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Предпосылки. Аллергические заболевания кошек представляют собой сложную проблему для практикую-

щих ветеринаров, во многом из-за разнообразия типов реакций, ни один из которых не является специфи-

ческим признаком аллергии. Кроме того, существуют некоторые противоречия в номенклатуре для их опи-

сания.

Цели. Рассмотреть литературу, оценить состояние знаний по этой теме и степень, в которой данные заболе-

вания можно классифицировать как атопические по своей природе, и дать рекомендации по номенклатуре.

Методы. Выполнен обзор атопических заболеваний людей и кошек. Затем проведено сравнение основных 

признаков у двух видов.

Результаты. Между атопическими заболеваниями людей и проявлениями предположительно аллергичес-

ких заболеваний кошек обнаружены достаточно сходные черты, чтобы оправдать использование термина 

«атопический» для описания некоторых заболеваний кожи, дыхательных путей и желудочно-кишечного трак-

та у кошек. Однако ни одно из аллергических заболеваний кожи не обладало характерными особенностями 

атопического дерматита, описанного у людей и собак.

Выводы и клиническая значимость. Предложены термины «атопический синдром кошек» (АСК), охваты-

вающий аллергические заболевания кожи, желудочно-кишечного тракта и органов дыхания, и «атопический 

кожный синдром кошек» (АКСК) для описания аллергического кожного заболевания, связанного с реакций 

на аллергены окружающей среды. Нам не известно о каких-либо нежелательных реакциях на корм у кошек, 

которые можно объяснить иными причинами, чем иммунологические реакции на сами компоненты корма. 

Следовательно, мы предлагаем этиологическое определение «пищевая аллергия» (ПА) для описания таких 

случаев.

Введение
Исследования кожных заболеваний кошек пред-

положительно аллергической этиологии начались 

намного позже, чем  аллергических заболеваний 

собак. Частично это может быть связано с  тем, 

что  атопический дерматит (АД) поразительно схо-

ден со своим аналогом у человека, и во многих ис-

следованиях данное заболевание собак служило 

экспериментальной моделью заболевания челове-

ка. Еще одна проблема, из-за которой дерматология 

кошек (в  противоположность другим видам) оста-

валась без внимания, заключается в том, что воспа-

лительные заболевания кожи кошек проявляются 

целым спектром реакций, некоторые из  которых, 

по-видимому, уникальны для данного вида, и в том, 

что  каждая реакция может, в  свою очередь, иметь 

очень разнообразные причины. Таким образом, 

нельзя ожидать, что  проявления какого-либо кон-
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кретного заболевания кошек будут такими  же, 

как  у  аналогичных заболеваний собак и  людей. 

Также имеются разногласия по  поводу номенкла-

туры кожных заболеваний кошек; некоторые авто-

ры предпочитают этиологический подход [1], тогда 

как  другим больше нравится терминология, макси-

мально близкая к используемой для людей и собак 

[2]. Кроме того, недостаточно данных о спонтанных 

реакциях гиперчувствительности со  стороны желу-

дочно-кишечного тракта и  органов дыхания, хотя 

экспериментально индуцированная астма у  кошек, 

использующаяся в качестве модели, хорошо описа-

на [3].

Эта публикация, первая в серии работ об аллер-

гических заболеваниях кожи кошек, вышла своев-

ременно и представляет обзор актуальной опубли-

кованной литературы по  этим темам. Это введение 

начинается с  исторического обзора характерных 

особенностей аллергических заболеваний людей, 

за которым следует оценка степени, в которой раз-

личные аллергические нарушения кошек можно 

считать эквивалентными клинико-патологическими 

нозологическими единицами. Если использование 

тех  же описательных терминов представляется не-

оправданным, предлагается альтернативная тер-

минология. Далее следуют три работы с  обзором 

современных знаний иммунопатогенеза аллергиче-

ских заболеваний кожи и легких кошек, их клиниче-

ских признаков, особенностей диагностики и, нако-

нец, возможностей лечения.

