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ВВЕДЕНИЕ

Анемия — распространенный диагноз в ветеринарной
практике мелких животных, имеющий ряд причин.
Анемия на фоне воспалительных заболеваний (АВЗ) —
одна из распространенных причин у собак и кошек
[21]. Обычно она нерегенеративная, легкая или уме-
ренная и связана с различными хроническими нару-
шениями, включая инфекционные, воспалительные,
иммуноопосредованные и опухолевые заболевания
[21, 56]. Хотя анемию такого типа называют также
«анемией хронических заболеваний» (АХЗ), согласо-
ванная терминология отсутствует. В последующем в
этом обзоре используется термин «АВЗ», поскольку
полагают, что воспаление играет ключевую роль в раз-
витии анемии данного типа. В целом АВЗ характери-
зуется снижением концентрации железа в крови, об-
щей железосвязывающей способностью сыворотки
(ОЖСС) от низкой до нормальной, нормальными или
высокими резервами железа в организме и неспособ-

ностью костного мозга к достаточному повышению
выработки эритроцитов. Полагают, что физиологичес-
кая роль АВЗ является частью нормального иммунного
ответа с целью ограничения доступа микроорганизмов
к железу [21]. Хотя АВЗ имеет различные причины, ос-
новным патолого-физиологическим механизмом счи-
тается функциональная недостаточность железа. Кро-
ме того, к клинико-патологическим особенностям АВЗ
относятся немного укороченный срок жизни эритро-
цитов, подавление метаболизма железа и нарушение
эритропоэза, опосредованного эритропоэтином, в кост-
ном мозге [21]. Однако достоверные диагностические
критерии АВЗ в ветеринарии пока не установлены.

Chervier et al. [11] описали причины анемии (гема-
токрит ниже 37 %) у 456 собак, за исключением случа-
ев острого кровотечения. АВЗ была второй по частоте
причиной анемии (28,5 %) в этой группе собак после
анемии, связанной со злокачественными опухолями
(33,1 %). В этой работе диагноз АВЗ ставился собакам с
анемией и воспалением, но без признаков инфекцион-
ных, опухолевых или иммуноопосредованных заболе-
ваний. Однако авторы подчеркнули, что АВЗ часто свя-
зана с различными воспалительными состояниями,
например инфекционными и опухолевыми заболева-
ниями, что было ограничением этого исследования.
По словам авторов, в таких случаях невозможно уста-
новить точный механизм анемии.

Насколько нам известно, работ, описывающих эпи-
зоотологию АВЗ у кошек, не опубликовано. В этой
статье рассматриваются имеющиеся данные об АВЗ у
собак и кошек, а также будущие задачи диагностики
и лечения этого состояния. 

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ АВЗ

С начала ХХ века в медицине общепризнано, что у
больных ревматоидным артритом анемия развивается
вследствие воспаления [13]. Кроме того, анемия сопут-
ствует различным острым и хроническим инфекциям,
таким как эндокардит [47], остеомиелит, менингокок-
ковая инфекция, целлюлит, эмпиема и пиелонефроз
[49]. Cartwright et al. [8] описали морфологию анемии,
развивавшейся у таких пациентов, как нормоцитарную
и нормохромную, хотя в некоторых случаях возможен
легкий микроцитоз и гипохромия. Эти авторы также
показали, что анемия обусловлена подавлением обмена
железа и его поступления в костный мозг, что делает
его недоступным для синтеза гемоглобина. В последу-
ющем для изучения АВЗ использовались эксперименты
на животных, в том числе собаках [7, 12, 20], кошках
[34, 62], крысах [33], мышах [25] и кроликах [31]. В этих
экспериментах использовали различные факторы (ин-
фекционные или неинфекционные) для индукции АВЗ.
Больше всего важных публикаций, раскрывающих па-
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Обзор анемии при воспалительных
заболеваниях у собак и кошек
Анемия на фоне воспалительных заболеваний — рас"
пространенное явление в повседневной ветеринарной
практике. Чаще всего она имеет легкую или умеренную
степень, нормоцитарная, нормохромная и нерегенера"
тивная. Ее развитию способствуют такие факторы, как
сокращение срока жизни эритроцитов, подавление ме"
таболизма железа и нарушение реакции костного моз"
га на эритропоэтин. Хотя воспалительные заболева"
ния — хорошо известная причина анемии у собак и ко"
шек, эпизоотологических данных недостаточно, так как
в ветеринарии не установлены специфические диаг"
ностические критерии. Анемия воспалительного забо"
левания связана с неблагоприятным исходом различ"
ных заболеваний в медицине; однако в ветеринарии ее
клиническая значимость и лечение недостаточно изу"
чены. В этой обзорной статье описана анемия на фо"
не воспалительных заболеваний у собак и кошек, а так"
же рассмотрено ее возможное значение. 
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тогенез АВЗ, появилось в результате экспериментов на
мышах. Это связано со сходством кроветворной систе-
мы и воспалительных реакций у мышей и людей [48].
Как описано выше, согласно современному представле-
нию, АВЗ характеризуется тремя основными патолого-
физиологическими особенностями: укорочением срока
жизни эритроцитов, подавлением метаболизма железа и
нарушением реакции костного мозга на эритропоэтин.

Срок жизни эритроцитов
Сообщалось об умеренном снижении срока жизни
эритроцитов у кошек с экспериментальной АВЗ [60]. 
У людей с активным ревматоидным артритом и ане-
мией наблюдается неэффективный гемопоэз и сокра-
щение среднего срока жизни эритроцитов [17]. Пред-
полагают, что это явление имеет иммунологическую
основу. Макрофаги активируются различными воспа-
лительными цитокинами, высвобождающимися во
время воспаления, такими как фактор некроза опухо-
лей альфа (ФНОa) [37]. Это ускоряет удаление эритро-
цитов из циркулирующей крови посредством эритро-
фагоцитоза тканевыми макрофагами. Такой эритро-
фагоцитоз ускоряется гамма-иммуноглобулинами,
связывающимися с поверхностью эритроцитов; значи-
мость этого явления подчеркивают эксперименты с
моделированием АВЗ у кошек [51, 61].

Подавление метаболизма железа
При АВЗ наблюдается снижение концентрации железа в
крови, несмотря на достаточные резервы железа в орга-
низме, что указывает на нарушение метаболизма железа.
Полагают, что это изменение является частью иммунно-
го ответа организма хозяина, важного для ограничения
доступа микроорганизмов к железу, и обусловлено подав-
лением всасывания железа в желудочно-кишечном трак-
те и его усиленным удерживанием в макрофагах, участ-
вующих в воспалении [19, 21]. Железо в циркулирующей
крови связывается с трансферритином (Tf), таким обра-
зом, потребность организма в железе удовлетворяется с
помощью полузамкнутой системы рециркуляции железа
(рис. 1). Старые эритроциты фагоцитируются и разруша-
ются тканевыми макрофагами, а железо из гема снова
высвобождается в кровь [16]. Доля железа сыворотки из
общего запаса, связанного с Tf, относительно мала (менее
1 %), она постоянно используется повторно [28]. Таким
образом, если высвобождение железа из макрофагов бло-
кировано, концентрация железа в сыворотке быстро сни-
жается, что сокращает количество железа, доступного
для синтеза гемоглобина в костном мозге, и подавляет
эритропоэз. Это значимый механизм, способствующий
развитию АВЗ.

Биологически активная форма гепсидина II типа, бел-
ка острой фазы, состоит из 25 аминокислот (гепсидин-
25) и индуцируется перегрузкой железом и воспали-
тельными цитокинами, такими как интерлейкин-6 (IL-
6) или IL-1 [26, 29, 40]. Гепсидин — гормон, вырабатыва-
ющийся преимущественно гепатоцитами, и
общепризнанный ключевой медиатор АВЗ [21]. Он свя-

зывается с ферропортином — единственным известным
клеточным экспортером железа, экспрессирующимся
главным образом на поверхности энтероцитов, макро-
фагов, гепатоцитов и плацентарных клеток [1, 42]. Пос-
ле связывания ферропортин поглощается и разрушает-
ся, блокируя всасывание железа и повторное использо-
вание железа в макрофагах [42]. Избыточная экспрессия
гепсидина у трансгенных мышей ведет к тяжелой не-
достаточности железа [43], хотя у мышей с нефункцио-
нальным геном гепсидина концентрация железа в кро-
ви не снижается под действием стерильных абсцессов,
вызванных терпентином [44]. Терпентин используется
для вызывания местных воспалительных реакций при
экспериментальном моделировании АВЗ на животных
более 50 лет [48]. Кроме того, у мышей, лишенных функ-
ционального гена IL-6, не отмечается снижения конце-
нтрации железа в крови или положительной экспрессии
гена гепсидина [41], что дает основания предполагать
центральную роль IL-6 в экспрессии гепсидина и суще-
ствование системы «IL-6 — гепсидин» (рис. 2).

В недавнем исследовании было обнаружено сниже-
ние концентрации гемоглобина и количества эритроци-
тов у мышей со стерильными абсцессами, лишенных
функционального гена IL-6. Однако значительное сни-
жение количества эритроцитов у мышей, лишенных ге-
на гепсидина, указывает на существование независи-
мых от гепсидина механизмов, нарушающих выработку
эритроцитов во время воспаления [32]. У собак экспрес-
сия гена гепсидина в печени снижается при недостатке
железа в рационе [23] и повышается при воспалении, ин-
дуцированном терпентином [12]. Однако при длитель-
ном воспалении, индуцированном многократным под-
кожным введением терпентина, экспрессия гена гепси-
дина в печени собак повышалась только на начальной
фазе эксперимента и нормализовалась в последующем,
несмотря на сохранение анемии и сниженной концент-
рации железа в сыворотке [12]. Сходные наблюдения
сделаны при экспериментальном моделировании АВЗ
на мышах с многократным введением терпентина [54].
Эти результаты показывают, что, хотя гепсидин являет-
ся важным медиатором АВЗ, в ее развитии и поддержа-
нии участвуют и другие механизмы.

Функция костного мозга
При АВЗ нарушается эритропоэз в костном мозге. Это
обусловлено несколькими воспалительными цитокина-
ми, нарушающими секрецию эритропоэтина и/или от-
вет на него, а также непосредственным токсическим
действием на клетки-предшественники эритроцитов.
Сообщалось, что IL-1 и ФНО-a подавляют экспрессию
гена эритропоэтина в клеточной линии гепатомы чело-
века при экспериментах с гипоксией (в норме индуци-
рующей секрецию эритропоэтина) [18]. Кроме того, IL-1
и ФНО-a подавляют экспрессию гена эритропоэтина в
почках крыс [30]. Эти результаты дают основания пред-
полагать связь нескольких воспалительных цитокинов с
подавлением функции эритропоэтина при АВЗ. Однако
влияние на высвобождение эритропоэтина при клини-
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ческой АВЗ менее ясно. У людей с анемией, связанной с
хроническими заболеваниями, концентрация эритропо-
этина в сыворотке значительно ниже, чем при анемии
по другим причинам [3, 5]. Однако в некоторых публи-
кациях описано повышение концентрации эритропоэ-
тина в сыворотке больных ревматоидным артритом [45].
В ветеринарии концентрация эритропоэтина в сыворот-
ке кошек с экспериментально индуцированной АВЗ бы-
ла в пределах нормы или слегка повышена [62]. Таким
образом, возможно, что эти незначительные различия в
концентрации эритропоэтина менее важны для разви-
тия АВЗ, чем реакция костного мозга на эритропоэтин
(по крайней мере у кошек и у людей с некоторыми со-
путствующими заболеваниями). Насколько известно ав-
торам, публикации, описывающие концентрацию эрит-
ропоэтина у собак с АВЗ, отсутствуют. 

При АВЗ пролиферация и дифференциация пред-
шественников эритроидного ростка нарушается в ре-
зультате изменения реакции на эритропоэтин [59]. Ле-
жащие в основе механизмы могут включать опосре-
дованную цитокином индукцию апоптоза, дезактива-
цию экспрессии рецепторов эритропоэтина на
клетках-предшественниках эритроидного ростка,
снижение экспрессии других факторов, способствую-
щих эритропоэзу, например факторов стволовых кле-
ток, и снижение количества эритроидных колоние-
образующих единиц [55].

ЛАБОРАТОРНЫЕ ОТКЛОНЕНИЯ И ДИАГНОСТИКА АВЗ

Поскольку АВЗ фактически представляет собой
«функциональную» недостаточность железа, она име-
ет некоторые общие клинические особенности с ис-
тинной железодефицитной анемией (ЖДА), в том
числе снижение концентрации железа в сыворотке и
ряд изменений морфологии эритроцитов [56]. Истинная
ЖДА характеризуется снижением среднего объема
эритроцитов и средней концентрации гемоглобина в
эритроците, тромбоцитозом от умеренной до выражен-
ной степени и повышением ширины распределения
эритроцитов по объему. Кроме того, характерные изме-
нения в мазке крови включают увеличенную площадь
центральной бледной зоны эритроцита, пойкилоцитоз, в
том числе кератоциты и шизоциты [58]. Клиническое
значение показателей ретикулоцитов, особенно содер-
жание гемоглобина и средний объем ретикулоцита, по-
казано на примере собак с экспериментально индуциро-
ванной пищевой и клинической недостаточностью же-
леза [22, 50, 53]. Однако диагностика остается сложной в
связи с отсутствием сведений об изменении этих пара-
метров по мере прогрессирования ЖДА, особенно при
острой недостаточности железа, а также роли сопут-
ствующих заболеваний.

Дифференцировать АВЗ от ЖДА бывает сложно, од-
нако показатели железа и характерная морфология
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Всасывание железа

12-перстная кишка

Железо
сыворотки

Ежедневные потери железа (через кожу
и слизистую оболочку кишечника) Эритропоэз в костном

мозге

Эритроциты 
(гемоглобин)

Повторное
использование 

железа

Клетка ретикулоэндотелиальной
системы

Запас железа

Печень
(ферритин)

Мышцы
(миоглобин)

Рис. 1. Обзор метаболизма железа у млекопитающих. Количество железа, всасывающегося из крови, крайне мало (1–2 мг в сутки у взрослых
людей) и приблизительно соответствует суточной потере железа. Большая часть железа, необходимого для эритропоэза, поступает из гемоглобина,
высвобождающегося из старых эритроцитов в процессе эритрофагоцитоза ретикулоэндотелиальными клетками. Избыток железа запасается
преимущественно в печени в виде ферритина и при необходимости высвобождается в кровь
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эритроцита могут помочь при постановке диагноза.
ОЖСС отражает концентрацию Tf в сыворотке [27]. Со-
общается, что у собак ОЖСС немного повышается при
экспериментальной пищевой недостаточности железа
[22] и снижается при АВЗ, индуцированной терпентином
[12]. Так как Tf является одним из негативных белков
острой фазы наряду с альбумином [9], воспаление сопро-
вождается низкой ОЖСС. Однако сообщается, что не-
достаточное питание у собак также вызывает снижение
концентрации Tf в плазме [39]. Кроме того, при клини-
ческой ЖДА у собак ОЖСС обычно нормальная [57]. Та-
ким образом, значимость ОЖСС как параметра для
дифференциации ЖДА от АВЗ ограничена.

Одним из важных патолого-физиологических раз-
личий между АВЗ и ЖДА является общий резерв желе-
за в организме. Он нормален или повышен при АВЗ, но
снижен при ЖДА [38]. Так как концентрация феррити-
на в сыворотке и содержание железа в печени и костном
мозге отражают общий резерв железа в организме [2, 24,
63], это подходящие маркеры для диагностики. Хотя из-
мерение концентрации ферритина в сыворотке — 
простой метод, при воспалительных состояниях резуль-
таты варьируют независимо от резервов железа в орга-
низме [27]. Таким образом, так как концентрация фер-
ритина в сыворотке не всегда отражает резервы железа
в организме, не следует использовать ее в качестве
единственного показателя для дифференциации меж-
ду ЖДА и АВЗ. К прочим способам определения резер-
ва железа в организме относятся окрашивание образ-
цов костного мозга и биоптатов печени для количест-

венного определения железа; однако эти методы инва-
зивны и редко используются в обычных ветеринарных
клиниках общего профиля. Диагностика осложненной
АВЗ у собак и кошек связана с важной дилеммой. В ве-
теринарии нет сведений об изменениях показателей
железа у пациентов с сопутствующими АВЗ и ЖДА. 
В медицине АВЗ и ЖДА часто подразделяют на катего-
рии на основании клинических данных с использовани-
ем описанных выше параметров, а также измерения
концентрации рецептора Tf в сыворотке (sTfR). Извест-
на сильная положительная корреляция между конце-
нтрацией sTfR и резервами железа в организме [14];
sTfR образуется главным образом клетками-предшест-
венниками эритроидного ростка в костном мозге в за-
висимости от потребности в железе [52]. Влияние хро-
нического заболевания на концентрацию sTfR менее
вероятно, чем на ферритин; она повышена при ЖДА,
но не при АВЗ [4, 6]. Однако, насколько известно авто-
рам, в литературе не описано измерение концентрации
sTfR у собак и кошек с АВЗ.

Таким образом, для постановки диагноза АВЗ важ-
но учитывать анамнез в сочетании с данными клини-
ческого осмотра и лабораторных исследований. Од-
нако поскольку основные заболевания приводят к ря-
ду других изменений крови, окончательный диагноз
АВЗ следует ставить после исключения других при-
чин анемии, таких как пищевая недостаточность, ги-
потиреоз, дисплазия костного мозга, лекарственные
реакции, хронические заболевания почек и кровоте-
чение.

Воспаление

Эритропоэз
Железо сыворотки 

(связанное с трансферрином)

Гепсидин

Подавление

Эритрофагоцитоз

Ретикулоэндотелиальная клетка

Ферропортин

Эритроциты

Моноцит

Интерлейкин-6
Печень 

Активация

Рис. 2. Патолого-физиологические механизмы системы интерлейкина-6 — гепсидина, лежащие в основе анемии на фоне воспалительного
заболевания. Моноциты, активированные воспалением, высвобождаются в кровь и подавляют функцию ферропортина, служащего экспортером
железа для ретикулоэндотелиальных клеток. Ферропортин играет ключевую роль в метаболизме железа и быстро снижает его концентрацию
в сыворотке. Снижение концентрации железа в сыворотке подавляет эритропоэз и индуцирует анемию
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Хотя АВЗ — одна из самых распространенных причин
анемии, она редко бывает настолько тяжелой, чтобы
требовать лечения [56]. Важно по возможности провес-
ти лечение основного заболевания, способствующего
воспалению, прежде чем начинать какое-либо специ-
фическое лечение анемии. При некоторых хроничес-
ких заболеваниях, таких как злокачественные новооб-
разования, излечение часто невозможно [35], и в таких
случаях неясно (применительно к животным), влияет
ли лечение АВЗ на исход. В одном обзоре Miller et al.

[36] выявлена связь между гематокритом менее 35 %
при первичном поступлении (до начала химиотерапии)
у 84 собак с лимфомой и меньшим временем выжива-
ния. Возможно, что анемия у этих собак была связана с
АВЗ. Если это так, возможно, что АВЗ может влиять на
прогноз при лимфопролиферативных заболеваниях со-
бак. В медицине известно влияние анемии, в том числе
АВЗ, на заболеваемость, смертность и качество жизни
пациентов [46]. Хотя лучшим подходом к лечению АВЗ
является лечение основного заболевания, это не всегда
возможно, и в таких случаях могут потребоваться аль-
тернативные стратегии. К ним относятся переливание
крови, парентеральное введение железа и введение ре-
комбинантного человеческого эритропоэтина [15].

БУДУЩИЕ ЗАДАЧИ, СВЯЗАННЫЕ С АВЗ

В этой статье мы подчеркнули, что для улучшения диаг-
ностики АВЗ важно установить стандартный метод ее
дифференциации от ЖДА, а также от АВЗ с сопутству-
ющей ЖДА. Мы подчеркнули важность методов иссле-
дования резервов железа в организме в дополнение к
традиционным методам диагностики, таким как общий
клинический анализ крови, оценка морфологии эритро-
цитов, показатели железа и ретикулоцитов. Однако пос-
кольку инвазивные методы исследования, такие как би-
опсия печени или костного мозга, неоправданны в кли-
никах общего профиля, желательно разработать альтер-
нативные неинвазивные способы. В частности, в
медицине гепсидин в сыворотке служит одним из мар-
керов, помогающих дифференцировать АВЗ, истинную
ЖДА и АВЗ с сопутствующей ЖДА, а также анемию,
связанную с острым воспалением [10]. Таким образом,
желательно разработать и утвердить методы определе-
ния гепсидина вместе с sTfR для собак и кошек.

Подводя итог, в связи со сложностью достоверной ди-
агностики АВЗ у собак и кошек на данный момент, ее
распространенность, связь с прогнозом и клиническая
значимость лечения остаются неизвестными. Опублико-
ванные сведения о механизме АВЗ у собак и кошек и ее
влиянии на основные заболевания, при которых она раз-
вивается, ограничены. Можно надеяться, что благодаря
будущей работе над этой проблемой появятся новые дан-
ные, которые помогут установить фактические послед-
ствия АВЗ и стратегии лечения. В будущем, когда поя-
вится надежный метод диагностики АВЗ, можно будет

точнее установить эпизоотологию, а также клиничес-
кую значимость лечения. Мы надеемся, что предста-
вили в этом обзоре значимую основную информацию
по данной теме, которая будет стимулировать дальней-
шую работу по описанию АВЗ у собак и кошек. 
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Цикл клинического аудита
послеоперационной гипотермии 
у собак
Цели: использование клинических аудитов для оцен"
ки и улучшения мер по борьбе с послеоперационной ги"
потермией у собак, принадлежащих владельцам.

