae, Canicola, Grippotyphosa и
Bratislava (серогруппа Australis) [1]. 

В континентальной Европе об-
наружено убедительное доказа-
тельство наличия клинического
лептоспироза собак, вызванного
штаммами серогруппы Grippoty-
phosa [9]. Сообщается, что в Гер-
мании лептоспироз собак наибо-
лее часто вызывается серогруп-
пой Grippotyphosa. Были описа-
ны несколько клинических 
и патологических проявлений
лептоспироза, вызванных серог-
руппой Grippotyphosa, в том чис-
ле острая почечная недостаточ-
ность, гепатит и синдром легоч-
ного кровотечения [10].

Показано, что у собак штаммы
серогруппы Australis (например,
серовара Bratislava) вызывают
симптомы со стороны репродук-
тивной системы, почек, печени и
легких. Инфекции собак, вызван-
ные сероваром Bratislava, зафик-
сированы в ряде стран Европы,
в том числе в Великобритании,
Германии, Франции, Швейцарии,
Австрии и Италии. Однако в нас-
тоящее время на рынке отсут-
ствуют вакцины с зарегистриро-
ванной эффективностью в отно-
шении сероваров серогруппы
Australis [1, 11–15].

Помимо потребности в защите
от более широкого круга серог-
рупп, не ограничивающегося
лишь Canicola и Icterohaemorrha-
giae, поднимались и обсуждались
и другие проблемы эффективнос-
ти вакцин, особенно связанные с
отсутствием защиты от почечной

Лептоспироз — зоонозное заболевание, распространенное во всем мире. Антиген — грамотри#

цательная, продолговатая, спирально закрученная бактерия из рода Leptospira, которая встре#

чается у большинства наземных млекопитающих [1]. 
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инфекции, переноса возбудите-
лей в почках, а также выделения
лептоспир с мочой [11, 13]. Wohl
[16] заключил, что вакцинация
эффективно снижала тяжесть ин-
фекций, вызванных Icterohaem-
orrhagiae и Canicola, но не позво-
ляла предотвратить носительство.
В исследованиях на различных
видах животных показано, что
для полной защиты от почечной
инфекции была необходима бо-
лее высокая доза антигена, чем
для защиты только от клиничес-
кой формы заболевания [2]. Вы-
деление возбудителей с мочой
считается источником риска не
только для других животных, но
и для человека, в частности для
владельцев домашних животных
и членов их семей, ветеринарных
специалистов и их сотрудников,
а также других лиц, тесно кон-
тактирующих с собаками [1, 3,
11–15]. Prescott (2008) даже пред-
лагал внести лептоспироз собак
в список заболеваний, подлежа-
щих регистрации в ветеринарных
органах, чтобы повысить осве-
домленность о нем и повысить
качество его выявления органа-
ми здравоохранения [17]. Штам-
мы из серогрупп Australis и Grip-
potyphosa  способны вызвать
клиническую форму болезни у
человека, причем в последние де-
сятилетия в Европе было несколь-
ко случаев этой инфекции у лю-
дей [2–4, 6, 7].

В настоящее время в России и
ряде стран Европы зарегистриро-
вана вакцина для профилактики
лептоспироза у собак — Нобивак®

L4. Преимуществом Нобивак® L4
является формирование имму-
нитета к шести наиболее часто

встречаемым сероварам лептос-
пир у собак. Высокое содержание
антигенов предотвращает клини-
ческие признаки лептоспироза и
выделение лептоспир с мочой,
что особенно важно в неблагопо-
лучных регионах по лептоспиро-
зу. Удобством Нобивак® L4 явля-
ется тот факт, что вакцинация
этим препаратом разрешена щен-
кам с 6-недельного возраста жиз-
ни и при этом возможно завер-
шить вакцинацию в 10-недельном
возрасте, что значительно сокра-
щает вероятность инфицирования
щенков лептоспирозом. 