Атопические заболевания человека
1. Термин «атопия» и природа кожно-сенсибили-

зирующих антител

Большая часть терминологии и  основное пони-

мание аллергии у людей исходит из новаторской ра-

боты, проведенной в 1920 и 1930 гг. Термин «атопия», 

взятый из греческого языка и означающий «странное 

заболевание», был введен в 1923 г. Кока и Куком [4] 

для описания двух заболеваний, во многом сходных 

по их мнению, а именно, астмы и сенной лихорадки, 

то  есть аллергического ринита. Описание характе-

ристик АД приписывают Сульцбергеру [5], и в 1934 г. 

Кока включил это состояние в  свое определение 

«атопический» [6]. Было определено, что существен-

ной особенностью атопического заболевания яв-

ляется семейная предрасположенность к  аллерги-

ческим заболеваниям кожи, дыхательных путей и / 

или  желудочно-кишечного тракта. Открытие связи 

этих заболеваний с  кожно-сенсибилизирующими 

антителами произошло в  результате более ран-

них основополагающих исследований Прауснитца 

и Кюстнера [7]. У последнего была чувствительность 

исключительно к вареной рыбе, но не к сырой. От-

ветственное за реакцию антитело не связывало ком-

племент, не  осаждалось антигеном и  было неспо-

собным к пассивной сенсибилизации кожи морской 

свинки. Однако оно было способно сенсибилизиро-

вать кожу человека-реципиента, не страдающего ал-

лергией. После внутрикожной инъекции сыворотки 

Кюстнера в предплечье Прауснитца и последующей 

провокации антигеном вареной рыбы, развилась ре-

акция в форме сыпи и покраснения. Сам Прауснитц 

страдал от  сезонной сенной лихорадки, и  у  него 

была сильная реакция на райграс при кожной про-

бе с накалыванием. Однако парадоксально, что его 

сыворотка не могла сенсибилизировать кожу Кюст-

нера сходным образом.

Этот феномен далее исследовали Кока и Грув [8], 

которые ввели термин «реагин» для  обозначения 

такого кожно-сенсибилизирующего антитела. Они 

подтвердили, что  оно термолабильно и  что  спо-

собность к  сенсибилизации кожи в  основном теря-

лась после нагрева сыворотки до  56 °C в  течение 

30 минут. Кроме того, они показали, что  кожа 11 % 

индивидов была совершенно невосприимчивой 

к  пассивной сенсибилизации, а  еще  у  5 % возника-

ла частичная реакция. Таким образом, имели место 

сложности с использованием теста, который теперь 

известен как  тест Прауснитца-Кюстнера (или  ПК), 

для количественных исследований. В последующие 

четыре десятилетия предпринималось много уси-

лий для  дальнейшего описания природы реагина 

и  определения класса антител, к  которому он при-

надлежит. И  наконец, в  конце 1960 гг., в  результате 

кропотливой работы, проведенной супругами Иши-

зака, выяснилось, что он принадлежит к до сих пор 

не описанному классу антител, который они назвали 

γE, и который в последующем стал известен как им-

муноглобулины (Ig) E [9].

2. Экзогенные и эндогенные атопические забо-

левания

Уже через несколько лет после открытия IgE ста-

ло ясно, что не все случаи астмы связаны с повышен-

ным количеством аллерген-специфических IgE [10], 

и сходные наблюдения сделаны также в случаях АД 

и ринита. Это привело к выделению двух отдельных 

вариантов трех атопических заболеваний  — «экзо-

генного», связанного с  повышенным количеством 

IgE на  аллергены окружающей среды и /или  пищи, 

и  «эндогенного», при  котором отсутствует обнару-

жимая сенсибилизация с участием IgE [11]. Их также 

называют «аллергическими» и «неаллергическими», 

соответственно. Патогенез последних неясен, хотя 

при  этом обнаружена более высокая активация 

всех исследованных воспалительных путей, вклю-

чая Th2  [12], поэтому термин «неаллергические», 

по-видимому, не  обоснован. Эти варианты имеют 

не только иммунологические различия, но и разные 

клинические спектры [11]. По оценкам, у людей эн-

догенными являются 16–45 % случаев АД [13, 14], 

10–33 % случаев астмы [15, 16] и, подобным обра-
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зом, у  9–42 % пациентов с  ринитом не  обнаружено 

какой-либо связи с IgE [17].