Методы: проведено два клинических аудита. Во вре"
мя аудита 1 собирались данные для определения час"
тоты и длительности гипотермии в период операции (оп"
ределяемой как ректальная температура ниже 37,0 °C).
На основании данных аудита 1 проведено обсуждение
и согласованы изменения, которые необходимо внести
для улучшения измерения температуры, в том числе пе"
ресмотр определения гипотермии как ректальной тем"
пературы ниже 37,5 °C. Аудит 2 был проведен через ме"
сяц после внесения изменений.

Результаты: аудит 1 показал высокую частоту после"
операционной гипотермии (88,0 %) и длительное время
(7,5 часа) нормализации температуры. Согласованные
изменения заключались в использовании конвекцион"
ных нагревателей воздуха для всех собак и ежечасном
измерении ректальной температуры до тех пор, пока она
не станет выше 37,5 °C. Через месяц после внедрения
изменений аудит 2 показал значительное сокращение
периода нормализации температуры до значений выше
37,5 °C; более чем у 75 % собак это произошло в течение
3,5 часа. Частота гипотермии при экстубации трахеи
во время аудита 2 оставалась высокой (97,3 % животных
с ректальной температурой ниже 37,5 °C).

Клиническая значимость: послеоперационную ги"
потермию удалось снизить путем простых изме"
нений процедур; это показывает, что клинический
аудит — полезный инструмент контроля после"
операционной гипотермии и улучшения ухода за па"
циентами. Более раннее вмешательство может до"
полнительно повысить эффективность мер против
гипотермии.
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ВВЕДЕНИЕ

Гипотермия во время наркоза часто развивается как
у людей, так и у животных, и связана с рядом неже-
лательных явлений [10, 30–32 37, 38, 46, 48]. У лю-
дей падение температуры даже на один градус при-
водит к клинически значимым последствиям, таким
как более длительный выход из наркоза, больший
срок госпитализации, повышение риска хирургичес-
кой инфекции, кровотечения, нарушения иммуни-
тета, послеоперационный озноб и дискомфорт [17,
19, 36, 38, 46]. Некоторые ветеринарные исследова-
ния показали замедленный выход из наркоза в ре-
зультате послеоперационной гипотермии [30, 32], од-
нако зависимость между гипотермией и инфекцией
хирургической раны остается неясной [4].

Несмотря на последние доказательства отрица-
тельных последствий гипотермии у людей, частота
гипотермии, по опубликованным данным, остается
высокой, варьируя от 53 до 85 %. Тем не менее не-
давно разработанные и осуществленные на практи-
ке рекомендации по борьбе с гипотермией позволи-

ли улучшить ситуацию [2, 39, 43–45, 47]. В двух
крупномасштабных ветеринарных исследованиях
(на 275 кошках и 1525 собаках) приводятся данные
о частоте послеоперационной гипотермии (опреде-
ляемой как температура в пищеводе менее 38,5 °C):
83,6 % у собак и 96,7 % у кошек [31, 32]. До насто-
ящего времени нет рекомендаций или стандартов
борьбы с послеоперационной гипотермией у жи-
вотных.

Клинический аудит — это инструмент повышения
качества для оценки и совершенствования лечения
пациентов [6, 23, 35]. Клинический аудит, ставший
стандартным в медицине, является успешным спосо-
бом непрерывного совершенствования ухода за паци-
ентами, однако его применение в ветеринарии в нас-
тоящее время ограничено [29, 35, 42].

В свете полученных доказательств высокой час-
тоты длительной гипотермии в нашей клинике и
ее нежелательных явлений мы решили провести
количественную оценку и уменьшить частоту пос-
леоперационной гипотермии при помощи клини-
ческого аудита. 
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Этот перспективный клинический аудит проведен в
специализированной ветеринарной клинике для мел-
ких животных. После обсуждения с руководителем
клиники и ветеринарными фельдшерами, участво-
вавшими в сборе данных, было принято решение не
спрашивать согласия владельцев. Это решение было
принято исходя из плана исследования и возможных
результатов: (1) отсутствовала рандомизация лече-
ния; (2) предложенные изменения в уходе за пациен-
тами не являлись радикальными отклонениями от
стандартной практики; (3) меры по улучшению ухода
не повышали риск для пациента; (4) данных, которые
позволили бы идентифицировать пациента, не соби-
рали, и (5) это не приводило к дополнительным затра-
там значительных ресурсов в ущерб другим пациен-
там за период исследования. 

Данные собирали в удобной выборке собак, кото-
рым были назначены хирургические вмешательства,
с клиническим состоянием I/II по критериям Амери-
канского анестезиологического общества. Критерия-
ми исключения были агрессивность, процедуры, пре-
пятствующие измерению ректальной температуры
(такие как операции в околоанальной области или
наложение кисетного шва), а также возраст моложе
6 месяцев. Ректальную температуру измеряли одним
из пяти цифровых термометров (Accuflex Pro Model
016-639, Physio Logic®). Точность термометров прове-
ряли с помощью калиброванного погружного термо-
метра (погружной датчик температуры Fluke 80PK-
22 SureGrip, подключенный к инфракрасному термо-
метру Fluke 561, Fluke Corp.) и водяных бань с темпе-
ратурой 33 и 36 °C. Показания всех термометров
были в пределах ± 0,1 °C от температуры водяной ба-
ни. Измерение температуры было стандартизирова-
но: каждый термометр перед использованием закры-
вали новым пластиковым колпачком в зависимости
от устройства, вводили в прямую кишку на 3 см и
удерживали до появления показаний [11]. Во время
клинического аудита измеряли следующую темпера-
туру через следующие промежутки времени: исход-
ную (перед премедикацией), до индукции наркоза
(непосредственно перед индукцией наркоза), перед
разрезом [время между завершением подготовки к
операции (бритья и асептической обработки) и нача-
лом операции] и при экстубации. Температуру каж-
дой собаки после операции записывали в карте наз-
начений, которая сопровождала ее в послеопераци-
онное отделение. Кроме того, данные о температуре
устно сообщались фельдшерам, ответственным за
послеоперационный уход, при переводе животного.

Протокол наркоза выбирался по усмотрению леча-
щего врача, однако для поддержания наркоза во всех
случаях использовался изофлюран в кислороде. Всех
собак активно грели во время операции с помощью
конвекционного нагревателя, подсоединенного к па-
тентованному одеялу (FAW; Bair Hugger модель 505,

3M Канада, Лондон, Онтарио, Канада) с установлен-
ной температурой 43 °C. Способ использования оде-
ял зависел от хирургической процедуры. Согласно
политике клиники, FAW включали после ограниче-
ния операционного поля салфетками. Всех собак
переводили в одно и то же послеоперационное отде-
ление. Температура воздуха в помещении для под-
готовки к операции, операционной и в послеопера-
ционном отделении поддерживалась в пределах от
20 до 22 °C.

Клинический аудит проводили по алгоритму «пла-
нирование — действие — исследование — корректи-
ровка» [6, 35]. «Планирование» было основано на на-
чальном впечатлении о длительной послеоперацион-
ной гипотермии и недостаточно оптимальных мерах
по ее предотвращению. Стратегия сбора данных бы-
ла согласована с руководителем клиники. Аудиту 1
соответствовал период сбора данных («действие»), во
время которого использовали стандартную клини-
ческую практику послеоперационного поддержания
температуры: температуру каждой собаки записыва-
ли при экстубации и время от времени в последую-
щем, по усмотрению фельдшера и хирурга в каж-
дом случае. Всех собак накрывали одеялом FAW (с
установленной температурой 43 °C), покрытым по-
лотенцем, если их температура в послеоперацион-
ном отделении была ниже 37 °C. Однако длитель-
ность использования одеяла и частота измерения
температуры оставались на усмотрение фельдшера и
наблюдавшего животных ветеринара. Данные об ис-
пользовании FAW в послеоперационном отделении за-
писывали в карте назначений. Данные о послеопера-
ционной температуре каждой собаки, вносившиеся в
карту назначений, собирали до нормализации темпе-
ратуры. Определение «нормальной» температуры в
клинике не было постоянным. Данные собирали за
период с 23 сентября 2013 г. по 22 октября 2013 г.
включительно. После завершения сбора данных во
время аудита 1 результаты передавали ветеринарным
фельдшерам. Затем при содействии авторов состоя-
лось обсуждение («исследование», начало декабря
2013 г.) на тему температуры во время операции, в хо-
де которого было достигнуто согласие по поводу осу-
ществимых практических изменений, направленных
на снижение частоты гипотермии. Когда согласие бы-
ло достигнуто, персоналу дали примерно один месяц
для внедрения обсуждавшихся изменений в практи-
ку («корректировка»). В послеоперационном отделе-
нии повесили плакат с кратким описанием основных
рекомендаций для наглядного напоминания.

Продолжением цикла аудита стал аудит 2 (с 6 ян-
варя по 20 марта 2014 г.), когда ту же методологию
использовали для оценки влияния введенных измере-
ний на послеоперационную температуру.

Статистический анализ
Данные оценивали на нормальность распределения
(обобщенный критерий нормальности распределе-

Journal of Small Animal Practice •• Российское издание •• ноябрь 2016 •• Том 7 •• № 6
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ния Д’Агостино-Пирсона) и использовали соответ-
ствующие статистические критерии. Изменения
температуры со временем в исследованной популя-
ции анализировали с помощью однофакторного дис-
персионного анализа повторных измерений и апосте-
риорного критерия Сидака. Собранные данные о дли-
тельности послеоперационной гипотермии анализи-
ровали с помощью анализа времени до наступления
события с интервальным цензурированием (вменение
срединной точки) с нормальной температурой в каче-
стве события и строили кривую Каплана-Мейера. Что-
бы максимально точно определить момент нормали-
зации температуры, всех собак, у которых нормализа-
ция температуры произошла в промежутке между
последовательными измерениями более 6 часов, иск-
лючали. Полученные кривые сравнивали с помощью
асимптотического двухвыборочного логарифмичес-
кого рангового критерия. Время между фазами опера-
ции сравнивали между аудитами с помощью крите-
рия Манна-Уитни. Значения р < 0,05 считали значимы-
ми. Для анализа использовали бесплатную (R версии
3.1.2 “Pumpkin Helmet”: A language and environment
for statistical computing. R Foundation for Statistical
Computing) и коммерческую (Prism v 6.0f, GraphPad
Software) программы. Отчет о результатах составля-
ли согласно рекомендациям SQUIRE по отчетам с
целью повышения качества [25].

РЕЗУЛЬТАТЫ

Всего в исследование было включено 25 собак во вре-
мя аудита 1 и 37 собак во время аудита 2. Двух собак
во время аудита 1 исключили из анализа из-за того,
что нормализация температуры произошла в дли-
тельном промежутке между последовательными из-
мерениями (9 и 14 часов). Популяции пациентов
между аудитами были сходны (табл. 1). Более 80 %
протоколов премедикации включали сочетание гид-
роморфона гидрохлорида (гидроморфон НР 10;
Sandoz) и ацепромазина малеата (Атравет 10 мг для
инъекций; Boehringer Ingelheim, аудит 1, n = 10, 40 %;
аудит 2, n = 20, 54 %) или гидроморфона и дексмедето-
мидина гидрохлорида (Дексдомитор; Zoetis, аудит 1, 
n = 13, 52 %; аудит 2, n = 12, 32 %). Наиболее распро-
страненным препаратом для индукции был афлакса-
лон (Афлаксан; Jurox) (аудит 1, n = 24, 96 %; аудит 2,
n = 28, 76 %). Почти 60 % собак (аудит 1, n = 15; 
аудит 2, n = 22) перенесли хирургические вмешатель-
ства на тазовой конечности, сходное количество по-

лучало эпидуральные инъекции местного анестети-
ка [0,5 % бупивакаина гидрохлорида (Маркаин
Hospira Healthcare Corporation) или 2 % мепивакаина
гидрохлорида (Карбокаин; Hospira Healthcare Cor-
poration)]. Во время аудита 1 12 собак (48 %) получа-
ли бупивакаин, а 3 собаки (12 %) — мепивакаин. Во
время аудита 2 13 собак (25 %) получали бупивакаин
и 7 (19 %) — мепивакаин. 

Ректальная температура при экстубации была ни-
же исходной в обеих группах (рис. 1, табл. 1). Наи-
большее падение температуры наблюдалось в период
перед индукцией наркоза — перед разрезом, когда
среднее снижение ректальной температуры при обо-
их циклах аудита составило 1,6 °C (аудит 1, р <
0,0001, 95 % ДИ 1,3–2,0 °C; аудит 2, р < 0,0001, 95 %
ДИ 1,1–2,1 °C). Между оставшимися временными
точками отмечено значимое, хотя меньшее, сниже-
ние температуры. Перед седацией — перед индукци-
ей: 0,6 °C (аудит 1, р = 0,0002, 95 % ДИ 0,3–1,0 °C) и
0,7 °C (аудит 2, р < 0,0001, 95 % ДИ 0,4–1,0 °C). Перед
разрезом — при экстубации: 0,4 °C (аудит 1, р < 0,01,
95 % ДИ 0,1–0,8 °C) и 1,0 °C (аудит 2, р < 0,0001, 95 %
ДИ 0,6–1,4 °C). Продолжительность фаз операции
была сходной при обоих аудитах (табл. 2).

При аудите 1 у 88,0 % животных обнаружена ги-
потермия при эстубации. Запись послеоперационной
температуры и подогрев производились непоследова-
тельно, и самый длительный период между измере-
ниями температуры варьировал от 1 до 8 часов (ме-
диана 3 часа, межквартильный диапазон 1–6 часов).
После сбора данных во время аудита 1 при обсужде-
нии были установлены следующие возможные облас-
ти для улучшения: введение постоянного определе-

12 Journal of Small Animal Practice •• Российское издание •• ноябрь 2016 •• Том 7 •• № 6

N. Rose, G. P. S. Kwong and D. S. J. Pang

Те
м

пе
ра

ту
ра

, о С

Исходный 
момент

Перед
индукцией

Время

Перед
разрезом

Экстубация

Рис. 1. Ректальная температура снижалась в период операции в обеих
группах аудита, однако не различалась между группами в какой-
либо период времени. Результаты аудита 1 показаны серым, аудита
2 — черным. Данные представлены как среднее ± СО. **P < 0,01; ***р <
0,001; ****р < 0,0001

Таблица 1. Сравнение популяций и исходных данных

Параметр Аудит 1 (n = 25) Аудит 2 (n = 37)

Вес (кг) 23,8 ± 14,9 22,6 ± 14,0

Возраст (лет) 4,1 ± 3,3 5,9 ± 3,2

Длительность наркоза (мин.) 129,8 ± 39,9 118,8 ± 34,8

Длительность операции (мин.) 57,8 ± 25,7 61,2 ± 23,9

Температура перед седацией (°C) 38,5 ± 0,5 38,5 ± 0,6

Температура при экстубации (°C) 35,8 ± 1,3 35,1 ± 1,3

Таблица 2. Время в минутах между стадиями наркоза

Прошедшее время в минутах Аудит 1 Аудит 2

Перед седацией — перед индукцией 75,0 (25,0–380,0) 69,5 (2,0–370,0)

Перед индукцией — перед разрезом 55,0 (25,0–105,0) 55,0 (25,0–905,0)

Перед разрезом — экстубация 85,0 (43,0–167,0) 85,0 (45,0–170,0)
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ния гипотермии в клинике и установление стандарт-
ной практики измерения температуры и борьбы с ги-
потермией у собак в период выхода из наркоза. Важ-
ным согласованным результатом обсуждения был
выбор температуры 37,5 °C как желаемой цели. Это
значение было выбрано исходя из оценки персонала,
так как при данной температуре собаки активны,
способны передвигаться и поддерживать нормальные
функции организма, но отсутствует риск перегрева
(наши методы допускали оставление одеяла FAW на
месте некоторое время до подтверждения нормализа-
ции температуры). Обсуждение касалось общих воп-
росов поддержания температуры в период операции;
коллектив согласился с необходимостью особого вни-
мания к послеоперационному периоду, когда проце-
дуры ухода за пациентом можно изменять в более
широких пределах. После коллективного обсужде-
ния были введены следующие изменения: (1) измере-
ние ректальной температуры каждый час после опе-
рации, пока температура не поднимется до 37,5 °C и
выше, и (2) использование одеяла FAW (с установкой
43 °C) для всех собак до тех пор, пока ректальная
температура не поднимется до 37,5 °C и выше.

При аудите 2 у 97,3 % животных обнаружена ги-
потермия при экстубации. Частота измерения темпе-
ратуры в период выхода из наркоза была более посто-
янной, время между последовательными измерения-
ми варьировало от 1 до 5 часов (медиана 1 час, меж-

квартильный диапазон 1–2 часа). Медиана времени
нормализации температуры составила 3,5 часа при
аудите 1 и 2,5 часа при аудите 2 (рис. 2). Время нор-
мализации температуры у 75 % животных различа-
лось на 4 часа (аудит 1 — 7,5 часа, аудит 2 — 3,5 ча-
са). Кривые Каплана-Мейера значительно различа-
лись (р = 0,03).

ОБСУЖДЕНИЕ

С помощью двух циклов клинического аудита мы
обнаружили высокую частоту длительной послеопе-
рационной гипотермии во время аудита 1, которую
нам удалось снизить во время аудита 2 благодаря
простым изменениям практики. 

Механизм гипотермии, индуцированной нарко-
зом, подробно описан [22, 37]. По существу, при вве-
дении анестетиков становится возможным более зна-
чительное отклонение температуры от нормы, преж-
де чем сработает реакция терморегуляции (повыша-
ется межпороговый диапазон) [21, 50]. У взрослых
людей, находящихся в сознании, межпороговый диа-
пазон обычно 0,2 °C. Во время наркоза (летучими и
инъекционными препаратами) межпороговый диа-
пазон повышается примерно до 4 °C, поэтому реак-
ция терморегуляции запускается только после значи-
тельного снижения температуры. Гипотермия разви-
вается в три фазы. Сначала происходит расширение
сосудов, ведущее к перераспределению тепла из
центра на периферию, с быстрым сужением градиен-
та температуры по мере снижения внутренней тем-
пературы. Такое перераспределение температуры от-
ветственно за большинство (примерно 80 %) случаев
гипотермии в первые 1–3 часа наркоза [22]. На следу-
ющей фазе гипотермии происходит более постепен-
ное снижение температуры, так как выработка теп-
ла в результате метаболизма не компенсирует поте-
рю температуры в окружающую среду. Это происхо-
дит из-за снижения скорости основного обмена на
30–40 % и снижения мышечной активности. И нако-
нец, если наркоз достаточно длительный (более 3–5
часов), между выработкой и потерей тепла достига-
ется стационарное состояние. Оно обусловлено
внешним подогревом и (или) изоляцией и активацией
сужения сосудов, отдельно или в сочетании. Эти три
фазы гипотермии наблюдаются и у животных [31,
32]. Наши данные подтверждают это, показывая, что
наибольшее падение температуры происходит в те-
чение примерно часа после индукции наркоза (перед
индукцией — перед разрезом), а степень снижения
(1,6 °C) согласуется с ранее сообщавшимися данны-
ми для людей и собак [7, 22, 32]. Кроме того, мы об-
наружили умеренное снижение температуры, свя-
занное с премедикацией, и полагаем, что оно связано
со снижением активности и расслаблением мышц.
Redondo et al. [32] выявили связь более длительного
периода подготовки к наркозу (промежуток от пре-
медикации до индукции наркоза) с более низкой
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Таблица 3. Средняя ректальная температура в отсутствие препаратов у собак по
данным литературы и расчетное снижение температуры, эквивалентное
снижению, связанному с клинически значимыми отрицательными явлениями 
у взрослых людей
Средняя ректальная 

температура (оС) Снижение на 2,7–8 % (оС) Источник 

38,9 37,9–35,8 Robertshaw [34] 

38,7 37,7–35,6 Redondo et al. [31, 32]

38,5 37,5–35,4 Настоящее исследование

38,5 37,5–35,4* Cabell et al. [7]

* Эту температуру вычисляли как среднее в трех исследованных группах лечения.
Хотя в оригинальной работе этот период указан как «перед индукцией», мы подт%
вердили, что температуру измеряли перед введением препаратов для премедика%
ции (Dr Sandra Perkowski, личная переписка).
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Рис. 2. Кривые Каплана-Мейера, построенные по результатам измерения
послеоперационной температуры во время аудита 1 (серая линия, n = 25)
и аудита 2 (черная линия, n = 37). Кривые значительно различались (р =
0,03); во время аудита 2 приблизительно у 75 % собак температура
нормализовалась в течение 3,5 часа в сравнении с 7,5 часа во время аудита 1



внутренней температурой к концу наркоза. Эти наб-
людения дают основания полагать, что период меж-
ду премедикацией и индукцией наркоза не должен
быть слишком длительным; индукцию следует начи-
нать после достижения желаемого эффекта преме-
дикации. 

Наши результаты подтверждают предыдущие дан-
ные о крайне высокой распространенности гипотер-
мии [31, 32, 48]. Возможности сравнения данных раз-
ных исследований ограничены из-за использования
разных определений гипотермии. Например, Redondo
et al. [32] сообщили о гипотермии у 83,6 % собак.
Немного большая частота, по нашим наблюдениям
(88,0 %), возможно, объясняется различиями пре-
дельного значения для гипотермии (37,5 и 36,5 °C).