Таким образом, несмотря на
новые угрозы лептоспироза в ми-
ре, компания MSD Animal Health
дает возможность более качест-
венно защитить собак от лептос-
пироза.
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Корма для животных были завезены
на российский рынок всего несколько
десятилетий назад. Теперь это не толь-
ко часть современной отрасли содер-
жания домашних животных, но и хо-
рошее подспорье для клинициста-дер-
матолога.

Среди дерматологов хорошо изве-
стно, что для диагностики пищевых
аллергий необходимы исключающие
диеты. Это связано с тем, что нет ни
одного лабораторного метода диагнос-
тики, который мог бы решить такую
задачу. Причиной этому являются ла-
бораторные парадоксы, которые воз-
никают при исследовании пищевых ал-
лергий. Например, у собак с подтверж-
денным «золотым стандартом» (эли-
минационная диета) пищевой аллергии
на те или иные пищевые продукты (или
на их ряд) уровень антител может на-
ходиться в пределах референсных зна-
чений. И напротив, у особей без аллер-
гических проблем этот уровень значи-
тельно выше допустимых показателей,
принятых для здоровых собак. Так как
же на это можно ориентироваться в
практике врача? Абсолютно никак.

Есть и иная часть проблемы — ус-
тоявшиеся стереотипы. В обществе вла-
дельцев животных и в сообществе вра-
чей общей практики бытует стереотип,
что все дерматологические беды у их
питомцев связаны исключительно с пи-
щевой аллергией, хотя есть убедитель-
ные доказательства, основанные на на-
учных исследованиях, что встречаемость
пищевых аллергий у собак довольна низ-
ка — всего в 5 % случаев от всех слу-
чаев пищевых/непищевых аллергий. 
К сожалению, стереотипы поддержива-
ются большинством компаний — про-
изводителей кормов. Они обещают «ги-
поаллергенные» продукты, призванные
волшебным образом решить все проб-
лемы с зудом у домашних питомцев.

Одной из немногих компаний, ко-
торые взвешенно подходят к многообе-
щающим декларациям в отношении

своих продуктов, является NESTLE
PURINA. И если же такие продукты и
предлагаются, оценивается их реаль-
ная ценность в сфере использования
в ветеринарной практике, в частнос-
ти — дерматологической.

Дерматологи используют гидроли-
затные диеты для диагностики пище-
вых аллергий/непереносимости, соп-
ровождающихся дерматологически-
ми клиническими проблемами. 

Есть несколько причин для выбора
гидролизатных диет:
1) в рационе собаки уже был большой

перечень всевозможных белков/уг-
леводов;

2) владелец отдает предпочтение ком-
мерческим диетам;

3)существует неблагоприятная реакция
на пищу, проявляющаяся не только
дерматологическими, но и желудоч-
но-кишечными расстройствами.
Когда бы я стал бы использовать

корм PURINA Pro Plan® Dermatologic
Managementтм? 

Удивительно продуманный алго-
ритм диагностики при зуде, направ-
ленный на исключение всех причин
зуда у собак и, как правило, оканчива-
ющийся подбором аллергенов для вак-
цинации у собак-атопиков. Атопичес-
кий дерматит (АД) занимает одну из
первых позиций среди всех возмож-
ных причин, формирующих зуд. 

Диагностика АД включает пошаго-
вый алгоритм, где шаг 1 — исключе-
ние блошиного дерматита /инвазии;
шаг 2 — исключение других паразитов,
вызывающих зуд (саркоптоз, хейлете-
лиоз, педикулез, тромбикулез, отодек-
тоз, сопутствующий АД демодекоз);
шаг 3 — исключение возможности
формирования стафилококковой ин-
фекции и избыточного размножения
грибов Malassezia; шаг 4 — определе-
ние зависимости кожных проявлений
от неблагоприятных реакций на пищу. 