3. Атопический марш

У пациентов возможно более одного проявления 

атопического заболевания одновременно, и у инди-

видов с атопией отмечена тенденция к первым про-

явлением признаков АД в  детстве с  последующим 

прогрессированием до астмы и / или аллергическо-

го ринита [18]. В  исследовании, проведенном в  Ве-

ликобритании, за 100 детьми из семей, страдающих 

атопией, наблюдали в  течение 22  лет [19]. К  возра-

сту 1  года у  20 % детей развился АД, а  к  концу ис-

следования его частота снизилась до 5 %. За тот же 

период частота аллергического ринита повысилась 

с 3 до 15 %, а пропорция пациентов, у которых поя-

вились свистящие шумы, характерные для астмы, по-

высилась до  40 % [19]. Однако правомерность тер-

мина «атопический марш» недавно была поставлена 

под  сомнение и  высказано предположение о  роли 

других факторов в изменении спектра заболеваний 

со временем [20].

В какой степени аллергические заболевания 
кошек удовлетворяют критериям 
атопических по своей природе?

1. Есть ли доказательства генетической основы?

Исследования генетики кошек находятся в  зача-

точном состоянии, однако некоторые доказатель-

ства дают основания предполагать генетическую 

основу аллергических заболеваний кошек.

Первое представлено в публикации о дерматите 

и рвоте, сопровождающихся эозинофилией, у 8 из 26 

(31 %) животных в колонии кошек, где имело место 

родственное скрещивание, в Венгрии; это было при-

писано пищевой аллергии [21]. Клинические симпто-

мы у всех восьми животных разрешились при корм-

лении гипоаллергенным рационом и возобновились 

после пищевой провокации в четырех случаях.

Второе описано в  публикации, посвященной 

трем 12-месячным домашним короткошерстным 

кошкам из одного помета, которые чесали себе мор-

ду, лизали живот, а также кусали и грызли лапы [22]. 

Состояние постепенно ухудшалось с  6-месячного 

возраста. При осмотре вибриссы на морде были де-

формированными и  поломанными, а  в  уголках рта 

обнаружено покраснение. Присутствовал легкий 

церуминозный наружный отит, истончение шерсти 

на ушах и вентральной поверхности живота, а также 

локальные очаги без  шерсти на  конечностях. У  од-

ной кошки поражение было сильнее чем  у  других, 

на морде присутствовали очаги со струпом и линей-

ные царапины, а также имелся сильный церуминоз-

ный наружный отит. Состояние не изменилось после 

пробной гипоаллергенной диеты. Год спустя вну-

трикожные пробы (ВКП) выявили чувствительность 

к  множественным аллергенам, и  у  всех трех кошек 

наблюдался хороший ответ на  аллерген-специфи-

ческую иммунотерапию (АСИТ) с  незначительными 

рецидивами в  сезон повышенной концентрации 

пальцы. Эти особенности полностью соответствуют 

диагнозу атопии. Также сообщалось, что  мать этих 

кошек страдала от  сезонных обострений в  виде 

шелушения и  образования корок на  голове и  шее, 

однако владельцы не  согласились на  дальнейшие 

исследования.

Данные из  опубликованных серий случаев так-

же указывают на  некоторую породную предрас-

положенность. В  многоцентровом исследовании 

588 кошек с зудом в 381 случаях был поставлен ди-

агноз дерматоза вследствие гиперчувствительности 

(ДГ)  [23]. Сначала животных дополнительно разде-

лили на  страдающих от  блошиного аллергического 

дерматита (БАД) (n = 146) и ДГ, не связанного с бло-

хами (n = 235), а последняя группа включала пище-

вой ДГ и  ДГ, не  связанный с  кормом или  блохами. 