Маловероятно, что высокая распространенность
эпидуральной анестезии в исследованной популяции
могла значительно способствовать наблюдаемой вы-
раженности или ходу развития гипотермии в период
операции, однако возможно, что она способствовала
удлинению послеоперационной гипотермии. Эпиду-
ральная и спинальная анестезия расширяет межпо-
роговый диапазон, однако в меньшей степени, чем
общие анестетики [9, 18]. Степень, в которой сочета-
ние эпидуральной анестезии и наркоза влияет на
межпороговый диапазон, неясна. Продолжение
действия эпидуральной анестезии в период восста-
новления и последующее угнетение терморегуляции
при расширении периферических сосудов могло про-
тиводействовать нашим попыткам греть пациентов
[14]. Нам неизвестно, проводилось ли непосредствен-
ное сравнение длительности эффекта бупивакаина и
мепивакаина у собак, хотя разная длительность
действия местных анестетиков, введенных эпиду-
рально, говорит о вероятном значительном совпаде-
нии длительности действия препаратов [14]. 

У собак определение гипотермии в период опера-
ции и последующая классификация (обычно подраз-
деление на легкую, умеренную и тяжелую) сильно
варьируют и несколько произвольны [3, 26]. Опреде-
ление, основанное на значимом исходе, представля-
ется более подходящим. К сожалению, этот подход
ограничен доступной на данный момент доказатель-
ной базой применительно к значимым исходам у со-
бак. Учитывая имеющийся пробел, мы бы рекомен-
довали использовать четко установленный медици-
нский диапазон для определения легкой гипотермии
как снижения внутренней температуры на 1–3 °C ни-
же нормы; это значение определено исходя из много-
численных отрицательных последствий [2, 17, 36, 38,
46]. При средней нормальной температуре взрослого
человека 37 °C этот диапазон соответствует сниже-
нию на 2,7–8 %. Если применить такое процентное
снижение к описанной средней ректальной темпера-
туре у собак, это будет соответствовать клинически
значимому диапазону 35,4–37,9 °C (табл. 3). Получе-
ны некоторые доказательства, подтверждающие это:
Pottie et al. [30] показали, что собаки с температурой

от 35,5 до 35,9 °C в период выхода из наркоза могли
перевернуться на грудь через 17,6 ± 14,8 минут (сред-
нее ± СО), а собаки с температурой выше 38,0 °C —
через 7,7 ± 3,8 минут. Быстрый выход из наркоза без
осложнений — основная цель «ускоренного восста-
новления после операции», при котором послеопера-
ционный уход оптимизируется с помощью мульти-
модального мультидисциплинарного подхода [1, 12,
15]. Возможно, что такой подход особенно уместен в
ветеринарии, учитывая высокий процент случаев
смерти из-за седации и наркоза в период восстанов-
ления [5, 12].

Хотя измерение ректальной температуры — не
очень точный показатель внутренней температуры
тела («золотым стандартом» считается измерение с
помощью катетера в легочной артерии), 94 % ре-
зультатов измерения ректальной температуры на-
ходились в пределах ±0,5°C от внутренней темпера-
туры [11, 27]. Попыток внести поправку на наличие
каловых масс при измерении температуры не
предпринималось, поскольку полагали, что влия-
ние этого фактора на точность будет одинаковым
при обоих аудитах.

Несмотря на улучшение мер против послеопера-
ционной гипотермии, достигнутое во время этого
цикла клинического аудита, наблюдаемая высокая
частота послеоперационной гипотермии далека от
идеальной. Интересно отметить, что мы использова-
ли активные нагревательные устройства (FAW), в то
время как Redondo et al. [32] использовали пассивные
средства (одеяла). Сравнение FAW с резистивным
греющим ковриком говорит о возможности обраще-
ния теплопотери в течение сопоставимого периода
операции, хотя у большинства животных гипотер-
мия по-прежнему присутствовала при экстубации
[16]. Хотя непосредственное сравнение данных этих
исследований сложно из-за различий в популяции,
процедурах и среде, это дает основания полагать, что
эффективность активного подогрева сильно зависит
от времени его применения. Мы в настоящее время
используем одеяла FAW только после завершения ог-
раничения операционного поля салфетками из-за
опасений по поводу микробного загрязнения, что
несколько нивелирует возможные преимущества ис-
пользования FAW. Риск инфекции хирургической ра-
ны, связанной с FAW, неясен, и его необходимо взве-
сить с учетом возможного повышения риска инфек-
ции, связанного с гипотермией [13, 20, 41, 49]. Одея-
ла с резистивным нагревом выигрывают в сравнении
с FAW и, возможно, могут стать подходящей альтер-
нативной при снижении риска инфекции [24, 49]. Не-
обходимость дожидаться ограничения операционно-
го поля салфетками перед использованием FAW —
недостаток, так как это время часто превышает на-
чальную гипотермическую фазу, когда происходит
перераспределение крови. К этому моменту гипотер-
мия уже возникла. Более эффективным подходом к
регулировке температуры было бы использование оп-
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ределенной установки температуры, при которой за-
пускается активный нагрев [2]. В связи с высокой ве-
роятностью снижения температуры при наркозе,
предварительный прогрев пациентов перед наркозом
всё чаще становится стандартной медицинской
практикой в некоторых странах [2, 40, 46]. Доказа-
тельства, которые могли бы подтвердить такую прак-
тику в ветеринарии, в настоящее время ограничены,
и необходимы дополнительные исследования [33].

Выбор температуры 37,5 °C в качестве граничного
значения для включения активного нагрева был ос-
нован на нашем согласованном мнении после обсуж-
дения, а также необходимости компромисса, чтобы
уменьшить опасения по поводу перегрева собаки.
Хотя данное целевое значение консервативно (табл. 3),
его введение стало улучшением в сравнении с непос-
ледовательно применявшимся целевым значением
37,0 °C во время аудита 1. Необходимы дополнитель-
ные исследования в форме рандомизированных
контролируемых испытаний, чтобы определить кри-
тическую температуру(-ы), приводящую к отрица-
тельным последствиям. Сходным образом способ-
ность контролировать большое число переменных
при помощи клинического аудита ограничена. Наб-
людаемые различия в выборе препаратов для наркоза
и обезболивания отражают это ограничение. Боль-
шее число собак, получавших ацепромазин во время
аудита 2, могло способствовать задержке нормализа-
ции температуры после операции из-за длительного
действия этого препарата на поведение и сосудистый
тонус. Более быстрая нормализация температуры во
время аудита 2 дает основания полагать, что эффект
нашей стратегии поддержания температуры был
сильнее, чем эффект ацепромазина. Однако это наб-
людение следует рассматривать с осторожностью,
так как план исследования не предполагал установ-
ления причинной связи. Хотя клинический аудит
позволяет отслеживать рабочие показатели и способ-
ствует улучшению ухода за пациентами, он не может
заменить перспективных контролируемых исследо-
ваний, создающих доказательную базу для наилуч-
шей практики. Скорее, клинический аудит является
инструментом оценки следования правилам наилуч-
шей практики [6, 35]. Распространенной слабой сто-
роной клинического аудита является вероятность
эффекта Хоторна, при котором люди изменяют свое
поведение, если знают, что за ними наблюдают [8,
28]. Если это приводит к улучшению лечения пациен-
та, мы видим это как положительный эффект, если
эти улучшения сохраняются после завершения ауди-
та (периода наблюдения).

В заключение, наши результаты показывают, что
простые изменения в уходе за пациентами на основа-
нии клинического аудита способны ускорить норма-
лизацию температуры после наркоза. Тем не менее
частота послеоперационной гипотермии осталась
высокой, и необходима дальнейшая работа по улуч-
шению. Выбор мер был основан на согласованном

мнении, достигнутом в ходе обсуждения в нашей
клинике, и, возможно, окажется неподходящим в
других условиях.
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Краткосрочный результат 
и осложнения ВОПБК с помощью
фиксирующих компрессионных
пластин анатомической формы 
у собак мелких/средних пород 
с «избыточным» углом плато
большеберцовой кости
Цели: описать краткосрочные рентгенографические и
клинические результаты, а также осложнения после вы"
равнивающей остеотомии плато большеберцовой кос"
ти с использованием фиксирующих компрессионных
пластин с анатомическими контурами, проведенной для
лечения несостоятельности краниальной крестовидной
связки у собак массой менее 18,1 кг с углом плато боль"
шеберцовой кости более 35°.

Методы: ретроспективный сбор данных об угле пла"
то большеберцовой кости до операции, после опе"
рации и в период наблюдения, вращении сегмента пла"
то, ширине бугристости большеберцовой кости и дли"
не краниальной поверхности сегмента бугристости
большеберцовой кости от места прикрепления надко"
ленного сухожилия, а также вращении плато боль"
шеберцовой кости ниже уровня прикрепления связки
надколенника. 

Результаты: у 26 небольших собак (всего 29 колен"
ных суставов) средний угол плато большеберцовой
кости до операции, после операции и при последую"
щем наблюдении составил 38,2°, 4,8° и 4,4° соотве"
тственно. Выявленные послеоперационные осложне"
ния были ограничены тендинопатией надколенного
сухожилия в одном случае (3,4 %); переломов бугрис"

тости большеберцовой кости или малоберцовой кос"
ти не отмечено.

Клиническая значимость: оценка краткосрочного ре"
зультата выравнивающей остеотомии плато больше"
берцовой кости со стабилизацией фиксирующими комп"
рессионными пластинами с анатомическими контура"
ми по рентгенографическим и клиническим критери"
ям у собак с большим углом плато большеберцовой кости
дает основания полагать, что риск осложнений очень
низок. В некоторых случаях для полного поворота необ"
ходимо вращение за пределы «безопасной позиции»,
однако, по"видимому, это не влечет повышенного рис"
ка перелома бугристости большеберцовой кости. 
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ВВЕДЕНИЕ

В ветеринарной литературе существуют разные опре-
деления «избыточного» угла плато большеберцовой
кости (УПБК), хотя в большинстве исследований ука-
зано значение 35° и более [8, 16].

Избыточный УПБК может быть обусловлен поро-
ком развития каудальной поверхности проксималь-
ной части большеберцовой кости в меньшинстве слу-
чаев, однако у многих мелких/средних собак угол
плато большеберцовой превышает 35° без признаков

нарушений развития; по-видимому, это породная осо-
бенность уэст-хайленд-уайт-терьеров [19, 32].

По данным одного исследования, нехирургическое
лечение собак мелких пород с разрывом крестовид-
ной связки позволило восстановить функцию тазовой
конечности в приемлемой степени у 24 из 28 живот-
ных согласно ветеринарной оценке, однако восстано-
вительный период был длительным (в среднем 4 ме-
сяца), а у 14,3 % собак сохранилась хромота. Кроме
того, в этой публикации не указан угол плато больше-
берцовой кости собак, консервативное лечение кото-



рых оказалось неэффективным [29]. По опыту авто-
ров, разрыв краниальной крестовидной связки (ККС)
у собак мелких пород с избыточным УПБК может
быть связан с подвывихом краниального конца боль-
шеберцовой кости, что, по нашему мнению, являет-
ся возможным фактором риска худшего исхода. Выс-
казывалось предположение, что выравнивающая ос-
теотомия плато большеберцовой кости (ВОПБК) не
является идеальным методом лечения несостоятель-
ности ККС при избыточном УПБК из-за риска перело-
ма бугристости большеберцовой кости после поворота
проксимального сегмента большеберцовой кости за
пределы «безопасной позиции», т. е. поворота крани-
альной части плато большеберцовой кости ниже уров-
ня прикрепления связки надколенника, что ослабляет
поддержку бугристости большеберцовой кости [25,
27, 30]. Некоторые авторы вместо этого рекоменду-
ют краниальную клиновидную закрывающую остео-
томию (ККЗО) или сочетание ВОПБК/ККЗО [27, 30].
Другие рекомендуют неполную нейтрализацию кра-
ниального смещения большеберцовой кости путем
поворота УПБК для получения угла более 6°, с добав-
лением бокового шва между фабеллой и большебер-
цовой костью или без [19]. Исследования по оценке
хирургического лечения заболеваний крестовидной
связки у собак с избыточным УПБК проводились на
крупных собаках, в частности весом более 18,1 кг [8,
27]. На примере собак крупных пород показано, что у
животных с избыточным или нормальным УПБК риск
послеоперационного перелома бугристости больше-
берцовой кости при ширине сегмента бугристости
большеберцовой кости более 10,8 ниже, чем при ши-
рине 7,7 мм и менее [3]. Показано, что у собак круп-
ных пород с избыточным УПБК выше риск послеопе-
рационных осложнений после операции ВОПБК, од-
нако исход сравним с таковым у собак без избыточ-
ного УПБК [8].

Целями этого исследования были описание крат-
косрочного рентгенографического и клинического
результата, а также частоты осложнений после
ВОПБК с использованием фиксирующих компресси-
онных костных пластин анатомической формы
(Synthes, Вест Честер, Пенсильвания, США) для ле-
чения несостоятельности ККС у собак мелких/сред-
них пород (< 18,1 кг) с избыточным УПБК (> 35°), а
также оценка того, происходит ли поворот за преде-
лы «безопасной позиции» при угле ПБК 5° после опе-
рации у таких животных.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Это ретроспективный обзор клинических случаев на
базе одного учреждения. Данные о собаках мел-
ких/средних пород с избыточным УПБК искали в
клинической документации по планированию
ВОПБК. В исследование включали всех животных
массой менее 18,1 кг, у которых УПБК до операции
был равен или превышал 35°, а после операции —

меньше 14° и у которых были доступны данные пос-
ледующего наблюдения не менее 6 недель.

Техника наркоза и обезболивания
Для премедикации использовали метадон (Комфор-
тан; Eurovet Animal Health) и дексмедетомидин
(Дексдомитор; Pfizer Animal Health). Для индукции
наркоза использовали пропофол (ПропоФло; Abbott
Animal Health) или альфаксалон (Альфаксан; Jurox),
а для поддержания — изофлюран (Изофло; Abbott
Animal Health) в 100 % кислороде. Животным вводи-
ли морфин без консервантов эпидурально (морфина
сульфат Брит. Фарм.; Martindale Pharmaceuticals), ли-
бо левобупивакаин (Хирокаин 0,5 %; Abbott Animal
Health) или бупивакаин (Marcain 0,5 %; Astra
Zeneca), либо использовали блокаду периферическо-
го пояснично-крестцового нерва левобупивакаином
или бупивакаином. Во время операции вводили нес-
тероидные противовоспалительные препараты
(НСПВП), выбранные направившими животных вете-
ринарными врачами общего профиля. Животных ос-
тавляли в стационаре на 24–48 часов после операции
для криотерапии и дополнительного обезболивания
метадоном по необходимости. НСПВП продолжали
давать 14 дней после операции. 

Антибиотикотерапия
Во время операции вводили цефуроксим в/в в дозе 11 мг/кг
(Зинацеф; Covis Pharma) раз в 90 минут. После опера-
ции введение антибиотика прекращали.

Рентгенография
Рентгеновские снимки получали под наркозом или
седацией дексмедетомидином в сочетании с бутор-
фанолом или метадоном внутривенно. Снимки дела-
ли в медиолатеральной проекции, располагая колен-
ный сустав в центре, а затем сдвигали кадр так, что-
бы включить в него заплюсну с дистальной стороны.
При этом убеждались, что мыщелки бедренной кос-
ти налагаются друг на друга с отклонением не более
2 мм [9]. Для получения рентгеновских снимков в
краниодорсальной проекции фокусировались на
средней части диафиза большеберцовой кости и сме-
щали кадр так, чтобы включить коленный сустав и
заплюсну. Для измерения УПБК до операции, после
операции и при последующем наблюдении, измере-
ния углового вращения, длины краниальной части
сегмента бугристости большеберцовой кости от мес-
та прикрепления надколенной связки (А), минималь-
ной ширины сегмента бугристости большеберцовой
кости (В) и поворота плато большеберцовой кости за
пределы безопасной позиции (С) использовали
компьютерную программу (OsiriX 6.0, Pixmeo SARL,
Женева, Швейцария), как показано на рис. 1.

Хирургическая техника
Все операции ВОПБК выполнял специалист по хи-
рургии мелких животных, признанный ECVS или
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RCVS, или резиденты под его непосредственным наб-
людением. При всех операциях для оценки внутри-
суставных структур делали маленький парапателляр-
ный разрез. Травмы мениска, обнаруженные при не-
посредственном наблюдении и тупом зондировании,
лечили путем частичной или сегментарной мениско-
томии в зависимости от обстоятельств. При стандарт-
ной технике ВОПБК не использовали шаблон-фикса-
тор. Для точного определения места остеотомии ус-
танавливали две спицы Киршнера в соответствии с
предварительным планом операции [33]. В зависимос-
ти от предпочтений хирурга и доступности использо-
вали электрическую (De Soutter Medical Limited, Ба-
кингемшир, Великобритания) или пневматическую
(Whittemore Enterprises, Ранчо Кукамонга, Калифор-
ния, США) костную пилу для ВОПБК. Место остеото-
мии промывали стерильным физиологическим раст-
вором (Vetivex; Dechra Veterinary Products, Шропшир,
Великобритания) до ее завершения. Проксимальный
фрагмент поворачивали таким образом, чтобы полу-
чить УПБК после операции 5°, с помощью остроко-

нечных редукционных щипцов, а для временной
фиксации использовали спицу Киршнера 1,1 мм, ко-
торую проводили через участок остеотомии от точки
проксимальнее или дистальнее места прикрепле-
ния связки надколенника в зависимости от пред-
почтений хирурга. Кроме того, остроконечные ре-
дукционные щипцы временно накладывали на мес-
то остеотомии для лучшей репозиции во время на-
ложения пластины. Во всех случаях участок
остеотомии стабилизировали одной фиксирующей
компрессионной пластиной для ВОПБК анатоми-
ческой формы с шестью отверстиями с помощью
четырех фиксирующих и двух кортикальных вин-
тов либо трех фиксирующих и трех кортикальных
винтов в зависимости от предпочтений хирурга.
Дополнительную подгонку контуров пластин перед
наложением не делали.

Оценка исхода
Оценка краткосрочного исхода включала субъек-
тивную оценку хромоты (0 = хромоты нет, 1 = легкая
хромота, 2 = умеренная хромота, 3 = выраженная
хромота, 4 = сильная хромота/неспособность опи-
раться на конечность) и оценку рентгеновских
снимков через 6–8 недель после операции; рассмат-
ривали записи в историях болезни и рентгеновские
снимки для поиска сведений о послеоперационных
осложнениях.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клинические данные
За период с июля 2010 г. по октябрь 2014 г. было най-
дено 26 собак мелких пород с несостоятельностью
ККС и избыточным УПБК (29 коленных суставов).
Среди них были представлены следующие породы:
11 уэст-хайленд-уайт-терьеров (13 коленных суста-
вов), 4 метиса, 2 бишон-фриза, 2 лхасских апсо, 2
джек-рассел-терьера, 2 керн-терьера, 1 паттердейл-
терьер (2 коленных сустава), 1 малый пудель и 1 ко-
кер-спаниель. Исследованная популяция включала
14 кастрированных кобелей и 12 кастрированных
сук. Средний возраст на момент операции составил 
7 лет (диапазон 1 год 10 мес. — 11 лет). Средняя мас-
са тела составила 10,3 кг (диапазон 4,5–16,8 кг). Трем
пациентам было последовательно проведено две опе-
рации с обеих сторон. У одной собаки обнаружен ме-
диальный вывих коленной чашки, для лечения кото-
рого проведена пластика желоба путем клиновидной
резекции с одновременным наложением шва, препя-
тствующего вращению.

Отклонения, обнаруженные при операции
На 21 конечности разрыв ККС был полным (72 %),
а на 8 — частичным (28 %). Для лечения разры-
вов менисков в 11 коленных суставах (38 %) вы-
полнили частичную или сегментарную резекцию
мениска.
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Рис. 1. Рентгеновский снимок проксимальной части большеберцо-
вой кости после ВОПБК, показывающий измерение длины краниаль-
ной части сегмента бугристости большеберцовой кости от места прик-
репления связки надколенника (А), минимальную ширину сегмента
бугристости большеберцовой кости (В) и поворот плато большебер-
цовой кости за пределы безопасной позиции (С)



Для ВОПБК использовали пилы следующего раз-
мера: 12 мм (n = 14), 15 мм (n = 12), 18 мм (n = 3). Учас-
ток остеотомии во всех случаях стабилизировали
фиксирующими пластинами для ВОПБК анатоми-
ческой формы (Synthes, Вест Честер, Пенсильвания,
США) [2,4 мм (n = 21), 2,7 мм (n = 7), 3,5 мм (корот-
кие) (n = 1)].

Результаты рентгенографии
Средняя длина краниальной части сегмента бугрис-
тости большеберцовой кости от места прикрепления
связки надколенника до проксимальной части участ-
ка остеотомии (А) и минимальная ширина сегмента
бугристости большеберцовой кости от гребня боль-
шеберцовой кости до места остеотомии (В) составила
9,6 мм (диапазон 6,5–13,0 мм) и 5,9 мм (диапазон
4,0–8,0 мм) соответственно. 

Медиана и среднее поворота краниальной части
плато большеберцовой кости за пределы безопасной
позиции (С) составили 1,0 и –0,8 мм (диапазон
–2,5…4,8 мм). Поворот сегмента плато большеберцо-
вой кости за пределы безопасной позиции имел мес-
то в 55 % случаев (n = 16).