АД является диагнозом исключения.
Недостаточно лишь знать об этом ди-
агнозе — важно лечить таких пациен-
тов. Единственным методом терапии

является ан-
тиген-специ-
ф и ч е с к а я
иммунотера-
пия — вакци-
нация аллерге-
нами. Всё ос-
тальное — лишь снятие симптомов
(имеется в виду крайне нежелательное
использование глюкокортикоидов для
долгосрочной терапии, использование
циклоспорина и апоквеля). Важно учи-
тывать, что все эти препараты без иск-
лючения могут иметь побочные эффек-
ты, а стоимость их весьма высока (цик-
лоспорин, апоквель), поэтому очень
важно озаботиться долгосрочной ди-
етой, которая не нагружена большим
количеством пищевых компонентов. 
В этом смысле представляется разум-
ным использование корма Pro Plan®

Veterinary Diets® DRM Dermatologic
Managementтм, в состав которого вхо-
дит горох, рапс и белок сельди.

С одной стороны, этот продукт не
перегружен потенциальными пище-
выми аллергенами, с другой — содер-
жит редкие компоненты. Таким об-
разом, риск развития в дальнейшем
пищевых аллергий в дополнение к
атопическому дерматиту у собак ми-
нимизирован. 

Помимо этого, в состав продукта
Pro Plan® Veterinary Diets® DRM Der-
matologic Managementтм входят непре-
дельные жирные кислоты, присутствие
которых трудно переоценить. Кожа
атопиков требует дополнительного ув-
лажнения по определению. Компонен-
ты, содержащиеся в них, крайне важ-
ны для формирования липидного би-
ослоя, который препятствует трансэ-
пидермальной потере воды.

Таким образом, продукт Pro Plan®

Veterinary Diets® DRM* может ис-
пользоваться в практике врача-дерма-
толога, в частности, как компонент
мультимодального подхода при лече-
нии атопического дерматита у собак
посредством вакцинации их значи-
мыми аллергенами.

® Владелец товарных знаков: Societe des Produits Nestle S.A. (Швейцария).
* Для собак с дерматологическими проблемами.

В.В. Руппель, канд. вет. наук, ветеринарный врач — дерматолог, Клиника неврологи,

травматологии и интенсивной терапии доктора Сотникова В.В.

Концепция использования кормов у собак 

при дерматологических проблемах
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Кошка как домашнее животное сопро-
вождает человека на протяжении ты-
сячелетий. Кошки всегда приносили
огромную пользу, спасая продоволь-
ственные запасы от нашествия грызу-
нов. Египтяне почитали кошек, счи-
тая их священными животными. Так-
же им приписывали способность ис-
целять больных. Этим грациозным
хищникам всячески угождали и вы-
полняли их любые прихоти. Может
быть, поэтому они такие привереды?

Сейчас кошки превратились в пу-
шистых домоседов — их образ жизни
достаточно серьезно изменился. Од-
нако эти удивительные создания до
сих пор не утратили свои хищничес-
кие инстинкты. Если кошке предста-
вится возможность поохотиться, ее
добычей легко станет хрустящий
жук, или пушистая мышка, или птич-
ка. Вся добыча различается по струк-
туре, запаху и составу. 

В наших руках обеспечить кошке та-
кое же разнообразие и в домашних усло-
виях. Сочетание кормов различных текс-
тур — хрустящего с влажным — факти-
чески имитирует добычу. Вы замечали,
что кошке не всё равно в каком виде есть
корм? Большинство животных останав-
ливают свой выбор на влажных рацио-
нах, причем одни кошки больше любят
кусочки в желе, а другие предпочитают
паштет. На данный момент в линейке
влажных кормов Pro Plan®, помимо клас-
сических рационов, представлены пор-
ционные пакеты NutriSavour®. Их осо-
бенность — кусочки мяса не в клас-
сической кубической форме, а волокна-
ми. Более того, влажные корма можно
подогревать, усиливая их запах и
привлекательность для животного. 

Сочетание кормов разных типов не
только обеспечивает текстурное раз-
нообразие, но и позволяет кошке под-
держивать водный баланс организма
на должном уровне. 