Доля чистопородных кошек (сиамских, персидских 

и мейн-кунов) в последней группе была значительно 

больше, чем в первой, что авторы интерпретирова-

ли как показатель возможной генетической основы 

заболеваний данной группы. Во второй публикации 

из  Австралии описано 45 случаев с  симптомами, 

характерными для  АД, которые не  исчезали после 

начала применения средств против блох и пробной 

гипоаллергенной диеты [2]. По  сравнению с  общей 

клинической популяцией отмечалась предраспо-

ложенность метисов домашних пород, абиссинской 

и девон-рекс. В следующей публикации, описываю-

щей 194 случая АД в университетской клинике, отме-

чена повышенная пропорция абиссинских, гималай-

ских и персидских кошек [24], при этом абиссинские 

кошки также упоминаются в работе из Германии [25], 

описывающей пять родственных кошек этой поро-

ды, у  которых развилась кардиомиопатия, а  у  трех 

также зудящий дерматит. Хотя это состояние было 

описано не  очень подробно, оно было сравнимым 

с  АД. В  двух случаях кожное заболевание сопрово-

ждалось эпизодами ринита и конъюнктивита, и у ко-

шек отмечалась эозинофилия в  периферической 

крови. У этих же двух кошек развилась анафилакти-

ческая реакция как  после вакцинации, так и  после 

введения пенициллина.

2. Есть ли доказательства роли IgE?

Наиболее веское доказательство роли IgE в  ал-

лергических заболеваниях кошек содержится в ран-

ней публикации (1968), описывающей кошку с  дер-

матитом и  сопутствующим энтеритом [26]. При  ВКП 

была обнаружена положительная реакция на  ан-

тиген коровьего молока, а  сыворотка давала поло-

жительную реакцию ПК. Гипоаллергенная пробная 

диета и  последующая провокация подтвердили 

диагноз пищевой аллергии. Кошка принадлежала 

ветеринару и иммунологические исследования про-
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водили два других ветеринара, входившие в  число 

ведущих иммунологов того времени. Можно только 

догадываться, сколько подобных случаев за долгие 

годы не было описано из-за отсутствия необходимо-

го опыта.

Роль IgE подробнее обсуждается в следующих пу-

бликациях из  этой серии, где рассмотрены данные 

исследований кошек с  подозрением на  аллергиче-

ский дерматит (за исключением аллергии на слюну 

блох и  гиперчувствительности к  укусам комаров) 

и  астму. Возможные признаки, дающие основания 

предполагать роль IgE, включают реакцию на  на-

кожные пробы для  выявления атопии, частоту по-

ложительной ВКП и положительной серологической 

реакции на аллерген-специфический IgE (по сравне-

нию с  контрольной популяцией), результаты избе-

гания контакта с аллергеном, а также ответ на АСИТ, 

который долго считали классической особенностью 

аллергических заболеваний, опосредованных IgE. 

Общее заключение следующее: «рассмотренные 

в этой работе доказательства говорят в пользу роли 

IgE — хотя они недостаточно точные». Однако если 

у  кошек существует эндогенная форма аллергиче-

ского дерматита и / или  астмы, не  следует ожидать 

100 % корреляции с наличием аллерген-специфиче-

ского IgE.

3. Сходен  ли спектр аллергических заболева-

ний кошек с атопическими заболеваниями человека, 

и существует ли у этого вида «атопический марш»?

У кошек, страдающих от дерматита предположи-

тельно аллергического происхождения, встречают-

ся разнообразные проявления — и все же ни одно 

из них нельзя назвать «классическим» проявлением 

АД при  сравнении с  этим заболеванием у  людей 

и собак. Возможно, это обусловлено ограниченным 

спектром типов реакции у кошек, при этом внешне 

идентичные проявления могут возникнуть по очень 

разнообразным несвязанным причинам. Кошки так-

же могут страдать от энтерита, иногда с признаками 

аллергической природы, кроме того, в клинической 

практике часто встречается астма. Хотя мнения 

по  поводу этиологии последней противоречивы 

и в некоторых случаях она может быть эндогенной, 

разработана модель аллергической астмы у  кошек, 

очень сходная со  спонтанно развивающимся забо-

леванием людей [3]. Еще одним примером является 

описанный случай сезонного аллергического рини-

та у  японской домашней кошки, чьи клинические 

симптомы были поразительно сходны с  наблюдае-

мыми при  сезонном рините (или  «сенной лихорад-

ке») у  людей [27], а  в  сыворотке обнаружена поло-

жительная реакция на  IgE к японской криптомерии 

(Cryptomeria japonica) как  при  серологическом ис-

следовании, так и при реакции ПК.