Медиана времени до контрольной послеопераци-
онной рентгенографии составила 6 недель (диапазон
5–26 недель). В 6 из 29 случаев контрольные рентгено-
вские снимки были недоступны для обзора. Клиничес-
кая оценка результата была доступна для всех 29 про-
цедур. Наложение структур на рентгеновском снимке
и расположение имплантата не позволили точно оце-
нить УПБК двух конечностей при контрольной рентге-
нографической оценке. Средний УПБК до операции,
после операции и через 6 недель после операции соста-
вил 38,2° (СО 3,02; диапазон 35–47°), 4,8° (СО 3,40; ди-
апазон –2…–12,5°) и 4,4° (СО 3,01; диапазон –2…–11°),
соответственно. Среднее различие УПБК между сним-
ками, сделанными сразу после операции и через 6 не-
дель, составило 0,3° (СО 1,07; диапазон –1,5…–4°).

Осложнения
Зарегистрированные послеоперационные осложне-
ния были ограничены воспалением связки надколен-
ника (диагностированным по утолщению связки на
рентгеновских снимках в сочетании с припухлостью
мягких тканей в краниальной части коленного суста-
ва и легкой хромоте при отсутствии других измене-
ний) в одном случае (n = 1/29, 3,4 %). Это осложне-
ние разрешилось в течение следующих двух недель
при ограничении физических нагрузок. Рентгеногра-
фические признаки утолщения связки надколенника
без хромоты обнаружены в 58 % случаев (14 из 28 ко-
нечностей с доступными для обзора контрольными
рентгеновскими снимками). В этих случаях не требо-
валось изменений лечения по сравнению с собаками
без утолщения связки надколенника. В описанных
случаях не отмечено инфекций хирургической раны,
переломов бугристости большеберцовой кости или
поздних травм менисков.

Исход
Клиническая оценка хромоты через короткое время
после операции, проводившаяся одновременно с
контрольной рентгенографией, составила 0 в 70 %
случаев (n = 16) и 1 в 26 % случаях (n = 6). У одной со-
баки появилась острая выраженная хромота (оценка
хромоты 3), длившаяся 24 часа, вечером перед пов-
торным осмотром 6 недель спустя. Рентгенографи-
ческих отклонений в этом случае не обнаружено, и
через две недели ограничения физических нагрузок
состояние нормализовалось.

ОБСУЖДЕНИЕ

Частота осложнений в этом исследовании была ни-
же, чем описано ранее при ВОПБК с применением
нефиксирующих костных пластин или без для собак
мелких/средних пород с избыточным УПБК, и значи-
тельно не отличается от частоты у крупных собак,
когда ВОПБК выполняется опытными хирургами с
помощью фиксирующих костных пластин анатоми-
ческой формы [12, 17]. Хотя возможно, что при боль-
шем числе животных и более длительном последую-
щем наблюдении были бы обнаружены дополнитель-
ные осложнения, в настоящей работе единственным
клинически значимым осложнением было воспале-
ние связки надколенника у одной собаки. Следует
отметить, что переломы бугристости большеберцо-
вой кости отсутствовали, несмотря на поворот сег-
мента плато большеберцовой кости за пределы безо-
пасной позиции в 55 % случаев. Наши хирургичес-
кие методы были направлены на уменьшение УПБК
после операции до 5°, и в среднем это значение сос-
тавило 4,8°. Диапазон УПБК после операции был бо-
лее широким, чем описано для собак крупных пород
с нормальной морфологией большеберцовой кости,
однако сравним с данными других публикаций и
предыдущими данными для собак мелких/средних
пород и собак с избыточным УПБК [8, 12, 13, 17, 20,
22, 32]. Факторы риска невозможности получения
желаемого УПБК после операции ранее специально
не изучались. Обнаружено, что в 45 % случаев избы-
точного УПБК у собак мелких/средних пород не тре-
бовалось поворачивать сегмент плато большеберцо-
вой кости за пределы безопасной позиции. То, что
поворот за пределы безопасной позиции требовался
не во всех случаях, вероятно, связано с различиями
морфологии большеберцовой кости у этих собак
мелких пород, хотя степень поворота, необходимого
в каждом случае, также зависит от выбора радиуса
диска пилы для ВОПБК [10]. Маловероятно, что пере-
лом бугристости большеберцовой кости произойдет
просто из-за малой ширины сегмента бугристости (В)
или поворота сегмента за пределы безопасной пози-
ции; скорее, это обусловлено сочетанием факторов,
связанных с прочностью самого сегмента бугристос-
ти большеберцовой кости, поддержкой, обеспечива-
емой плато большеберцовой кости (касательно как
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степени поворота, так и достаточности репозиции и
компрессии), а также направлением и выражен-
ностью сил, действующих на бугристость, плот-
ностью кости и степенью некроза кости из-за терми-
ческого повреждения при остеотомии. Причины по-
лучения узкого сегмента бугристости большеберцовой
кости включают неточное расположение пилы и неп-
равильный выбор радиуса ее диска [3, 26]. На рис. 2 по-
казано влияние выбора диска пилы большего разме-
ра не только на ширину сегмента бугристости боль-
шеберцовой кости, но и на поворот относительно бе-
зопасной позиции, необходимый для получения
такого же послеоперационного УПБК 5°. Мы исполь-
зовали технику с двумя спицами, чтобы свести к ми-
нимуму неточности расположения пилы [33]. Ранее
сообщалось, что у собак со средней массой 40,3 кг
(СО 10,7) при ширине сегмента бугристости больше-
берцовой кости более 10,8 мм перелом бугристости
менее вероятен [3]. Так как для объектов одинаковой
плотности масса пропорциональна длине в третьей
степени, логично, что при массе собаки 10 кг про-
порциональное снижение безопасной ширины сег-
мента бугристости большеберцовой кости до 6,5 мм
теоретически должно быть безопасно при равных
прочих факторах [11]. Средний размер В (минималь-
ная длина сегмента бугристости большеберцовой
кости) в этом исследовании составил 5,9 мм, и отсу-
тствие случаев перелома бугристости говорит в поль-

зу такого предположения, хотя в данной исследован-
ной популяции представлены пациенты разной мас-
сы и, как отмечено ранее, ширина сегмента бугрис-
тости большеберцовой кости не является единствен-
ным фактором риска перелома. 

В ветеринарной литературе встречаются разные
определения избыточного УПБК, как и определения
крупной собаки — основанные на массе тела или раз-
мере имплантата для стабилизации кости. Duerr et

al. [8] привели сравнительное описание возможных
методов хирургического лечения заболеваний крес-
товидных связок у собак крупных пород массой бо-
лее 18,1 кг с избыточным УПБК от 35°. Мы выбира-
ли случаи для нашего исследования на основании
этих значений. Недавно описана ВОПБК у собак мел-
ких пород с «большим» УПБК [32]. В этой публика-
ции описаны собаки сходных пород и массы, с УПБК
более 30° (средний УПБК = 37°). Для стабилизации в
этих случаях использовали фиксирующую Т-образ-
ную пластину с четырьмя отверстиями, в результате
частота несостоятельности имплантата проксималь-
ного фрагмента при контрольном осмотре через 6–8
недель превысила 10 %. Это осложнение не отмече-
но в нашей популяции, в которой значения УПБК при
контрольном осмотре после операции значительно
не отличались от измеренных сразу после операции.
Причиной такого различия в стабильности могла
быть установка всего двух винтов в проксимальный
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Рис. 2. Медиолатеральные рентгеновские снимки малоберцовой кости, показывающие результат ВОПБК на одной и той же конечности, с полным
поворотом до достижения УПБК после операции 5°; показана зависимость ширины бугристости большеберцовой кости и степень поворота
за пределы безопасной позиции в зависимости от размера диска пилы



фрагмент при применении Т-образной пластины
вместо трех винтов, как в описанных здесь случаях.
Кроме того, на стабильность могут влиять различия
свойств материалов винтов и пластины, а также ме-
ханизм фиксации пластины винтами; в Т-образной
пластине между титановой головкой винта и титано-
вым вкладышем, вставляющимся в пластину, исполь-
зуется конический переходник Морзе, в то время как
в фиксирующих компрессионных пластинах анато-
мической формы головка винта из нержавеющей
стали фиксируется на пластине из нержавеющей
стали при помощи резьбы [4, 5, 7]. Недавно опубли-
ковано еще одно исследование ВОПБК со стабилиза-
цией нефиксирующими костными пластинами у со-
бак мелких/средних пород [12]. В этой популяции со-
бак не было избыточного УПБК, однако частота зна-
чительных осложнений составила 7 %, а перелома
бугристости большеберцовой кости — 6 %. Возмож-
но, меньшая частота осложнений в нашей работе
частично обусловлена использованием фиксирую-
щих компрессионных костных пластин анатомичес-
кой формы.

Целью ВОПБК является УПБК, близкий к 5°, что,
как было показано экспериментально, устраняет
краниальное смещение большеберцовой кости [25,
31]. Высказывалось предположение, что в связи с
тем, что поворот проксимального фрагмента для по-
лучения УПБК 5° в случаях с избыточным УПБК об-
нажает проксимальную часть бугристости, это мо-
жет предрасполагать к переломам сегмента бугрис-
тости [24, 27, 30]. Таким образом, для собак с УПБК
35° или больше рекомендуются более сложные опе-
рации, сочетающие выравнивание плато большебер-
цовой кости с клиновидной закрывающей остеото-
мией (КЗО) либо только ККЗО [18, 19, 27, 30]. Сочета-
ние КЗО/ВОПБК не относится к плановой процедуре
в нашем учреждении, поскольку частота осложне-
ний и длительность заживления при этом выше, чем
только при ВОПБК [27]. Следует отметить, что, хотя
Duerr et al. [8] показали худший исход у собак круп-
ных пород с избыточным УПБК при угле после опе-
рации выше 14° по сравнению с углом менее 14°,
ККЗО по-прежнему широко применяется, несмотря
на то, что этот метод не позволяет достаточно точно
добиться желаемого послеоперационного УПБК 5°
[19, 23, 30]. Например, в одной опубликованной рабо-
те средний УПБК после КЗО у собак мелких пород
был 16,7°, хотя хромота уменьшилась и ни у одной из
собак в этой публикации не было осложнений [19].
УПБК после КЗО зависит от нескольких перемен-
ных, таких как места остеотомии и совмещение кор-
кового слоя кости [1]. Показано, что связанное с
этим изменение длинной оси после КЗО влияет на
УПБК [2]. КЗО приводит к краниодорсальному пере-
мещению бугристости большеберцовой кости и кра-
ниокаудальному отклонению ее гребня, что, в свою
очередь, тянет коленную чашку в более дистальное
положение [27]. Эти изменения взаимной ориента-

ции структур конечности влияют на ее биомеханику,
а также могут ухудшить эстетический результат [15].
Кроме того, если два остеотомических распила не
расположены точно в одной плоскости, повышается
риск варусной или вальгусной деформации больше-
берцовой кости с потенциальными последствиями в
виде изменения механики контакта, преждевремен-
ного износа хряща и прогрессирования остеоартри-
та. Кроме того, обнаружено, что использование КЗО
в случаях с избыточным УПБК приводит к дополни-
тельным сложностям с фиксацией проксимального
фрагмента [30]. Тем не менее показано, что ККЗО с
применением вспомогательных средств для позицио-
нирования позволяет успешно выполнить остеото-
мию в ортогональных плоскостях [1].

Частота повреждений менисков в нашем исследо-
вании сходна с данными предыдущих публикаций,
посвященных ВОПБК у собак [13, 14, 22, 28]. Описан-
ные ранее осложнения, не отмеченные нами, вклю-
чали перелом бугристости большеберцовой кости,
перелом малоберцовой кости, несостоятельность
винта и хирургическую инфекцию. Частота утолще-
ния связки надколенника в нашем исследовании на
момент контрольной рентгенографии была сходна с
наблюдавшейся в предыдущих исследованиях, при
этом во всех случаях, кроме одного, признаки дис-
комфорта или хромоты отсутствовали, а клиничес-
кая значимость данного рентгенографического отк-
лонения самого по себе сомнительна [21, 27]. Крат-
косрочный клинический результат был сходен с опи-
санным в предыдущей публикации, описывающей
собак с избыточным УПБК [27].

Ретроспективный характер этого исследования
вносит потенциальные источники погрешности, в
том числе неточности при описании и отсутствие
стандартизации положения животных при рентге-
нографии до и после операции, хотя все животные
осматривались повторно в нашей клинике признан-
ными специалистами по хирургии мелких животных
или резидентами под их наблюдением, а рентгеновс-
кие снимки делали штатные рентгенолаборанты по
стандартным протоколам. Возможно, что в некото-
рых случаях перелом бугристости большеберцовой
кости произошел после 6–8-недельного контрольно-
го осмотра, хотя, по данным литературы, он возника-
ет в среднем через 5,2 недели после операции (диапа-
зон 0–12 недель) [3]. В нашей клинике в случаях
ВОПБК не делают рентгенографию после 6–8 недель,
если нет клинической хромоты. Не исключена
ошибка при оценке УПБК, однако все измерения де-
лал один наблюдатель, таким образом, вероятно, что
ошибка должна быть постоянной во всех случаях;
кроме того, показано, что вариабельность измерений
УПБК у разных наблюдателей низкая [6, 9].

В заключение, ВОПБК со стабилизацией фиксиру-
ющими компрессионными пластинами анатомичес-
кой формы для лечения собак с избыточным УПБК
характеризуется низкой частотой осложнений через
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короткое время после операции. ВОПБК, направлен-
ная на уменьшение УПБК до 5°, подходит для собак
мелких и средних пород с избыточным УПБК.
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ВВЕДЕНИЕ

Описано множество способов визуализации врожден-
ных портосистемных шунтов (ПСШ), в том числе УЗИ
[8, 19], магнитно-резонансная ангиография (МРА) [2,

11, 18], компьютерно-томографическая ангиография
(КТА) [5, 14, 28], портовенография во время операции
(ПВГ) с введением контраста в брыжеечный сосуд [26],
непосредственная оценка анатомии во время опера-
ции [27] и исследование слепков внепеченочных пор-
тосистемных шунтов (ВППСШ), изготовленных пос-
мертно [19]. С помощью этих техник визуализации
врожденные ПСШ можно разделить на две общие ка-
тегории: внутрипеченочные и внепеченочные [7, 9, 10,
12, 16, 21]. Дальнейшая подклассификация внепече-
ночных шунтов (ВППСШ) у собак и кошек непоследо-
вательна и варьирует, а их описание обычно ограничи-
вается понятиями порто-кавальных или порто-непар-
ных шунтов [20]. Причины отсутствия подробного
описания относятся преимущественно к способу ви-
зуализации шунта. Эти непостоянства и различия в
описании могут привести к неточностям при предс-
тавлении результатов, что ограничивает возможности
достоверного сравнения разных исследований. Таким
образом, по-видимому, необходима более устойчивая
и подробная система классификации.

Недавно были подробно описаны врожденные
ПСШ у собак и кошек, берущие начало из левой же-
лудочной вены, на основании результатов КТА, ПВГ
во время операции и макроскопической анатомии
[27]. Настоящее исследование проведено с целью оп-
ределения морфологии врожденных ВППСШ собак,
образованных правой желудочной веной, с помощью
той же методологии в серии последовательных кли-
нических случаев.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В этом ретроспективном исследовании оценивали со-
бак и кошек, поступивших в ветеринарные службы
Davies White Veterinary Specialists, RN, White
Surgical Consultancy Services и Willows Referral
Service за период с 1997 по 2014 г. для исследования
и лечения врожденных ПСШ. Основным критерием
включения был врожденный ПСШ, образованный с
участием правой желудочной вены, во всех случаях.
Кроме того, во всех случаях требовались записи ре-
зультатов ПВГ во время операции и макроскопичес-
кой картины шунта. После 2009 г. в ряде случаев так-
же использовалась КТА перед операцией. Собирали
и рассматривали данные о породе, поле, возрасте,
кастрации, результатах визуальной диагностики, ти-
пе портосистемного шунта и макроскопической ана-
томии во время операции. Шунты, образованные
правой желудочной веной, рассматривали отдельно
от остальных типов шунтов.

ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ
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Морфология врожденных
портосистемных шунтов, образованных
правой желудочной веной, у собак
Цель: описать анатомию врожденных портосистем"
ных шунтов, образованных правой желудочной веной,
у собак.

Методы: ретроспективный обзор последовательной се"
рии случаев врожденных портосистемных шунтов у собак.

Результаты: критериям включения (врожденные порто"
системные шунты, образованные правой желудочной ве"
ной, наличие записей о портовенографии с введением
контраста через брыжеечный сосуд во время операции
или компьютерно"томографической ангиографии и мак"
роскопической картины во время операции) соответство"
вали 22 собаки. Из них у 20 (91 %) шунт впадал в каудаль"
ную полую вену до ее входа в печень на уровне сальнико"
вого отверстия, а у двух (9 %) — после печени на уровне
диафрагмы. Шунты, впадавшие в каудальную полую
вену до входа в печень, можно дополнительно классифи"
цировать на три постоянных подгруппы.

Клиническая значимость: морфология шунтов такого
типа, по"видимому, является результатом аномально"
го сообщения между левой желудочной веной и каудаль"
ной полой веной, наличия или отсутствия аномально"
го сообщения между селезеночной, левой желудоч"
ной и воротной венами и последующего развития пред"
почтительного тока крови через по существу нормальные
сосуды системы воротной вены. Аномальное сообще"
ние (шунт) осуществлялось через левую желудочную
вену, а не правую желудочную вену, как можно было ожи"
дать. Эта информация может помочь при планировании
операции закрытия шунта.
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Компьютерно-томографическую ангиографию вы-
полняли под наркозом с помощью 16-срезового муль-
тидетекторного томографа (Brightspeed, General
Electric Medical Systems, Миллуоки), как описано ра-
нее [27]. Вкратце, изображения получали при толщи-
не среза 0,625 или 1,25 в зависимости от размера жи-
вотного, пиковом напряжении 120 кВ и различных
значениях мАс. Изображения до и после внутривен-
ного введения контраста (600 мг I/кг, йопромид,
Ультравист; Bayer PLC) получали по стандартному
алгоритму (ядро реконструкции со средней часто-
той) при размере матрицы 512 x 512 и рассматривали
при настройках уровня и окна, оптимизированных
для мягких тканей (окно 400 единиц Хаунсфильда,
уровень 50 единиц Хаунсфильда). Контрастное веще-
ство вводили с помощью инъектора. Для оптимиза-
ции усиления контраста выбирали поперечный срез в
области ворот печени и оценивали многократно во
время инъекции контраста. При появлении затемне-
ния в портальных сосудах проводили полную КТА
брюшной полости. Сигналом начала протокола слу-
жила динамическая визуализация, а не автоматичес-
кое обнаружение и запуск. Результаты оценивали в
оригинальном формате с использованием многоп-
лоскостного реформатирования и объемного предс-
тавления с затененной поверхностью. Получали со-
судистые карты; последующая обработка ограничи-
валась удалением артериальных сосудов и ненужных
частей каудальной полой вены (КПВ) с карт. Все ре-
зультаты КТА рассматривались обоими авторами.
Кроме того, рассматривали ряд КТА-снимков здоро-
вых собак для сравнения. 

ПВГ с введением контраста в брыжеечный сосуд
проводили по время операции с помощью мобильно-
го усилителя изображения; при этом делали снимки
краниальной части брюшной полости в вентродор-
сальной проекции [24, 25]. Для портовенографии в
каждом случае в брыжеечную вену болюсно вводили
неионное контрастное вещество [йогексол (Омнипак,
GE Healthcare) или йопромид]. Общая доза йода не
превышала 600 мг I/кг. В брыжеечный сосуд устанав-
ливали катетер большого диаметра (20 или 22G) и вво-
дили контраст болюсно вручную как можно быстрее.
Изображения получали до манипуляций с шунтом и
во время временного полного лигирования шунтиру-
ющего сосуда. Ангиограммы записывались в цифро-
вой форме и рассматривались обоими авторами.

Во всех случаях в отчете об операции записыва-
лась макроскопическая анатомия шунта. Эта инфор-
мация включала ход растянутых сосудов и место их
впадения в каудальную полую вену (КПВ).

Сравнивали морфологию ВППСШ, образованных
правой желудочной веной, установленную при помо-
щи КТА, ПВГ во время операции и оценки макроско-
пической анатомии при операции. На основании
всех этих данных в сочетании описывали и оценива-
ли анатомию шунтов данного типа.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Кошек с ВППСШ, образованными правой желудоч-
ной веной, не найдено.

Критериям включения соответствовали 22 собаки,
у 20 из них (91 %) шунт соединялся с каудальной по-
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Рис. 1. Схема нормальных сосудов системы воротной вены собаки (источник: [13], с изм.). ЖД в. — желудочно-дуоденальная вена, ЖС в. —
желудочно-селезеночная вена

Правая желудочная вена

Краниальная 
панкреато-дуоденальная вена

Правая желудочно-сальниковая вена

Воротная вена Селезеночная 
вена

Левая желудочно-
сальниковая вена

Левая желудочная вена

Воротная вена

ЖД в.

ЖС в.



лой веной до входа в печень на уровне сальникового
отверстия, а у двух (9 %) он впадал в КПВ после пече-
ни на уровне диафрагмы. Медиана возраста собак с
ПСШ, образованными правой желудочной веной,
составила 20 месяцев (диапазон 6–48 мес.). 14 из них
были кобелями, а 8 — суками. Среди животных, у
которых шунт впадал в КПВ до ее входа в печень, бы-
ло 12 кобелей и 8 сук, а оба животных, у которых
шунт впадал в КПВ после печени, были кобелями.