При кормлении кошки только су-
хим кормом необходимо обеспечить

постоянный доступ животного к
свежей воде. Однако далеко не каж-
дая кошка будет выпивать необходи-
мое количество жидкости. Некото-
рые индивиды предпочитают только
свежую воду из-под крана, т.е. дан-
ное условие выполнимо только при
нахождении владельца дома. 

Потребность кошки в воде может
не увеличиваться, пока дегидратация
организма не достигнет 4 %. Такая
способность обусловлена изменени-
ем водного баланса в организме, ко-
торое приводит к увеличению плот-
ности мочи. Данный фактор пред-
располагает к развитию заболеваний
нижних мочевыводящих путей (иди-
опатический цистит/уролитиаз). Хо-
рошая профилактика таких заболева-
ний — использование влажных раци-
онов. Кошки любят мягкие текстуры
с аппетитным запахом.

Потребление влажного корма мож-
но превратить в традицию, например
угощать любимца по утрам и вечерам
после активной игры. Введение допол-
нительной жидкости путем коррек-
ции рациона увеличивает объемы об-
разующейся мочи — так у кошки бу-
дет меньше рисков стать пациентом
ветеринарной клиники.

Интересным является и тот факт,
что часто кошки воспринимают
влажный корм как лакомство. Такие
поощрения улучшают взаимоотно-
шения между владельцем и его пи-
томцем. 

Некоторые кошки не едят влаж-
ные рационы. Что делать в такой си-
туации? Необходимо постепенно при-
учать питомца к новому типу корма.
Для начала просто поставьте вторую
миску рядом с сухим кормом. Про-
буйте разные текстуры, смешивайте
текстуры между собой. Эксперимен-
тируйте с температурой корма. В те-
чение недели-двух постепенно увели-
чивайте количество влажного рацио-
на и уменьшайте объем сухого. Для
наглядности преимуществ комби-
нации различных типов кормов рас-
смотрим клинический случай.

В ветеринарную клинику обратил-
ся владелец с взрослым молодым котом
Мартином. Животное около 10 дней
назад подобрали на улице. Повод для
обращения в клинику — кот отказы-
вается есть готовые корма и периоди-
чески игнорирует лоток (в квартире
обнаруживаются небольшие лужицы
кала с видимой кровью). Также хозя-
ина беспокоило, что животное плохо
идет на контакт с человеком.

Во время осмотра выявлено только
плохое качество шерстного покрова.
Владельцу рекомендовали сдать общие
анализы крови у кота натощак. Пер-
вично была рекомендована диета —
влажные корма Pro Plan® Veterinary
Diets EN* или Pro Plan® NutriSavour®,
обработки от экто- и эндопаразитов
препаратами широкого спектра дейст-
вия в несколько этапов, применение
фумигатора с феромонами. Назначен
контрольный осмотр через 10 дней при
стабильном состоянии животного.

По истечении данного срока владе-
лец пришел в клинику для отчета по
состоянию питомца. Диарея прекра-
тилась на третий день после обрабо-
ток, из кормов кот выбрал влажный
корм Pro Plan® NutriSavour®. Мартин
стал большее количество времени
проводить рядом с владельцем. Хозяи-
ну даны рекомендации постепенно
вводить в рацион сухой корм Pro Plan®

Housecat для домашних кошек.
Через месяц владелец сообщил,

что смешивание разных типов раци-
она дало положительный результат
и кот стал принимать в качестве пи-
щи сухой корм. Качество шерсти
Мартина значительно улучшилось, 
и прекратилась активная линька.

Преимущества включения 
влажных кормов в рацион кошек

Е.А. Гайдаренко, ветеринарный врач, ВЦ «ВЕГА», Санкт�Петербург 

® Владелец товарных знаков: Societe des Produits Nestle S.A. (Швейцария).
* Корм консервированный полнорационный диетический для взрослых
кошек и котят при расстройствах пищеварения.