ПВГ во время операции проводили во всех случаях,
а КТА была сделана 10 собакам (у всех из которых
шунт впадал в КПВ до ее входа в печень).

Морфология шунтов, образованных правой желудоч-
ной веной, была постоянной во всех найденных случаях.

Классификация
Следующая классификация основывалась на резуль-
татах КТА, ПВГ во время операции и макроскопичес-
кой оценки во время операции. На самом общем
уровне шунты можно разделить на впадающие в КПВ
до ее входа в печень на уровне сальникового отверс-
тия и впадающие в КПВ после печени на уровне ди-
афрагмы. На рис. 1 показана схема нормальных пор-
тальных сосудов для справки. 

26 Journal of Small Animal Practice •• Российское издание •• ноябрь 2016 •• Том 7 •• № 6

R. N. White and A. T. Parry

Рис. 2. (A) A. Рисунок, показывающий отличительные особенности
при ПВГ и непосредственном наблюдении во время операции у собаки
с шунтом типа Аi. Желудочно-селезеночная вена отсутствует; левая
желудочная вена образует аномальный сосуд перед впадением в
каудальную полую вену до ее входа в печень, а селезеночная вена
сообщается с воротной веной. Боковые ветви — левая желудочная
вена и селезеночная вена (показаны серым) — были видны при ПВГ
не во всех случаях. (В) Пример ПВГ во время операции в
вентродорсальной проекции у 8-месячного некастрированного кобеля-
метиса. Обратите внимание на увеличенную правую желудочную вену,
впадающую в увеличенную аномально измененную левую желудочную
вену, прежде чем соединиться с каудальной полой веной до ее входа
в печень на уровне сальникового отверстия. (С) Изображение шунта,
эквивалентного показанному на (В), полученное при КТА (объемное
представление с затененной поверхностью). Этот снимок получен у 10-месячного кобеля бишон-фриза. Сходно с (В), обратите внимание на
увеличенную правую желудочную вену, впадающую в увеличенную аномально измененную левую желудочную вену до впадения в каудальную
полую вену до ее входа в печень на уровне сальникового отверстия. КПВ — каудальная полая вена
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Шунты, впадающие в КПВ до ее входа в печень
на уровне сальникового отверстия (тип А) 
Среди собак, у которых шунт впадал в КПВ до ее вхо-
да в печень, были представлены такие породы, как
норфолк-терьер (3 из 20), метис (3 из 20), карликовый
шнауцер (2 из 20), шелти (2 из 20) и по одному предс-
тавителю следующих пород: бигль, бишон-фриз, бор-
дер-терьер, керн-терьер, джек-рассел-терьер, лхас-
ский апсо, карликовая такса, ши-тцу и йоркширский
терьер. Шунты, впадающие в КПВ до ее входа в пе-
чень на уровне сальникового отверстия, можно далее
подразделить на три постоянные подгруппы.

Тип Ai — шунты, при которых отсутствовала желу-
дочно-селезеночная вена; левая желудочная вена обра-
зовывала аномальный сосуд до места впадения в КПВ

перед печенью, а селезеночная вена сообщалась с во-
ротной веной (рис. 2А–С). Аномальный сосуд брал на-
чало от увеличенной правой желудочной вены, прохо-
дившей вдоль малой кривизны желудка (пилорической
части) перед тем, как соединиться с левой желудочной
веной на уровне угловой вырезки (incisura angularis)
(рис. 3). Увеличенная левая желудочная вена продол-
жалась как аномальный сосуд, проходящий в дорсоме-
диальном направлении к КПВ до ее входа в печень, где
впадала в полую вену с левой стороны на уровне саль-
никового отверстия (рис. 4). Признаков слияния увели-
ченной левой желудочной вены и селезеночной вены
и, следовательно, признаков формирования желудоч-
но-селезеночной вены не было. Селезеночная вена не
сливалась с левой желудочной веной, как обычно, а со-
общалась с воротной веной без сообщения с аномаль-
ным шунтирующим сосудом. Шунты такого типа об-
наружены у трех собак: бигля, бишон-фриза и метиса.

Вариант шунта этого типа, при котором обе ветви
желудочно-двенадцатиперстной вены соединялись,
образуя правую желудочную вену, был обнаружен
только у одной собаки (джек-рассел-терьер) (рис. 5). 
В остальном морфология этого варианта была такой
же, как у остальных шунтов в этой группе.

Тип Aii — шунты, при которых левая желудочная
и селезеночная вены сливались, образуя желудочно-
селезеночную вену (перед впадением в воротную ве-
ну); левая желудочная вена также сообщалась с ано-
мальным сосудом перед впадением в КПВ до входа в
печень (рис. 6А–С).

Аномальный сосуд брал начало из увеличенной
правой желудочной вены, проходившей вдоль малой
кривизны желудка (пилорическая часть) перед тем,
как соединиться с левой желудочной веной на уровне
угловой вырезки. Увеличенная левая желудочная вена
продолжалась в дорсокаудальном направлении, сое-
диняясь с селезеночной веной и образуя желудочно-
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Рис. 3. Вид во время операции у 12-месячной суки-метиса. Видна
увеличенная правая желудочная вена, проходящая по малой кривизне
желудка (пилорическая часть) до соединения с левой желудочной
веной на уровне угловой вырезки

Рис. 5. На этом изображении, полученном с помощью объемного
представления с затененной поверхностью, показан вариант шунта
типа Ai у 11-месячного кобеля джек-рассел-терьера. Обратите внимание
на две ветви желудочно-двенадцатиперстной вены, соединяющиеся
перед тем, как образовать растянутую правую желудочную вену

Рис. 4. Вид во время операции у 9-месячного кобеля бишон-фриза.
Виден аномальный сосуд (шунт), впадающий в каудальную полую вену
до ее входа в печень на уровне сальникового отверстия. КПВ —
каудальная полая вена
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селезеночную вену перед впадением в воротную вену.
Дорсальнее привратника, примерно на равном рассто-
янии между местом слияния правой желудочной ве-
ны с левой желудочной веной и левой желудочной ве-
ны с селезеночной веной, аномальный сосуд брал на-
чало из увеличенной левой желудочной вены и впадал
в КПВ до ее входа в печень с левой стороны на уровне
сальникового отверстия. Среди собак с шунтами дан-
ного типа было 2 норфолк-терьера и по одному предс-
тавителю следующих пород: бордер-терьер, метис,
лхасский апсо, карликовая такса, карликовый шнау-
цер, мопс, шелти, ши-тцу и йоркширский терьер.

Вариант шунта этого типа, при котором две ветви же-
лудочно-двенадцатиперстной вены соединялись, обра-
зуя правую желудочную вену, обнаружен у одной соба-
ки (шелти) (рис. 7). В остальном морфология этого вари-
анта была такой же, как у других шунтов в этой группе.

Тип Aiii — шунты, при которых левая желудочная
и селезеночная вены не сообщались с воротной веной,
однако обе открывались в аномальный сосуд перед
его впадением в КПВ до ее входа в печень (рис. 8А–С).
Аномальный сосуд брал начало из увеличенной пра-
вой желудочной вены, проходящей по малой кривиз-
не желудка, где она соединялась с левой желудочной
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Рис. 6. (A) Рисунок, показывающий отличительные особенности при ПВГ
и оценке анатомии во время операции у собак с шунтами типа Aii. Левая
желудочная и селезеночная вены сливаются, образуя желудочно-
селезеночную вену (перед ее впадением в воротную вену); левая
желудочная вена также сообщается с аномальным сосудом перед впадением
в каудальную полую вену до входа в печень. Боковая ветвь — левая
желудочная вена (показана серым) была видна при ПВГ не во всех случаях.
(В) Результат ПВГ во время операции у 13-месячной суки шелти с шунтом
типа Aii. Обратите внимание на увеличенную правую желудочную вену,
соединяющуюся с левой желудочной веной (образуя аномальный сосуд)
перед впадением в каудальную полую вену до входа в печень. ПВГ также
показывает слияние левой желудочной и селезеночной вен, образующих
желудочно-селезеночную вену (перед впадением в воротную вену). (С)
Это изображение шунта, эквивалентного показанному на (В), полученное
с помощью объемного представления с затененной поверхностью. Это
изображение получено у 20-месячного кобеля бордер-терьера с шунтом
типа Aii. Сходно с (B), обратите внимание на увеличенную правую
желудочную вену, впадающую в увеличенную аномальную левую
желудочную вену прежде, чем впасть в каудальную полую вену до входа
в печень. Кроме того, левая желудочная вена сообщалась с селезеночной
веной, образуя желудочно-селезеночную вену, которая в последующем
соединялась с воротной веной. КПВ — каудальная полая вена
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веной на уровне угловой вырезки. Увеличенная левая
желудочная вена продолжалась в дорсомедиальном
направлении, где соединялась с селезеночной веной
до впадения в КПВ до ее входа в печень с левой сторо-
ны на уровне сальникового отверстия. Признаков
нормального впадения селезеночной или желудочно-
селезеночной вены в воротную вену не найдено.
Шунт такого типа обнаружен у трех собак: керн-терь-
ера, метиса и норфолк-терьера.

Был обнаружен единственный вариант этого типа
шунта, при котором по второму растянутому сосуду
кровь из воротной вены поступала в аномальный со-
суд (в дополнение к сосудам, описанным выше) (рис.
9А и В). Этот второй сосуд считали растянутой
ветвью вены поджелудочной железы [1]. Этот вари-
ант обнаружен у одной собаки (карликовый шнау-
цер). В остальном морфология этого варианта была
такой же, как у других шунтов этой группы.

Шунты, впадающие в КПВ после печени 
на уровне диафрагмы (тип В)
Аномальный сосуд брал начало из правой желудочной
вены, проходящей вдоль малой кривизны желудка (пило-
рической части) перед тем, как отойти от стенки желуд-
ка на уровне угловой вырезки в краниодорсальном нап-
равлении к диафрагме (рис. 10). У обеих собак аномаль-
ный сосуд проходил дорсальнее сосковидного отростка
печени перед впадением в КПВ после печени на уровне
отверстия полой вены (рис. 11А и В). Обе собаки, у кото-
рых шунт впадал в КПВ после печени, были метисами.

Предложена дополнительная подклассификация
таких шунтов левой желудочной-полой вены, когда
кровь из шунтирующего сосуда течет преимущест-

венно через левую желудочную вену. Эта система
классификации показана на рис. 12.

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты этого исследования показали существова-
ние ряда типов внепеченочных шунтов, образован-
ных с участием правой желудочной вены. Общие ре-
зультаты ПВГ, КТА и макроскопическая картина во
время операции были постоянны, что позволило опи-
сать анатомию и классифицировать эти шунты во
всех случаях. Как описано ранее, результаты КТА пе-
ред операцией согласовались с анатомическим опи-
санием, сделанным на основании результатов ПВГ и
непосредственного наблюдения при операции, и поз-
волили визуализировать боковые венозные ветви сис-
темы воротной вены, собирающие кровь [27]. Резуль-
таты КТА никогда не противоречили данным ПВГ
или непосредственным наблюдениям во время опера-
ции. Для точного определения подклассов этих ти-
пов шунтов необходимы данные ПВГ во время опера-
ции в сочетании с оценкой макроскопической анато-
мии при операции, либо КТА, либо сочетание этих
исследований. Было сделано заключение, что только
ПВГ во время операции недостаточно для точной
оценки подкласса шунтов, образованных с участием
правой желудочной вены.

Большинство (91 %) шунтов впадали в КПВ до ее
входа в печень на уровне сальникового отверстия, в то
время как меньшая часть (9 %) впадала в КПВ после пе-
чени на уровне диафрагмы. Во всех случаях увеличен-
ная правая желудочная вена соединялась с левой желу-
дочной веной на уровне угловой вырезки желудка, за-
тем ток крови через шунтирующий сосуд продолжал-
ся в левой желудочной вене в качестве аномального
сосуда до впадения в КПВ. Согласно анатомической
конвенции, чаще всего сосудистые шунты называют
по названию портального сосуда, из которого шунт бе-
рет начало, и названию системной вены, с которой он
соединяется и в которую по нему течет кровь [16]. Ес-
ли придерживаться этой анатомической конвенции
при наименовании ПСШ, тогда, согласно результатам
этого исследования, все описанные шунты следовало
бы назвать левыми желудочно-кавальными шунтами.
Хотя это правильно, очевидно, что это не удовлетвори-
тельно, и, таким образом, предложена система класси-
фикации для наименования этих шунтов, образован-
ных левой желудочной полой веной, при которых шун-
тируемая кровь протекает преимущественно через
правую желудочную вену (рис. 10). 

Nelson & Nelson [14] описали анатомию ВППСШ,
образованных правой желудочной веной, но открыва-
ющихся в непарную вену, а не КПВ, по результатам
КТА. Аномальный сосуд брал начало из увеличенной
правой желудочной вены до соединения с левой желу-
дочной веной. Увеличенная левая желудочная вена
сливалась с селезеночной веной, образуя желудочно-
селезеночную вену (сообщавшуюся с воротной веной),
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Рис. 7. На этом изображении показан вариант шунта типа Aii у 20-
месячной суки шелти. Обратите внимание на две ветви желудочно-
двенадцатиперстной вены, соединяющиеся перед формированием
растянутой правой желудочной вены. КПВ — каудальная полая вена

КПВ

Правая желудочная вена

Левая желудочная вена

Желудочно-селезеночная вена

Воротная вена

Желудочно-
двенадцатиперстная

вена



и продолжалась краниально в виде аномального сосу-
да, прежде чем впасть в непарную вену. По предложен-
ной новой классификации шунт данного типа следует
классифицировать как тип Aiv (рис. 12). Отсутствие в
этом исследовании собак с данным конкретным ти-
пом шунта не позволяет сделать более специфическое
анатомическое описание в этот раз. Можно надеяться,
что в будущих исследованиях удастся выявить этот
тип шунта и подробнее классифицировать его.

Основным результатом настоящего исследования
было то, что ВППСШ, образованные с участием пра-
вой желудочной вены, сообщались с системной веной
не через саму правую желудочную вену, как можно

было бы ожидать, а через левую желудочную вену.
Несмотря на довольно четкие и отличительные харак-
теристики, факт, что аномальный сосуд представляет
собой продолжение левой желудочной вены во всех
описанных шунтах в этом исследовании, дает основа-
ния предполагать, что с эмбриологической точки зре-
ния именно этот сосуд играл решающую роль в разви-
тии шунтов данного типа. Левая желудочная вена в
норме запрограммирована на соединение с селезеноч-
ной веной и в последующем — с воротной веной у раз-
вивающегося эмбриона [15]. В типах шунтов, описан-
ных в предыдущих и настоящем исследовании, левая
желудочная вена ненадлежащим образом соединялась
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Рис. 8. (A) Рисунок, показывающий отличительные особенности
шунта типа Aiii у собаки, обнаруженные с помощью ПВГ и
непосредственного наблюдения во время операции. Кровь из левой
желудочной и селезеночной вен полностью поступала в аномальный
сосуд (до его впадения в каудальную полую вену до входа в печень),
при этом оба они не сообщались с воротной веной. Боковая ветвь —
левая желудочная вена (закрашена серым) — была видна при ПВГ
не во всех случаях. (В) Пример ПВГ во время операции в
вентродорсальной проекции у 15-месячной суки керн-терьера.
Обратите внимание на увеличенную правую желудочную вену,
впадающую в увеличенную аномальную левую желудочную вену
перед впадением в каудальную полую вену до ее входа в печень
на уровне сальникового отверстия. (С) На этом изображении показан
результат КТА той же собаки, что на (В), полученный с помощью
объемного представления с затененной поверхностью. Сходно с (В),
обратите внимание, что увеличенная правая желудочная вена впадает
в увеличенную аномальную левую желудочную вену перед впадением
в каудальную полую вену до ее входа в печень на уровне сальникового
отверстия. Аномальная левая желудочная вена соединялась с
селезеночной веной до впадения в КПВ, а признаков селезеночной
или желудочно-селезеночной вены, впадающей в воротную вену, не
обнаружено. КПВ — каудальная полая вена
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и сообщалась с КПВ до ее входа в печень, с КПВ после
печени [27], непарной веной [14, 27] или диафрагмаль-
ной веной [27]. Такое ненадлежащее сообщение приво-
дило к развитию шунтов с постоянными характерис-
тиками описанного типа. В настоящем исследовании
сообщение аномального сосуда обнаружено только в
одном из двух анатомических участков, а именно на
участке КПВ до печени на уровне сальникового отверс-
тия и после печени на уровне диафрагмы. Несмотря на
то что аномальный сосуд всегда брал начало из левой
желудочной вены и наличие всего двух постоянных
мест сообщения между шунтом и системной веной

(КПВ), фактически наблюдалось три определенных ти-
па шунта. Предложено две причины такого несоответ-
ствия: (1) наличие предпочтительного тока крови через
вены портальной системы без клапанов и (2) наличие
или отсутствие нормального сообщения между селезе-
ночной веной и левой желудочной и воротной венами.

Хорошо известно, что воротная вена у человека не
имеет клапанов в своих более крупных каналах [3, 4, 6].
По-видимому, информации по этому вопросу у собак
не опубликовано, хотя личные наблюдения при опера-
циях дают основания полагать, что система воротной
вены у животных данного вида также не имеет клапа-
нов (личные наблюдения). Бесклапанная портальная
венозная система позволяет крови течь в любом нап-
равлении, как к печени, так и от печени. Направление
тока крови определяется градиентом венозного давле-
ния между капиллярными сетями внутренних органов
и печени. Наличие врожденного ВППСШ должно зна-
чительно изменить нормальные градиенты венозного
давления в системе воротной вены, позволяя крови
течь как от печени, так и к печени. Такие изменения
нормальных градиентов венозного давления в сочета-
нии с отсутствием клапанов в портальной системе да-
ют возможность для развития предпочтительного тока
крови через по существу нормальные портальные со-
суды, что приводит к характерному аномальному кро-
вотоку, видимому при УЗИ и ПВГ в случаях врожден-
ных ПСШ. В дополнение к предпочтительному току
крови в портальной венозной системе, по-видимому,
развитие селезеночной вены и ее взаимоотношения с
левой желудочной и воротной веной играет ключе-
вую роль в развитии наблюдаемых и описанных
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Рис. 9. (A) Это изображение варианта шунта типа Aii, полученное с помощью ПВГ во время операции у 24-месячного кобеля карликового
шнауцера. Обратите внимание на присутствие второго растянутого сосуда (поджелудочную вену), по которому кровь из воротной вены
поступает в аномальную левую желудочную вену. (В) На этом изображении показан результат КТА той же собаки, что на (В), полученный
с помощью объемного представления с затененной поверхностью. Сходно с (В), обратите внимание на наличие второго растянутого
сосуда (КТА подтвердила, что это поджелудочная вена), по которому кровь из воротной вены поступает в аномальную левую желудочную
вену. КПВ — каудальная полая вена

Рис. 10. Вид во время операции у 26-месячного кобеля-метиса. Видна
правая желудочная вена, проходящая вдоль малой кривизны желудка
(пилорической части) до впадения в левую желудочную вену на
уровне угловой вырезки. Затем аномальный сосуд проходит в
краниодорсальном направлении к диафрагме
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ВППСШ. Нарушение нормального развития желудоч-
но-селезеночной вены из-за отсутствия сообщения
между левой желудочной и селезеночной венами при-
водило к развитию шунта типа Ai. При шунте такого
типа селезеночная вена сообщалась с воротной веной,
однако кровь из левой желудочной вены и ее боковых
ветвей полностью поступала в КПВ до ее входа в печень
через аномальный сосуд. При шунте типа Aii развитие
желудочно-селезеночной вены и ее сообщение с ворот-
ной веной выглядело нормальным. Шунт создавало
аномальное сообщение между левой желудочной ве-
ной и КПВ до ее входа в печень. И наконец, при шунте
типа Aiii левая желудочная и селезеночная вены, по-ви-
димому, соединялись, образуя желудочно-селезеноч-
ную вену, однако этот сосуд, вместо сообщения с ворот-
ной веной, действовал как аномальный шунтирующий
сосуд, соединяясь с КПВ до ее входа в печень. Причина
аномального развития селезеночной и левой желудоч-
ной вены остается неясной, однако данное нарушение
развития, в сочетании с появлением предпочтительно-
го кровотока через портальную систему, по-видимому,
характеризуется четырьмя постоянными аномалиями,
включая тип Aiv, описанный Nelson & Nelson [14].

У трех животных обнаружены различия в морфо-
логии шунта. У двух из этих собак различие было свя-

зано с наличием двух ветвей желудочно-двенадцати-
перстной вены, а у одной — с наличием растянутой
ветви поджелудочной вены. Несмотря на эти разли-
чия, в каждом случае основная морфология шунта
согласовалась с предложенной системой классифика-
ции. Можно представить, что в каждом из этих слу-
чаев описанные отличающиеся ветви были «нормаль-
ными» сосудами, растянувшимися и ставшими види-
мыми при ПВГ и КТА в результате развития предпоч-
тительного кровотока в системе воротной вены. 

В заключение, у собак описаны и классифицирова-
ны с помощью новой системы классификации три
постоянных типа шунтов, образованных с участием
правой желудочной вены. Во всех случаях растянутая
правая желудочная вена сообщалась с левой желудоч-
ной веной до впадения аномального сосуда в КПВ до
или после ее входа в печень. Морфология каждого
описанного типа шунта, по-видимому, является ре-
зультатом аномального сообщения между левой же-
лудочной веной и КПВ, наличия или отсутствия ано-
мального сообщения между селезеночной, левой же-
лудочной и воротной венами, а также последующего
развития предпочтительного кровотока (в направле-
нии к печени или от печени) через по существу нор-
мальные портальные сосуды в системе воротной вены.
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Рис. 11. (A) Рисунок, показывающий отличительные характеристики шунта типа В, установленные с помощью ПВГ и непосредственного наблюдения
во время операции у собаки. Растянутая правая желудочная вена соединялась с растянутой левой желудочной веной на уровне угловой вырезки,
после чего проходила в краниодорсальном направлении до места впадения в каудальную полую вену после печени на уровне отверстия полой вены.
Боковая ветвь — левая желудочная вена (закрашена серым) — не была видна при ПВГ ни в одном из случаев. (В) На этом изображении показан
результат ПВГ шунта, показанного на (А). Растянутая правая желудочная вена соединяется с растянутой левой желудочной веной, после чего
идет в краниодорсальном направлении и впадает в каудальную полую вену после печени на уровне диафрагмы. КПВ — каудальная полая вена 
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Рис. 12. Схема системы подклассификации врожденных портосистемных шунтов, образованных правой желудочной веной. КПВ — каудальная
полая вена; ВППСШ — внепеченочный портосистемный шунт

ВППСШ, образованные правой желудочной веной
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ВВЕДЕНИЕ

Microsporum canis — дерматофит, обычно инфици-
рующий роговой слой [30], хотя описаны случаи
псевдомицетом, распространения в дерму и подкож-
ные ткани у кошек, собак и людей [1, 5, 8, 10]. 
M. canis патогенен для кошек, хотя некоторые инфи-
цированные кошки могут стать резервуарными хозя-
евами. В следующей работе описывается клиничес-
кий случай инфекции M. canis у кошки, вызвавшей
ринит и стоматит без поражений кожи и без види-
мых предрасполагающих факторов.

ИСТОРИЯ БОЛЕЗНИ

Шестилетняя домашняя короткошерстная кошка
массой 4,5 кг поступила для обследования в связи с
заложенностью носа в течение двух месяцев. Владе-
лец обратил внимание на постепенно усиливающие-
ся храпящие шумы при дыхании и периодические
прозрачные истечения из глаз. Иных симптомов в те-
чение этого периода не было. Кошка свободно выхо-
дила на улицу, содержалась в доме с еще двумя кош-

ками, ее ежемесячно обрабатывали имидаклопри-
дом и кормили готовым сухим кормом. При первич-
ном осмотре ветеринаром общего профиля был от-
мечен только храпящий шум при дыхании. Лечение,
включавшее инъекции длительно действующего
кортикостероида и цефовектин натрия (Конвения;
Zoetis), не принесло улучшения. Через 8 и 15 дней
тот же ветеринар осмотрел кошку повторно и при
последнем осмотре обнаружил язву в ротовой полос-
ти. Лечение, включавшее дексаметазон и амоксицил-
лин/клавулановую кислоту (Клавамокс; Zoetis) в обо-
их случаях, не принесло улучшения. Аппетит и ак-
тивность кошки снизились со времени первого ос-
мотра. Владелец также обратил внимание на
неприятный запах и серозно-гнойные истечения изо
рта, и кошку направили в университетскую ветери-
нарную клинику.

Там при клиническом осмотре были обнаружены
прозрачные истечения из обоих глаз, сопротивление
при надавливании на левое глазное яблоко без экзоф-
тальма, снижение воздушного потока через обе нозд-
ри, неприятный запах изо рта, увеличенный левый
подчелюстной лимфатический узел и изъязвленное
образование размером 3 см на твердом нёбе слева,
достигающее язычной стороны десны хищнического
зуба. Дифференциальные диагнозы, связанные с пер-
вичным заболеванием носовой полости и распростра-
нением через твердое нёбо, включали грибковый ри-
нит (криптококкоз, аспергиллез), новообразование,
инородное тело, абсцесс корня зуба и хронический
ринит с вторичной бактериальной инфекцией. 

Были обнаружены легкая нормоцитарная нормох-
ромная нерегенеративная анемия (гематокрит 31 %;
норма 33,7–47,5 %) и базофилия (240/мкл; норма
0–0); биохимический анализ крови не показал откло-
нений, результаты исследования на антиген вируса
лейкоза кошек и антитела к вирусу иммунодефицита
кошек методом ИФА (SNAP FIV/FeLV Combo Test,
IDEXX Laboratories, Inc.) оказались отрицательными.
Цитологическое исследование материала из левого
подчелюстного лимфатического узла, взятого тон-
кой иглой, показало признаки реактивной лимфоид-
ной гиперплазии. При исследовании под наркозом
было обнаружено литическое образование твердого
нёба слева (рис. 1). При эндоскопии носоглотки с раз-
воротом эндоскопа назад было обнаружено выступа-
ющее желтое бляшкообразное образование у хоан.
Риноскопия показала множественные желтые бляш-
ки, покрывающие слизистую оболочку носовой по-
лости с обеих сторон. Обе половины носовой полос-
ти многократно промыли 0,9 % физиологическим
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раствором и отобрали фрагменты тканей из правой и
левой половин носовой полости, образования около
хоан и пораженных участков в ротовой полости. Гис-
тологическое исследование биоптатов из носовой и
ротовой полости показало ограниченные области
скопления эпителиоидных макрофагов, многоядер-
ных гигантских клеток и нейтрофилов, окружавших
или содержавших в себе грибковые гифы (рис. 2а). 
В срезах обнаружена тонкая фиброзная строма, ок-
ружавшая очаги гнойно-гранулематозного воспале-
ния. Для выделения грибковых элементов препараты

окрашивали метиленамином серебра по Гомори и
гематоксилином-эозином. Грибы имели тонкостен-
ные гифы с редкими перегородками и луковицеоб-
разными расширениями диаметром 5–10 мкм. Ветв-
ление было неравномерным, обычно под углом 45° 
(рис. 2b). Результат всех посевов биоптатов из носо-
вой полости на среды для грибов оказался отрица-
тельным.

Кошку обследовали повторно через неделю, сде-
лав дополнительную биопсию, посев на среды для
грибов и рентгеновские снимки грудной клетки.
Рентгеновские снимки грудной клетки, сделанные
под наркозом, показали легкую кардиомегалию, ве-
роятно, из-за инфузий, легкий бронхиальный рису-
нок и округлую, тонкостенную заполненную газом
структуру вентральнее главных бронхов (легочная
булла). Поражения ротовой полости слегка прогрес-
сировали, распространившись на дистальную и мези-
альную поверхность десны хищнического зуба, одна-
ко поражения носовой полости не изменились. Гис-
тологическая картина биоптатов из носовой полости
была сходна с полученной ранее, а при посеве этих
биоптатов на среды для грибов образовались коло-
нии, наиболее похожие на M. canis по морфологии и
наличию макроконидий (рис. 3). Выделение M. canis

также было подтверждено результатами посева за-
мороженных биоптатов, взятых при втором обследо-
вании. Кроме того, выделенный штамм отправили в
микологическую лабораторию Центра медицинских
наук Техасского университета в Сан-Антонио для ви-
довой идентификации (UTHSCSA DI 15-133). Через 
6 дней инкубации на картофельном агаре при 25 °C
появилась белая колония с желтой нижней поверх-
ностью. Из культуры выделили дезоксирибонуклеи-
новую кислоту (ДНК) и провели анализ последова-
тельности областей ITS и D1/D2, как описано ранее
[27, 32, 35]. В обоих случаях показано 100 % сходство
с Arthroderma otae (анаморф M. canis) (№ в базе
GenBank AB193632 и AY213708.1 для ITS и D1/D2 со-
ответственно). Кроме того, выделенный штамм соот-
ветствовал штрих-коду ITS2 M. canis CBS ATCC
10214 (DQ860776) [15].

Кошку отпустили домой с назначением 50 мг ит-
раконазола (Итраконазол; Patriot) внутрь раз в сутки
и 125 мг тербинафина (Ламисил; Novartis) внутрь раз
в сутки. В течение недели после начала лечения ап-
петит и активность кошки пришли в норму. Резуль-
тат осмотра с лампой Вуда в это время был отрица-
тельным. Истечения из носа прекратились в течение
нескольких дней, а храпящие шумы — в течение 3–4
недель и впоследствии не возобновлялись. Через 5 ме-
сяцев после первичного поступления в университетс-
кую ветеринарную клинику было обнаружено новое
пролиферативное поражение, берущее начало на
щечной поверхности десны рядом с левым хищни-
ческим зубом. В последующем образование и зуб бы-
ли удалены и, несмотря на отрицательный результат
посева материала из образования на среду для гри-

Journal of Small Animal Practice •• Российское издание •• ноябрь 2016 •• Том 7 •• № 6

Инвазивная инфекция Microsporum canis, вызвавшая ринит и стоматит у кошки

Рис. 1. Язва в ротовой полости, обусловленная распространением
инфекции из носовой полости через твердое нёбо до лечения
противогрибковыми препаратами
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Рис. 2. (а) Окрашивание гематоксилином и эозином показало очаги скопления эпителиоидных макрофагов, многоядерных гигантских
клеток и нейтрофилов, окружающих или содержащих грибковые гифы; (b) окрашивание по Гомори показало тонкостенные грибковые
гифы с редкими перегородками, с луковицеобразными утолщениями 5–10 мкм и неравномерным ветвлением, преимущественно под
углом 45°
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бов, вероятно, из-за применения противогрибковых
средств, были обнаружены грибковые гифы, такие же,
как в предыдущих биоптатах. Поскольку клинический
ответ на лечение сохранялся, а поражения ротовой по-
лости уменьшились, лечение решили не менять. Через
10 месяцев лечения противогрибковыми препаратами
все клинические признаки заболевания, в частности
симптомы и поражения в ротовой полости, исчезли.
Владелец отказался от последующей диагностики, в
том числе риноскопии. Так как кошка хорошо перено-
сила противогрибковые препараты, а активность фер-
ментов печени в сыворотке была в норме, было реко-
мендовано продолжать лечение еще два месяца. На
момент написания статьи с прекращения лечения
прошло два месяца, признаков рецидива не было. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Насколько известно авторам, это первый описанный
случай грибкового ринита и стоматита у кошки, выз-
ванный M. canis. Клинические признаки храпящего
шума при дыхании, нарушения воздушного потока
через ноздри, эрозии на твердом нёбе и сопротивле-
ние при надавливании на глазное яблоко, наблюдав-

шиеся у этой кошки, чаще бывают обусловлены ин-
фекцией, вызванной видами рода Aspergillus или
Cryptococcus neoformans, в то время как феогифоми-
коз, галогифомикоз и птизиоз с поражением носовой
полости встречается реже [3, 4, 6, 16, 17, 24]. Хотя
компьютерная томография могла бы дать больше ин-
формации о протяженности грибковых поражений,
клиническое обследование уже выявило значитель-
ное поражение носовой полости и твердого нёба. Об-
наружение грибковых гиф при гистологическом ис-
следовании в сочетании с морфологией колоний на
декстрозном агаре Сабуро помогло дифференциро-
вать дерматофиты от других грибов. 

Инфекция M. canis обычно локализуется в рого-
вом слое, приводя к дерматофитии, которая проявля-
ется алопецией, шелушением, образованием корок и
зудом [12, 30]. Однако до 88 % кошек могут оставать-
ся бессимптомными [9, 20, 22, 23, 33]. В настоящем
случае инфекция M. canis была подтверждена на ос-
новании обнаружения грибковых элементов в нес-
кольких биоптатах, выделения микроорганизма при
посеве двух биоптатов, взятых одновременно, и подт-
верждения видовой принадлежности микроорганиз-
ма молекулярными методами.
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Рис. 3. Колонии, напоминающие вату, на декстрозном агаре Сабуро, с желтым пигментом с нижней поверхности, характерные для M. canis



В редких случаях инфекция M. canis распростра-
няется за пределы рогового слоя и приводит к обра-
зованию псевдомиоцетом. Персидские кошки, по-ви-
димому, болеют чаще, однако псевдомицетомы
встречаются и у кошек других пород, а также у со-
бак и людей [1, 5, 8, 10]. Описан один случай диссе-
минированной псевдомицетомы в брюшной полости,
вызванной дерматофитами, у персидской кошки;
предполагалось, что он вызван проникновением дер-
матофита во время овариогистерэктомии несколько
лет назад [7]. 

Патогенез инфекции M. canis пока еще не изучен
полностью. Исследования грибов in vitro показали,
что разные протеазы участвуют в прикреплении и
последующим инфицировании хозяина [30]. Иссле-
дования M. canis показали, что гриб образует SUB3,
кератиназу, а также характеризуется высокой актив-
ностью кератиназы и эластазы, способствующей ин-
фекционному процессу [29, 31]. Инвазивная природа
M. canis, выделенного от этой кошки, могла быть
связана с протеолитической активностью, описанной
у штаммов [21, 26, 28], благодаря которой он смог по-
кинуть свое типичное место обитания — кератинсо-
держащие ткани. 

Кроме присущей M. canis патогенности, необходи-
мо также учитывать уникальные факторы, связан-
ные с хозяином и окружающей средой, которые мо-
гут способствовать инвазивной инфекции. Генети-
ческие особенности, врожденный или приобретен-
ный иммунодефицит, присутствие M. canis в среде в
высокой концентрации или травма, способствующая
распространению возбудителя в носовой полости, —
все эти факторы могли внести вклад.

У персидских кошек возможно развитие псевдо-
мицетомы [7, 8, 34] из-за генетической восприимчи-
вости. Сообщается, что у персидских кошек встреча-
ются другие факторы, в том числе бессимптомные
наследственные иммунодефицитные состояния, та-
кие как синдром Чедиака-Хигаши [13]. Кошек с ати-
пичными проявлениями грибковой инфекции или
системными микозами следует исследовать на при-
обретенный иммунодефицит, например в результате
вирусного лейкоза или иммунодефицита кошек, а
также ятрогенного подавления иммунитета [14, 25].
Известные факторы окружающей среды, повышаю-
щие распространенность M. canis и имевшиеся у
этой кошки, включают теплый климат, доступ на
улицу и содержание вместе с другими кошками [2,
23]. У этой кошки не было найдено конкретных фак-
торов организма или внешней среды, ставших причи-
ной уникальной локализации инфекции в этом слу-
чае. Однако среда, в которой содержалась кошка, в
том числе живущие вместе с ней животные, не ис-
следовались и могли быть источником инфекции.

Описанную здесь кошку лечили итраконазолом и
тербинафином, показавшими свою эффективность
при лечении вызванных M. canis инфекций у кошек
с поверхностным поражением кожи и псевдомице-

томой. Хороший ответ на лечение итраконазолом от-
мечается в 84–100 % случаев [11, 18]. Тербинафин
сам по себе эффективен против инфекции M. canis,
92 % кошек излечивается [19]. Из-за необычной и ин-
вазивной картины в настоящем случае авторы реши-
ли назначить оба противогрибковых средства. 10-ме-
сячный курс лечения привел к клиническому выздо-
ровлению от инфекции.

В заключение, этот случай показывает, что M. canis

способен вызвать инвазивную инфекцию. Хотя у
этой кошки не было признаков иммунодефицита,
при оценке этиологии и патогенеза при данной уни-
кальной клинической картине следует учитывать
специфические факторы организма и окружающей
среды, а также особенности M. canis. Лечение итра-
коназолом и тербинафином дало хороший клиничес-
кий ответ и, по-видимому, является подходящим ме-
тодом лечения кошек с грибковым ринитом и стома-
титом, вызванными M. canis.

Конфликт интересов
Ни один из авторов этой статьи не состоит в финан-
совых или личных взаимоотношениях с другими
лицами или организациями, которые могли бы пов-
лиять на содержание или достоверность этой
статьи. 
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ВВЕДЕНИЕ

Гиперкальциемия — нечастое, но значимое электро-
литное нарушение, обнаруживаемое при стандарт-
ном анализе крови [15]. Гомеостаз кальция регули-
руется в узких пределах ±5 % от нормального диа-
пазона, следовательно, отклонения часто являются
показателем заболевания [4, 15]. В современной вете-
ринарной литературе приводится список диффе-
ренциальных диагнозов при постоянной гиперкаль-
циемии у мелких животных для практикующих ве-
теринарных врачей, включая первичный гиперпа-
ратиреоз, новообразования, остеолиз, почечную
недостаточность, гипервитаминоз D, гранулематоз-
ную болезнь и идиопатическую гиперкальциемию,
при этом в 50 % случаев причиной являются новооб-
разования [12, 15]. Хотя выявлена связь гиперкальци-

емии с различными инфекционными и воспалитель-
ными процессами, это первый описанный случай им-
муноопосредованного полиартрита (ИОПА) в качест-
ве причины гиперкальциемии у собаки.

ИСТОРИЯ БОЛЕЗНИ

Семилетний некастрированный кобель бородатой
колли был направлен в ветеринарный центр «Прайд»
в Дерби, Великобритания, в связи с вялостью и ско-
ванностью на протяжении трех недель и нейтрофи-
лией в течение недели. При первичном осмотре нап-
равившим собаку ветеринарным врачом она была вя-
лой, с повышенной температурой 39,8 °C и отказыва-
лась опираться на левую заднюю конечность. Было
назначено симптоматическое лечение амоксицилли-
ном-клавуланатом в дозе 13 мг/кг дважды в сутки
(Клавасептин, Vetoquinol) и карпрофеном (Римадил;
Pfizer) в дозе 2,2 мг/кг на одну неделю.

Две недели спустя собака поступила снова с вя-
лостью и скованностью, которые частично поддава-
лись ранее назначенному лечению. При осмотре тем-
пература была нормальной. Клинический анализ
крови показал зрелую нейтрофилию с умеренным
сдвигом влево (табл. 1). Биохимический анализ не вы-
явил отклонений (табл. 2). Был назначен дополни-
тельный курс амоксициллина-клавуланата. Три дня
спустя собака поступила снова в связи с отсутствием
заметного улучшения. Был назначен повторный кли-
нический анализ крови, стимулирующая проба с
АКТГ и определение титров антител к Borrelia

burgdorferi. Дополнительное усиление зрелой нейт-
рофилии (68,9 x 109/л) стало поводом для направле-
ния в специализированную клинику.

При осмотре в специализированной клинике соба-
ка была угнетена, но реагировала на окружающее.
Поза была сгорбленной, а походка — скованной и
«ходульной». В запястных и заплюсневых суставах
обнаружен выпот. Других отклонений при клиничес-
ком осмотре не выявлено. 

Был сделан клинический и биохимический анализ
крови, анализ газов венозной крови и анализ мочи.
Клинический анализ крови подтвердил выраженную
нейтрофилию с умеренным сдвигом влево (табл. 1).
Биохимический анализ сыворотки показал легкую
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общую гиперкальциемию и гиперфосфатемию, а
также выраженное повышение концентрации иони-
зированного кальция (iCa) (табл. 2). При анализе мо-
чи обнаружена изостенурия (удельный вес 1,010) и
соотношение белка к креатинину (СБК) 4,21. Осталь-
ные показатели при анализе мочи были в норме, ре-
зультат посева отрицательный. В связи с этими ре-
зультатами было начато диагностическое обследова-
ние для поиска причин лихорадки, лейкоцитоза и ги-
перкальциемии.

Результаты серологического исследования на ин-
фекционные заболевания, в том числе Borrelia

burgdorgeri, и ПЦР на Ehrlichia spp, Anaplasma

phagocytophilium, Bartonella spp. и Babesia spp.
оказались отрицательными (TDDS, Эксетер, Вели-
кобритания). Рентген грудной клетки и УЗИ брюш-
ной полости не показали отклонений. При артро-
центезе запястных, локтевых, заплюсневых и ко-
ленных суставов обнаружено повышенное количе-
ство ядерных клеток (результат указан как
«слишком большое количество для подсчета»);
90–95 % клеток были недегенеративными нейтро-
филами, а оставшиеся — активированными моно-
нуклеарными клетками. Микроорганизмов или
атипичных клеток не обнаружено. Результат мик-
робиологического посева объединенной пробы
жидкости из суставов оказался отрицательным.

Аспирация костного мозга и биопсия показали по-
вышенное количество миелоидных клеток, состав-
лявших 95 % от общего числа ядерных клеток, с нор-
мальным созреванием и соотношением М:Э 4:1. Чис-
ло предшественников эритроцитов и мегакариоци-
тов было нормальным. Эти изменения характерны
для соответствующей реакции на сильное воспале-
ние или инфекцию.

Концентрация паратгормона (ПГ) в плазме была
низкой, что исключает первичный гиперпаратире-
оз. Концентрация пептида, родственного ПГ, была в
норме. Анализ метаболитов витамина D показал
нормальную концентрацию 25-гидроксихолекаль-
циферола и концентрацию дигидроксихолекальци-
ферола (кальцитриола) у верхней границы нормы
(табл. 3).

Пока ожидались результаты анализов, собаке на-
чали внутривенную инфузию 5 мл/кг в час 0,9 %
физиологического раствора и внутривенное введе-
ние 20 мг/кг амоксициллина-клавуланата (аугмен-
тин, GSK) трижды в сутки. В это время собака оста-
валась вялой, периодически поднималась темпера-
тура. На 5-й день были получены ожидавшиеся ре-
зультаты и начато иммуносупрессивное лечение
первичного ИОПА, включавшее 1 мг/кг преднизоло-
на дважды в сутки (Преднизолон, Actvis) и 2 мг/кг
азатиоприна раз в сутки (Азатиоприн, NVS). На сле-
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Таблица 1. Результат клинического анализа крови (отклонения показаны жирным шрифтом)

Показатель 3 день 1 день 36 день 70 день Норма

Эритроциты (x1012/л) 6,62 6,54 7,2 5,5 5,0–8,5

Гемоглобин (г/дл) 15,7 15,4 16,6 14,0 12,0–18,0

Гематокрит (%) 44 48 47 39 37,0–55

Средний объем эритроцита (фл) 66,2 72,9 65,5 67,3 60,0–80,0

Средняя концентрация гемоглобина в эритроцитах (г/дл) 35,8 32,3 35,2 38 31,5–37,0

Лейкоциты (x109/л) 52,4 56,2 27,7 11,4 6,0–15·,0

Незрелые нейтрофилы (x109/л) 3,7 4,5 3,88 0,0 0,0–0,3

Зрелые нейтрофилы (x109/л) 46,0 46,65 16,62 9,35 3,0–11,5

Эозинофилы (x109/л) 1,0 0,56 0,55 0,23 0,0–1,25

Лимфоциты (x109/л) 1,60 1,12 3,6 1,82 1,0–4,8

Моноциты (x109/л) 0,0 3,37 3,05 0,0 0,0–1,3

Тромбоциты (x109/л) 331 400 306 432 200–500

Таблица 2. результаты биохимического анализа сыворотки и определения ионизированного кальция (отклонения показаны жирным шрифтом)

Показатель 3 день 1 день 2 день 3 день 5 день 6 день 13 день 36 день 300 день Норма

Альбумин (г/л) 24,9 25 31 23–45

Глобулин (г/л) 34 40 24 22–45

Натрий (ммоль/л) 150 151 150 135–154

Калий (ммоль/л) 4,4 5,0 5,5 3,5–5,7

Общий кальций (ммоль/л) 2,53 3,28 2,51 2,1–3

Ионизированный кальций (ммоль/л) 1,94 1,86 1,76 1,67 1,43 1,33 1,43 1,46 1,12–1,5

Фосфат (ммоль/л) 2,01 2,8 1,89 0,7–2,1

Мочевина (ммоль/л) 5,8 6,9 6,7 1,7–9,0

Креатинин (мкмоль/л) 102 85 60 0,0–150,0

Аланинамино%трансфераза (Ед/л) 14 14 179 0–110

Щелочная фосфатаза (Ед/л) 117 143 647 0–160

Общий билирубин (мкмоль/л) 3 2 6 0–15

Глюкоза (ммоль/л) 5,8 4,9 5,17 3–7



дующее утро, по субъективному впечатлению, бо-
лезненность суставов снизилась, а концентрация iCa
нормализовалась (табл. 2). Собаку отпустили домой
на 6-й день для продолжения лечения дома.

На 13-й день собаку осмотрели повторно; дома ее
температура была нормальной, а аппетит — хоро-
шим. Отклонений при обследовании не обнаружено.
Результат повторного анализа на ионизированный
кальций был нормальным (табл. 2).

На 36-й день повторили артроцентез, клиничес-
кий анализ крови, анализ на ионизированный каль-
ций, ПГ, белок, родственный ПГ, и метаболиты вита-
мина D. Анализ синовиальной жидкости всех суста-
вов не показал отклонений. Результаты клиническо-
го анализа крови заметно улучшились, сохранилась
остаточная легкая нейтрофилия со сдвигом влево
(табл. 1). Концентрации ионизированного кальция и
кальцитриола были в норме. Концентрация 25-гид-
роксикальциферола была немного снижена (табл. 2
и 3). В связи с заметным улучшением результатов
анализа синовиальной жидкости, клинического
анализа крови и анализа на ионизированный каль-
ций дозы обоих иммуносупрессоров начали посте-
пенно снижать.

В течение 5 месяцев контрольные осмотры про-
водили ежемесячно. Лейкоцитарная формула нор-
мализовалась к 70-му дню. Дозу преднизолона и
азатиоприна постепенно снижали каждый месяц
до полной отмены через 4 месяца после постановки
диагноза.

Через 6 месяцев (300 день) после прекращения все-
го лечения собака чувствовала себя хорошо, а клини-
ческий осмотр не показал отклонений. Концентра-
ция ионизированного кальция была в норме (табл. 2).
ПГ, белок, родственный ПГ, и метаболиты витамина
D при повторном исследовании не определяли из-за
финансовых ограничений. При повторном анализе
мочи СБК улучшилось, однако по-прежнему было
повышенным (1,54).

ОБСУЖДЕНИЕ

ИОПА — распространенный диагноз у собак; часто
это заболевание вызывает лихорадку, вялость, хромо-
ту, выпот в суставах и нежелание двигаться [8]. В нас-
тоящем случае собака поступила с типичными кли-
ническими симптомами, однако выраженная нейт-
рофилия и гиперкальциемия не относятся к распро-
страненным описанным признакам первичной
ИОПА. Наличие и степень нейтрофилии и гипер-

кальциемия требовали обследования для поиска пер-
вопричин.

Полагают, что причиной гиперкальциемии и ги-
перфосфатемии у этой собаки является чрезмерно
высокая концентрация кальцитриола в сыворотке,
приводящая к усилению всасывания кальция и фос-
фора в кишечнике. При нормальных обстоятель-
ствах кальцитриол, активная форма витамина D, об-
разуется в проксимальных почечных канальцах под
действием фермента 1-альфа-гидролазы. Усиление
активности этого фермента наблюдается в ответ на
повышение концентрации ПГ в период гипокальцие-
мии, в то время как при гиперкальциемии актив-
ность подавляется. Концентрация кальцитриола у
верхней границы нормы при низкой концентрации
ПГ и заметно повышенной концентрации ионизиро-
ванного кальция — отклонение, с высокой вероят-
ностью говорящее о нарушении регуляции кальцит-
риола из внепочечных источников в этом случае. 
В пользу этой теории также говорит исчезновение
гиперкальциемии после нормализации концентра-
ции кальцитриола. Точная этиология повышенной
выработки кальцитриола остается спорной. Однако
интоксикацию витамином D сочли маловероятной в
связи с нормальной концентрацией 25-гидроксихоле-
кальциферола, отсутствием лекарств, содержащих
витамин D, или изменений рациона.

У людей гиперкальциемия из-за выработки вне-
почечного кальцитриола описана при множестве
опухолевых, инфекционных, воспалительных и им-
муноопосредованных заболеваний, при этом наибо-
лее частой причиной является саркоидоз [3, 5, 6, 9].
С помощью иммуногистохимических методов обна-
ружена внепочечная выработка 1-альфа-гидролазы в
макрофагах, связанная с прогрессированием болез-
ни. Кроме того, гиперкальциемия у собак и кошек
описана при гранулематозном заболевании, и лежа-
щая в основе патология была неизвестна до недавне-
го времени. Как и у людей, подозревается повышение
концентрации кальцитриола из-за нарушения регуля-
ции его выработки; это описано при гранулематоз-
ном лимфадените и инвазии Angiostrongylus vaso-

rum у собаки и при гранулематозном поражении ко-
жи у кошки [10, 11].

В настоящем случае ИОПА был единственной об-
наружимой причиной лихорадки и сильного лейко-
цитоза. Так как соответствующее лечение привело к
разрешению лейкоцитоза и нейтрофильного артрита,
а также нормализации концентрации кальцитриола,
вероятна прямая связь между ИОПА и гиперкальци-
емией. Хотя ранее это заболевание не описывалось в
качестве причины гиперкальциемии у мелких жи-
вотных, у людей описана повышенная выработка 
1-альфа-гидролазы макрофагами при воспалитель-
ном заболевании сустава, таким образом, это остает-
ся возможным в данном случае [5]. Кроме того, в
пользу этого подозрения говорит нормализация кон-
центрации кальция и кальцитриола при лечении
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Таблица 3. Результаты анализа на паратгормон (ПГ), белок, родственный ПГ, 
и метаболиты витамина D (отклонения показаны жирным шрифтом)

Показатель 1 день 36 день Норма

ПГ (пг/мл) < 10,0 469 20–65

Белок, родственный ПГ (пг/мл) 0,6 0,4 < 1,0

25%гидроксихолекальциферол (нмоль/л) 180 48 60–215

1,25%дигидроксихолекальциферол (пмоль/мл) 516 245 164–523
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ИОПА. Хотя стероиды часто применяются для сни-
жения концентрации кальция в сыворотке независи-
мо от причины, маловероятно, что это было един-
ственной причиной долговременной нормализации
концентраций кальция и кальцитриола, о чем свиде-
тельствует нормальная концентрация ионизирован-
ного кальция после отмены стероидов у этой собаки.

Полагали, что повышенная концентрация ПГ на
41-й день была обусловлена введением кортикосте-
роидов. Это подтверждается описанным повышени-
ем концентрации ПГ у собак с гиперадренокорти-
цизмом, несмотря на нормальную концентрацию
кальция [14]. Снижение концентрации 25-гидрокси-
холекальциферола можно объяснить опосредован-
ной кальцитриолом стимуляцией фермента 24-гид-
ролазы, присутствующего в почках и тканях-мише-
нях витамина D. По этому механизму повышение
концентрации кальцитриола само индуцирует его
разрушение, а также разрушение 25-гидроксихоле-
кальциферола [7, 13]. Кроме того, показано, что кор-
тикостероиды снижают концентрацию 25-гидрокси-
холекальциферола по разным механизмам, следова-
тельно, их применение является еще одной возмож-
ной причиной наблюдаемого снижения в этом
случае [16]. И наконец, возможным объяснением
наблюдаемого снижения концентрации 25-гидрокси-
холекальциферола может быть усиленное поглоще-
ние печенью, разрушение и выведение 25-гидрокси-
холекальциферола и его метаболитов в результате
воздействия повышенной концентрации кальцитрио-
ла на печень [1, 2].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Это первый описанный случай повышения концент-
рации кальция и кальцитриола у собаки с диагнозом
первичного ИОПА. Для определения точного пато-
физиологического механизма, а также частоты это-
го явления в связи с полиартритом необходимы даль-
нейшие исследования. 
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Результаты проведенных 
исследований
Клиническое обследование:
•• вес 10,5 кг, общее физическое состоя-

ние удовлетворительное (балльная оцен-
ка упитанности 5/9);

•• выраженная депрессия;
•• ЧСС: 110 уд/мин; ЧДД: 30 вдохов в

минуту; температура: 39,8 °C;
•• обезвоживание на 5 %, слизистые ро-

зовые, время наполнения капилля-
ров ~ 2 сек.;

•• периферические лимфоузлы: без па-
тологии;

•• сердечно-легочная аускультация:
норма;

•• пальпация живота: боль в правой кра-
ниальной части живота.

Диагностические гипотезы
Итак, под наблюдением находился мо-
лодой кокер-спаниель с выраженной
депрессией и острой рвотой, сопровож-
дающейся гипертермией и болями в пра-
вой краниальной части живота. Основ-
ные дифференциальные диагнозы вклю-
чали панкреатит, вирусный гастроэнте-
рит (до начала диареи?), острый гастрит
(отравление? инородное тело? язва?), ки-
шечную непроходимость или гипоадре-
нокортицизм. Для подтверждения за-
подозренных клинических диагнозов
был выполнен анализ крови.

Гематология/биохимия
Увеличение активности ЩФ и гиперхо-
лестеринемия свидетельствуют в поль-
зу холестаза. Кроме того, принимая во
внимание клинические и биологичес-
кие данные, повышение уровня ами-
лазы и липазы в сыворотке позволяет

заподозрить панкреатит или энтерит,
поскольку показатели функции почек
находятся в диапазоне нормальных зна-
чений. Наконец, лейкоцитарная форму-
ла в клиническом анализе крови свиде-
тельствует о стрессе и соответствует
септическому или несептическому вос-
палительному синдрому. После прове-
дения лабораторных исследований бы-
ло заподозрено воспалительное пораже-
ние поджелудочной железы или двенад-
цатиперстной кишки, вызывающее
внепеченочный холестаз (таблица).

Ультразвуковое исследование
органов брюшной полости
Это исследование позволило уточнить
диагноз и выявить отечность подже-
лудочной железы, сопровождающуюся
фокальным перипанкреатическим пе-
ритонитом.

Диагностика
На основании клинических, лаборатор-
ных данных и результатов УЗИ был ди-
агностирован острый панкреатит.

Рекомендации по лечению
Собака была госпитализирована на 4
дня для проведения инфузионной те-
рапии, анальгезии (морфином) и анти-
бактериальной терапии (амоксицилли-
ном/клавулановой кислотой). Рвота
была купирована противорвотными
препаратами, для восстановления са-
мостоятельного приема пищи были
назначены адсорбенты и антациды,
чтобы как можно скорее вернуться к
кормлению соответствующей диетой
(легкоусвояемый корм с пониженным
содержанием жира).

Течение заболевания
С третьего дня госпитализации у соба-
ки восстановился аппетит. Затем она
была выписана домой с назначением
легкоусвояемой диеты с пониженным
содержанием жиров: ROYAL CANIN®

Gastro Intestinal Low Fat. При последу-
ющих визитах через 7 дней и 1 месяц
было подтверждено, что эпизод остро-
го панкреатита купирован.

При последующих визитах через 3
месяца, 6 месяцев и 1 год прогрессиро-
вания хронического панкреатита вы-
явлено не было, и поэтому стало воз-
можным постепенно вернуться к под-
держивающей диете.

УЗИ органов брюшной полости: визуализируется

отечная поджелудочная железа

Таблица. Результаты лабораторных исследований

Стандартные исследования Другие значимые параметры

Мочевина 0,10 г/л (0,07–0,25 г/л) Альбумин 36 г/л (25–44 г/л)

Креатинин 5 мг/л (3–14 мг/л) Глобулины 34 г/л (23–52 г/л)

АЛТ 52 Ед/л (10–100 Ед/л) Кальций 98 мг/л (86–118 мг/л)

ЩФ 362 Ед/л (20–150 Ед/л) Холестерин 3,6 г/л (1,1–3,2 г/л)

Общий белок 70 г/л (54–82 г/л) Билирубин 0,3 мг/дл (0,1–0,6 мг/дл)

Гликемия 1,1 г/л (0,6–1,1 г/л) Амилаза +++ Ед/л (200–1200 Ед/л)

Липаза +++ Ед/л (200–1800 Ед/л)

Na 145 мЭкв/л (138–160 мЭкв/л)

K 4 мЭкв/л (3,7–5,8 мЭкв/л)

Клинический анализ крови: лейкоцитоз (21 м/мм3; (диапазон): 6–12 м/мм3), нейтрофильный (18,6 м/мм3;
(диапазон): 3–10 м/мм3), моноцитарный (0,7 м/мм3; (диапазон): 0–0,5 м/мм3).

Острый панкреатит
Описание клинического случая

Оливье Тулза, DV, дипл. ACVIM, дипл. ECVIM"CA, клиника Акиве,

Эизин, Франция

Аскотт, трехлетний кобель кокер-
спаниеля, был направлен для обсле-
дования по поводу остро развившей-
ся депрессии и тяжелой рвоты, поя-
вившейся за 12 часов до обращения
к врачу. Владельцы не отмечали по-
лиурии/полидипсии, диареи, кашля.
Из анамнеза заболеваний: собака не-
давно перенесла общую анестезию
(ПРОПОФОЛ, затем ИЗОФЛЮРАН)
по поводу удаления камней из моче-
вого пузыря. Рацион за последний
период не изменялся.
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Обсуждение
Диета при панкреатите
Стандартное ведение этого заболева-
ния в стадии обострения включает в
себя изменение диеты независимо от
того, является это отдельным случаем
или следствием реактивации хрони-
ческого панкреатита. В зависимости от
тяжести клинических проявлений так-
же может потребоваться лекарствен-
ная поддержка (инфузионная терапия,
обезболивание, антибиотикотерапия,
противорвотные препараты). Совре-
менные диетологические рекоменда-
ции предполагают поэтапный подход к
возобновлению кормления: несколько
приемов пищи в день небольшими пор-
циями на ранней стадии (в идеале че-
рез 24 часа полного голодания) соотве-
тствующим кормом, т. е. легкоусвояе-
мым и с низким содержанием жира
(поступление с жиром менее 20 % ка-
лорий). Такой состав корма позволяет
избежать чрезмерной стимуляции под-
желудочной железы и ограничивает
активацию протеолитических фермен-
тов в ней, которые вызывают аутопере-
варивание ткани этого органа.

Если через 48 часов голодания
восстановить аппетит у животного
на фоне эффективного купирова-
ния рвоты не удается, следует при-
бегнуть к искусственному пита-
нию.

По окончании острой фазы возмож-
ны два сценария:
1. Если это отдельный случай острого

панкреатита, вызванный погреш-
ностью в диете, можно, например,
постепенно возобновить обычный
рацион животного, избегая продук-
тов со слишком высоким содержа-
нием жира.

2. Если это реактивация хроническо-
го панкреатита, то необходимо оп-
тимальное долгосрочное измене-
ние рациона с учетом физического
состояния животного. Животным
с нормальным или сниженным
балльным показателем упитаннос-
ти необходимо назначить диету с
пониженным содержанием жи-
ра, чтобы минимизировать выра-
женность гипертриглицеридемии —
хорошо известного фактора риска

развития панкреатита. Животным
с избыточным весом предпочти-
тельно назначать продукты с высо-
ким содержанием пищевых воло-
кон и низким содержанием жиров.
Это обусловлено тем, что ожире-
ние является еще одним известным
фактором риска развития панкреа-
тита. Согласно данным Hess R.
(1998), 43 % собак с панкреатитом
также страдают и ожирением. По-
мимо изменений в рационе, следу-
ет также контролировать факто-
ры, которые могут реактивировать
хронический панкреатит (некото-
рые заболевания — синдром Кушин-
га, семейная гиперлипидемия и не-
которые лекарственные средства —
кортикостероиды, пропофол, фено-
барбитал).

Диету при панкреатите подбирают
в зависимости от анамнеза пациента,
исходного типа панкреатита (отдель-
ный острый случай либо обострение
на фоне хронического течения) и
оценки физического состояния жи-
вотного.
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При лечении панкреатита, как остро-
го, так и хронического, следует избе-
гать секреторной стимуляции подже-
лудочной железы с целью ограничить
ее аутопереваривание и воспаление.
Также важно быстро возобновить
кормление собаки, чтобы избежать
развития осложнений. Рацион дол-
жен обеспечить снижение потребле-
ния жирных кислот и некоторых
аминокислот, вызывающих высво-
бождение холецистокинина (CCK),
который в свою очередь стимулирует
высвобождение большого количества
ферментов.
Выбранная диета Gastro Intestinal Low
Fat имеет следующие особенности:

•• очень низкое содержание жира;
•• энергетическая плотность 3456 ккал/кг

корма (NRC 2006), достаточная для
покрытия потребностей организма
больной собаки;

•• достаточное содержание белков и
углеводов;

•• отличные вкусовые качества, об-
легчающие раннее возобновление
кормления.

Для поддержки функционирования
желудочно-кишечного тракта в целом, в
состав корма Gastro Intestinal Low Fat
включены оболочка и семена подорож-
ника, регулирующие процесс дефека-
ции, незаменимые жирные кислоты
(EPA и DHA), способствующие здоровью
пищеварительной системы, а также
пребиотики, поддерживающие рост по-
лезной микрофлоры в кишечнике.

Кроме того, у собак важно купиро-
вать гиперлипидемию, поскольку она
может вызывать вторичные заболева-
ния (панкреатит, заболевания гепато-
билиарной системы и т. д.).

Рацион Gastro Intestinal Low Fat зна-
чительно снижает концентрацию триг-
лицеридов и холестерина в крови собак
с гиперлипидемией благодаря низкому
содержанию жиров и жирным кисло-
там омега-3, полученным из рыбьего
жира (Xenoulis P., 2011 (ACVIM)).

Gastro Intestinal Low Fat — эффек-
тивное решение при всех состояниях,
требующих ограничения содержания
жира в диете: панкреатите, гиперли-
пидемии, лимфангиэктазии.

Острый панкреатит
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Дезинфекция 
в ветеринарной клинической практике
Сегодня многие с озабоченностью
констатируют факт приобретенной
высокой устойчивости возбудите-
лей многих нозокомиальных, или
так называемых внутрибольничных,
инфекций (ВБИ) к различным сов-
ременным антибиотикам [1, 2]. Осо-
бенностью ВБИ является то, что они
могут вызываться не только высо-
копатогенными микроорганизма-
ми, но и оппортунистическими воз-
будителями со сравнительно невы-
сокой патогенностью, особенно у
пациентов с тяжелым течением па-
тологического процесса [1]. Особен-
но «проблемными» возбудителями
ВБИ являются микроорганизмы, ко-
торые быстро приобретают резис-
тентность к антимикробным препа-
ратам или имеют приобретенную
полирезистентность [2]. Антибиоти-
корезистентность возбудителей ВБИ
представляет значительную меди-
цинскую и ветеринарную проблему
практически во всех лечебных уч-
реждениях, поскольку создает проб-
лему выбора рациональной антибак-
териальной терапии.

Дезинфекция различных объектов
является практически единственным
барьером на пути появления и рас-
пространения ВБИ, поскольку веду-
щими путями передачи возбудителя
остаются контактный — через раз-
личные объекты окружающей сре-
ды и аэрозольный — через воздух.

К сожалению, в нашей стране
критически мало информации об
особенностях разных химических
агентов и их сравнительных харак-
теристиках, а нормативные доку-
менты отсылают к инструкциям
производителей. Это создает усло-
вия для недобросовестных произво-
дителей указывать в инструкциях
несоответствующий действитель-
ности спектр действия, а также за-
ведомо заниженные и неэффектив-
ные концентрации, чтобы быть бо-
лее привлекательными по цене [3].
Именно это послужило причиной
того, что в пресс-релизе Роспотреб-
надзора, основанном на письме
НИИ дезинфектологии Роспотреб-
надзора РФ, рекомендуется само-

стоятельно оценивать характерис-
тики предлагаемых средств исходя
из их состава, не полагаясь на све-
дения в инструкции по примене-
нию. Наличие большого количест-
ва дезсредств, принадлежащих к
различным группам и отличающих-
ся своими свойствами, сделало ак-
туальной проблему их выбора и в
ветеринарной практике.

Для персонала ветеринарной кли-
ники обеспечение эффективности
дезинфекции объекта — процесс из
разряда виртуальных, так как глаз
человека не способен видеть, какие
возбудители ВБИ, сколько и где ре-
ально находятся на объекте как в
момент его обеззараживания, так и
после. Поэтому, чтобы обеспечить
высокий уровень дезинфекции и
предотвратить ошибки персонала в
ее проведении, очень важно, чтобы
дезсредство соответствовало таким
характеристикам, как: 
•• эффективность в единой концен-

трации против всех возбудителей;
•• пригодность для любых типов

поверхностей;
•• возможность использовать ме-

тодом орошения; 
•• наличие моющих и дезинфици-

рующих свойств;
•• стабильность к внешним воз-

действиям (жесткость воды, ор-
ганические загрязнения и др.);

•• наличие индикатора для визуаль-
ного контроля активности рабо-
чих растворов;

•• безопасность для животных и
самого персонала.
Хорошим примером современно-

го дезинфицирующего средства яв-
ляется Экоцид С — универсальный
высокоэффективный дезинфектант,
относящийся к группе окислителей
и обладающий широким спектром
действия в отношении вирусов, бак-
терий и грибков. В многочисленных
исследованиях была показана актив-
ность Экоцида С против 13 семейств
вирусов (табл. 1), 16 различных се-
мейств грамположительных и грам-
отрицательных бактерий, в том чис-
ле устойчивых к антибиотикам
(табл. 2), а также к грибкам родов
Candidaи Trichophyton (табл. 3). Такой
широкий спектр действия обеспечи-
вает максимальную защиту в ситу-
ациях, когда патоген неизвестен. Это
очень важно в клинической практи-
ке, поскольку мониторинг микроф-
лоры если и проводится, то не вклю-
чает обнаружение многих видов воз-
будителей ВБИ, а также вирусов. 

Экоцид С — многокомпонентный
препарат в форме порошка, механизм
действия которого связан с окисли-
тельными свойствами активного кис-
лорода, выделяемого при взаимодей-
ствии входящих в состав препарата
компонентов с водой. За счет каскад-
ного выделения свободных радикалов
происходит повреждение клеточной
стенки, ДНК и других важных ком-
понентов микробных клеток и вирус-
ных частиц. Такой механизм действия

Таблица 1. Вирулицидная активность Экоцида С

Вирус Разбавление / эффективная
концентрация раствора

Методика исследования 
и место проведения

Энтеровирус КРС типа 1 (ECBO) 1:100 / 1 % prEN 14675 Germany

Вирус гриппа птиц H7N1 1:640 / 0,15 % prEN 14675 Germany

Вирус гриппа птиц H5N1 1:320 / 0,31 % prEN 14675 Slovenia

Вирус атипичной чумы птиц (NDV) 1:280 / 0,35 % prEN 14675 Germany

Вирус болезни Ауески 1:200 / 0,5 % prEN 14476 Slovenia

Вирус классической чумы свиней 1:200 / 0,5 % prEN 14476 Slovenia

Коронавирус 1:800 / 0,12 % prEN 14675 Germany

Калицивироз кошек 1:800 / 0,12 % prEN 14675 Germany

Аденовирус типа 1 1:400 / 0,25 % prEN 14675 Germany

Реовирус типа 1 1:400 / 0,25 % prEN 14675 Germany

Вирус бешенства 1:1600 / 0,06 % prEN 14476 Slovenia

Поливирус типа 1 1:200 / 0,5 % prEN 14476 Slovenia

Парвовирус штамма Haden 1:800 / 0,12 % prEN 14476 Slovenia

Аденовирус типа 5, штамм Adenoid 75 1:200 / 0,5 % prEN 14476 Slovenia
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позволяет использовать Экоцид С без
риска снижения эффективности и без
необходимости ротации. Благодаря
разрушению генетического материа-
ла Экоцид С предотвращает переда-
чу устойчивости патогенов к антиби-
отикам, что минимизирует распрост-
ранение антибиотикоустойчивых
штаммов бактерий [4].

Очень важно отметить, что для
уничтожения любого патогена ви-
русного, бактериального или гриб-
кового происхождения достаточно
единственной концентрации Экоци-
да С — 1 % раствора. Контроль ак-
тивности дезсредства осуществляет-
ся с помощью входящего в состав
Экоцида С индикатора, обеспечива-
ющего розовый цвет раствора: изме-
нение внешнего вида рабочего раст-
вора (появление хлопьев, изменение
цвета) служит сигналом персоналу
для приготовления свежего раство-
ра. Своевременная замена рабочих
растворов позволяет быть всегда уве-
ренным в эффективности проводи-
мой дезинфекции.

Важным фактором в пользу выбо-
ра Экоцида С является сочетание в
нем моющих и дезинфицирующих
свойств. Это позволяет экономить
бюджет ветеринарного учреждения
и трудозатраты персонала, а также
предотвращает распространение ин-
фекции внутри помещения через убо-
рочный инвентарь. Обладая улучшен-
ными очищающими свойствами,
Экоцид С предотвращает коагуля-
цию органических загрязнений и их
фиксацию на поверхностях, что поз-
воляет его использовать в том числе

для предстерилизационной очистки
медицинских инструментов. Благо-
даря наличию поверхностно-актив-
ных веществ (ПАВ) раствор Экоцида
С равномерно смачивает поверхнос-
ти, поэтому пригоден для дезинфек-
ции любых предметов, в том числе
окрашенных, плохо смачиваемых
(резина) и гидрофобных (пластмас-
сы), при этом не оказывает отрица-
тельного влияния на материал обра-
батываемых поверхностей.

Необходимо помнить, что больши-
нство моющих средств являются ани-
онными ПАВ и, вступая во взаимодей-
ствие с дезинфектантами, многие из
которых относятся к катионным ПАВ,
значительно снижают их эффектив-
ность. Додецилбензилсульфонат нат-
рия, входящий в состав Экоцида С, от-
носится к анионным ПАВ, поэтому
Экоцид С сохраняет эффективность
после использования любых моющих
средств, применяемых для предва-
рительной очистки поверхностей, ин-
вентаря или оборудования в клинике. 

Входящие в состав Экоцида С ор-
ганические кислоты в сочетании с
неорганическим буфером создают
сильнокислую среду (pH рабочего
раствора около 2), оптимальную для
уничтожения вирусов, и оптимизи-
руют дезинфицирующую активность
Экоцида С в жесткой воде и в присут-
ствии органических загрязнений.

В силу того что дезобработка долж-
на проводиться регулярно, 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 бе-
зопасности. Экоцид С выгодно отли-
чается отсутствием токсичности и
в рекомендуемых концентрациях не
обладает сенсибилизирующим и мест-
но-раздражающим действием на ко-
жу и слизистые оболочки, что подт-
верждается присвоением рабочим
растворам Экоцида С минимально-
го — четвертого — класса опаснос-
ти (неопасные вещества). Поэтому кро-
ме методов протирания и погружения
Экоцид С разрешен к применению
и методом орошения (опрыскивания),
что позволяет проводить обработку
даже в труднодоступных местах и пре-
дотвращает механический перенос
возбудителя на другие объекты. До-
полнительным доказательством бла-
гоприятного профиля безопасности
Экоцида С является его одобренное
применение для обеззараживания
шерстного покрова животных.

По окончании установленной
экспозиции остатки дезсредства
смывают чистой водой, а отрабо-
танный раствор Экоцида С мож-
но слить в обычную канализацию. 

Таким образом, рациональный вы-
бор дезинфицирующего средства ос-
тается в современных условиях од-
ной из составляющих биологической
безопасности пациентов и персона-
ла, и Экоцид С полностью соответ-
ствует современным критериям де-
зинфекции в ветеринарной клинике.
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Дезинфекция в ветеринарной клинической практике

Таблица 2. Бактерицидная активность Экоцида С

Штамм бактерии Разбавление / эффективная
концентрация раствора 

Методика исследования 
и место проведения

Actinobacillus pleuropneumoniae 1:400 / 0,25 % prEN 1656, Slovenia

Вordatella bronchiseptica 1:200 / 0,5 % prEN 1656, Slovenia

Campylobacter jejuni 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Clostridium perfringens 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Enterococcus hirae 1:100 /1 % prEN 1656, Germany

Esherichia coli 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Erysipelothrix rhusiopathiae 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Listeria monocytogenes 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Mannheimia (Pasteurella) haemolytica 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Pasteurella multocida 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Pseudomonas aeroginosa 1:100 /1 % prEN 1656, Germany

Proteus hauseri 1:200 /0,5 % prEN 1656, Germany

Salmonella enteritidis 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Staphylococcus aureus 1:100 /1 % prEN 1656, Germany

Staphylococcus intermedius 1:200 /0,5 % prEN 1656, Germany

Staphylococcus suis 1:200 /0,5 % prEN 1656, Slovenia

Таблица 3. Фунгицидная активность Экоцида С

Вид
Разбавление /
эффективная

концентрация раствора

Candida albicans 1:200 / 0,5 %

Trychophyton mentagrophytes 1:300 / 0,33 %
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Сбалансированная диета 
PRO PLAN® STERILISED для кастрированных
котов и стерилизованных кошек
Кастрация и стерилизация проводят-
ся во всех ветеринарных клиниках
ежедневно. Всё больше хозяев котов
и кошек осознают, что это не только
самый гуманный способ регулирова-
ния численности не племенных жи-
вотных, но и возможность избежать
негативных поведенческих проявле-
ний домашних любимцев — меток,
половой агрессии, призывных кри-
ков, беспокойства и тревожных сос-
тояний, которые появляются в пери-
од гона. Стерилизованные живот-
ные нуждаются в специально сба-
лансированном питании.

В первую очередь корм должен
быть низкокалорийным, нежирным,
так как у котов и кошек после такой
операции снижаются энергетичес-
кие потребности организма, и их пе-
рекармливание может привести к
быстрому набору лишнего веса,
серьезному ожирению и последую-
щим проблемам со здоровьем. Кро-
ме того, рацион стерилизованных
животных должен включать в себя
низкое содержание углеводов с вы-
соким гликемическим индексом,
что позволит избежать повышения
уровня глюкозы в крови и сведет на
нет риск возникновения диабета.
Также кастрированные коты в боль-
шей степени подвержены риску вос-
палительных процессов в мочевыво-
дящих путях и склонны при непра-
вильном питании к возникновению
мочекаменной болезни.

При разработке специального кор-
ма для стерилизованных животных
должна учитываться и эта особен-
ность, корм должен способствовать
поддержанию кислого pH мочи, что
предотвратит образование камней в
мочевыводящих путях. Включение
же в рацион кошки достаточного ко-
личества полиненасыщенных жир-
ных кислот омега-3 и омега-6 профи-
лактирует воспалительные процессы.

Клинический случай
Кот Сэм, метис, возраст — 3 года, вес
8 кг, температура тела 38,4. Кастриро-
ван был 2 года назад. Когда у Сэма на-
чалось половое созревание и он стал
активно метить, хозяева решили его
кастрировать, чтобы избежать даль-
нейших проблем, связанных с поло-
вым поведением животного. В этот
раз обратились в ветклинику с жало-
бами на низкую физическую актив-

ность кота, вялость, проблемы с
ЖКТ (иногда бывает жидкий стул).
Также в последние дни Сэм стал хо-
дить мимо лотка и мочеиспускание
стало более частым, чем обычно.

Биохимический анализ крови по-
казал, что у Сэма незначительно по-
вышен белок и альбумин, анализ мо-
чи выявил повышенное содержание
лейкоцитов и белка, pH мочи был
близок к щелочному — 5,8. Всё гово-
рило о наличии воспалительного про-
цесса в мочевыделительной системе
организма, а также о предрасполо-
женности Сэма к возникновению мо-
чекаменной болезни.

Кроме того, при визуальном ос-
мотре обнаружено плохое состояние
шерсти — она тусклая, тонкая, выпа-
дает. И среди проблем со здоровьем
Сэма основная — сильное ожирение,
это и было главной причиной малой
физической активности кота, апатии,
лишний вес — это нагрузка на все
внутренние органы и в первую оче-
редь — на сердце. Диарея также была
вызвана неправильным, несбаланси-
рованным питанием, Сэма кормили
некачественными мягкими кормами
экономкласса, а также обычными
консервами со специями, консерван-
тами и солью, жирным мясом, иног-

да ему доставались остатки пищи с
человеческого стола, среди них бы-
ли кости, сладости, хлебобулочные
изделия, чипсы и даже сливочное
масло и сало.

По результатам осмотра Сэму бы-
ло назначено специальное сбаланси-
рованное питание — сухой корм
PRO PLAN® STERILISED*, причем
особое внимание хозяев было обраще-
но на то, что дневную порцию корма
надо строго дозировать в соответ-
ствии с таблицей, напечатанной на
его упаковке. Кроме корма было зап-
рещено добавлять в его рацион какие-
либо иные добавки, в том числе и ви-
таминные, так как корм сбалансиро-
ван и содержит всё необходимое. Так-
же, чтобы пресечь воспалительный
процесс в мочевыводящих путях, Сэ-
му был назначен курс инъекций Кан-
тарена. Кроме того, профилактичес-
кий эффект при предрасположеннос-
ти к мочекаменной болезни, оказывал
и сам корм за счет содержания в его
составе аскорбиновой кислоты, кото-
рая подкисляет мочу и способствует
растворению песка и камней в моче-
выводящих путях.

Повторный прием состоялся через
две недели, проблемы с мочеиспуска-
нием исчезли, анализы мочи и крови
пришли в норму, и Сэм даже сбросил
300 г лишнего веса. Через три месяца
правильного питания кормом PRO
PLAN® STERILISED Сэм пришел в хо-
рошую физическую форму, похудел
на 2,5 кг и стал весить 5,5 кг, после че-
го, по замечанию владельцев, он стал
более активным, подвижным, игри-
вым. Благодаря комплексу витаминов
А, D3, E и жирным кислотам омега-3 и
омега-6, которые содержатся в корме
PRO PLAN® STERILISED, у кота суще-
ственно улучшилось состояние шерс-
ти и кожного покрова, шесть стала
блестящей, более яркой, прекратилась
усиленная линька. Кислотность мочи
тоже пришла в норму — 6,5.

Теперь хозяева Сэма приходят в ве-
теринарную клинику раз в год, чтобы
сделать прививки и заодно сдать мо-
чу и кровь на анализ, уже 3 года они
наблюдаются в клинике, а Сэму тем
временем исполнилось 6 лет, до сих
пор все показатели всегда в норме.

® Владелец товарных знаков: Societe des Produits Nestle S.A. (Швейцария).
* Корм полнорационный для взрослых стерилизованных кошек и
кастрированных котов.
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Правильное кормление собак мелких
пород — один из основных ключей
к здоровью и долголетию питомца. На
сегодняшний день все большее коли-
чество владельцев принимают реше-
ние кормить своих питомцев готовы-
ми полнорационными кормами. Пол-
норационные корма содержат все не-
обходимые собаке витамины и
элементы, а также имеют четкий ба-
ланс по белкам, жирам и углеводам.
Но, к сожалению, подавляющее боль-
шинство владельцев не могут устоять
перед искушением угостить собаку
чем-нибудь со стола. Такое наруше-
ние диеты может не только вызвать
проблемы с пищевым поведением (от-
каз от корма, выпрашивание еды со
стола), но и напрямую повлиять на
здоровье — вызвать острый и хрони-
ческий гастроэнтероколит, панкреа-
тит, заворот желудка, аллергические
реакции и многое другое. Кроме то-
го, нарушается баланс белков, жиров
и углеводов, соблюдаемый в качест-
венных кормах, в связи с чем корм
может хуже усваиваться. 

Клинический случай
Зена — сука йоркширского терьера,
2 года, не стерилизована, течки регу-
лярные. В ветеринарную клинику пос-
тупила с жалобами владельца на пери-
одическую рвоту желчью и диарею,
возникающую приблизительно раз в
месяц и проходящую самостоятельно.
Последний эпизод — две недели назад.

Содержание квартирное, других
животных дома нет. Вакцинация еже-
годная, дегельминтизация один раз в
квартал, обработки от эктопаразитов
раз в месяц в летний период, зимой
не проводятся. Выгул на улице два ра-
за в день, в плохую погоду ходит на пе-
ленку. В течение жизни никаких забо-
леваний не было. Кормление смешан-
ное один раз в день: иногда сухой корм
премиум-класса разных марок, часто
кормление со стола — сыр, фарш, кол-
баса, творог, разнообразные фрукты. 

При осмотре — видимые слизис-
тые оболочки бледно-розового цвета,
СНК 1,5 секунды, ЧСС 120 уд/мин,
ЧДД 24 вд/мин, температура 38,9, вес
2500 г. Брюшная стенка мягкая, без-
болезненная. Общее состояние удов-
летворительное. 

Для постановки диагноза было ре-
комендовано сдать общий клиничес-
кий анализ крови, биохимический ана-
лиз крови, общий клинический анализ
кала, выполнить ультразвуковое иссле-
дование органов брюшной полости. 

Результаты обследования
Клинический анализ кала: небольшое
количество слизи, в остальном без
особенностей. Яйца гельминтов и
цисты простейших не обнаружены. 

Ультразвуковое исследование ор-
ганов брюшной полости: незначи-
тельно увеличена селезенка; есть
признаки утолщения стенок желчно-
го пузыря, эхогенность повышена, со-
держимое однородное, анэхогенное,
без признаков взвеси, есть билиарный
сладж; небольшое утолщение стенок
желудка преимущественно с утолще-
нием слизистого слоя, перистальти-
ка желудка сохранена, в норме. Зак-
лючение: ультразвуковые признаки
хронического холангита и гастрита,
спленомегалия. 

Обоснование диагноза 
и дифференциальный диагноз 
Отклонений по результатам анализов
крови (клинический, биохимический)
нет. Небольшое количество слизи в
кале может свидетельствовать о на-
чальной стадии развития хроничес-
кого энтерита, вызванного неправиль-
ным кормлением. В связи с этим диф-
ференциальный диагноз «хроничес-
кий панкреатит» исключаем. 

Увеличение селезенки может быть
связано с хроническим воспалитель-
ным процессом в желудочно-кишеч-
ном тракте, о чем мы можем судить
исходя из общего анализа кала и ульт-
развукового исследования.

Утолщение стенок желчного пу-
зыря может быть вызвано застоем
желчи, о чем косвенно свидетель-
ствует билиарный сладж, в связи с
неправильным режимом кормления.

Таким образом, в результате про-
веденного осмотра и обследований
поставлен диагноз: хронический гаст-
роэнтерит, хронический холангит. 

Пациенту было назначено:
•• диетотерапия, основа рациона —

корм Purina® Pro Plan® Small Breed
Adult* с курицей и рисом и пол-
ное исключение любых лакомств
и еды со стола. В качестве диетоте-
рапии был выбран корм Purina®

Pro Plan® Small Breed Adult, пос-
кольку он поддерживает здоровое
состояние желудочно-кишечного
тракта, зубов и десен, способству-
ет поддержанию здоровья суста-
вов, полностью покрывает высо-
кие потребности мелких собак в
энергии;

•• медикаментозное лечение: тык-
веол масло (фитопрепарат, оказы-

вающий желчегонное, регенери-
рующее, противовоспалительное
действие) по 5 капель 2 раза в
сутки за 15 минут до кормления
15 дней. 
Прогноз заболевания: благоприят-

ный. Эффективность лечения зави-
сит от выполнения требований по ди-
етотерапии, а именно рацион собаки
должен состоять только из корма для
мелких пород 

Результат: улучшение состояния
отмечено в течение трех месяцев наб-
людения — эпизодов рвоты и диареи
не отмечалось. Зена стала более ак-
тивной на прогулках и дома. Ультраз-
вуковое исследование органов брюш-
ной полости было выполнено через
месяц и через три месяца после на-
чала диеты, состояние желудка и
желчного пузыря улучшилось уже
через месяц, через три месяца размер
селезенки пришел в норму. 

Рекомендации: продолжать корм-
ление выбранным полнорационным
кормом Purina® Pro Plan® Small Breed
Adult с курицей и рисом 2 раза в день,
избегать дачи лакомств со стола.

Заключение: диетотерапия явля-
ется основой для лечения хроничес-
ких гастритов у собак. Основной
корм должен полностью отвечать
всем потребностям породы, состоять
только из качественных ингредиен-
тов, обладать высокими вкусовыми
качествами. Важно исключить из ра-
циона собаки все продукты, спосо-
бствующие возникновению данно-
го заболевания. Владелец отметил,
что Зена прекрасно ест данный корм,
самочувствие собаки улучшилось, по-
высилась активность, улучшилось ка-
чество шерсти. 

® Владелец товарных знаков: Societe des Produits Nestle S.A. (Швейцария).
* Для собак мелких и миниатюрных пород.

И.А. Захарова, ветеринарная клиника «Спектр�вет», Москва

Кормление собак мелких пород