Предположение о существовании «атопического 

состояния» у  кошек стало  бы более обоснованным 

в случае обнаружения у одного пациента более од-

ного из  этих возможных атопических заболеваний, 

а  также доказательств «атопического марша». Од-

новременное наличие кожного и  желудочно-ки-

шечного заболевания описано в  двух публикациях 

о  пищевой аллергии, упомянутых выше: в  одном 

случае у  одной кошки [26], и  в  другом случае в  ко-

лонии кошек [21], а  также у  5 из  22 (23 %) кошек, 

у которых симптомы поддавались диете, из исследо-

вания в  Новой Зеландии [28]. Во  всех этих случаях 

желудочно-кишечные и  кожные симптомы полно-

стью разрешились после изменения рациона. Одна-

ко ответ на гипоаллергенную диету может быть ча-

стичным. В одной ранней публикации 5 из 90 кошек 

(6 %), обследованных по поводу возможной атопии, 

частично отвечали на  пробную диету, что  указыва-

ет на  реакцию одновременно на  аллергены корма 

и окружающей среды [29]; а в одной из серий случа-

ев, упомянутых выше, пищевая аллергия была обна-

ружена в 6 из 45 (13 %) случаев с диагнозом АД [2]. 

Кроме того, в ретроспективном анализе 194 случаев, 

соответствующих диагнозу АД, в  университетской 

ветеринарной клинике у девяти кошек (4,5 %) была 

диагностирована сопутствующая пищевая аллер-

гия [24].

Также описаны случаи кожных симптомов и  од-

новременного заболевания нижних дыхательных 

путей. Ринит был обнаружен в 5 из 10 случаев атопии 

из одной серии случаев [29], а конъюнктивит — в 2 

из 45 случаев (4,4 %) [2] и 6 из 100 (6 %) [22] случаев 

с  диагнозом АД и  дерматита вследствие гиперчув-

ствительности, не  связанного с  реакцией на  блох / 

корм, соответственно, в  двух других публикациях. 

Симптомы заболевания нижних дыхательных пу-

тей, предположительно или  определенно диагно-

стированные как  астма, сопровождали АД в  трех 

из  45 (6,6 %) и  шести из  100 (6 %) случаях, соответ-

ственно, в  двух сериях случаев, упомянутых ранее 

[2, 21], а  также в  одном недавнем описании клини-

ческого случая [30]. В  другой публикации описана 

серия случаев предположительно астмы у  кошек, 

обследованных в отделении сердечно-легочных за-

болеваний университетской ветеринарной клини-

ки, при этом кошек без признаков кожного заболе-

вания направляли в  дерматологическое отделение 

для ВКП и серологического исследования на аллер-

ген-специфические IgE. При  дерматологическом 

обследовании «некоторых» (количество не указано) 

кошек пришлось исключить из исследования в свя-

зи с обнаружением симптомов, характерных для ал-

лергического кожного заболевания [31]. Таким об-

разом, возможно, что  одновременное присутствие 

симптомов со  стороны более чем  одной системы 

встречается чаще чем описано, так как в некоторых 

случаях не  проводится достаточно подробного об-

следования. Тем  не  менее, в  настоящее время нет 



8
Veterinary Dermatology

Российское издание / 2021 / № 2

данных о наличии у животных этого вида «атопиче-

ского марша».

Выводы и предложенная номенклатура
Из рассмотренной выше литературы можно сде-

лать вывод, что заболевания кошек предположитель-

но аллергической этиологии по некоторым особен-

ностям сравнимы с  атопическими заболеваниями 

людей и АД собак. Веские доказательства генетиче-

ской основы на  данный момент отсутствуют  — те-

кущее развитие генетики кошек пока не  позволяет 

выполнить необходимые исследования. Несмотря 

на  это, тот факт, что  кошки страдают от  триады ал-

лергического дерматита, аллергического энтери-

та и  астмы, часто в  сочетании и  с  определенными 

данными в пользу роли IgE, оправдывает отнесение 

этих заболеваний к вероятно атопическим. Необхо-

димы более подробные и  глубокие исследования 

для оценки наличия или отсутствия эндогенных ва-

риантов, которые объяснили  бы отсутствие более 

выраженной связи с IgE. Учитывая все эти ограниче-

ния, предложена следующая терминология:

Атопический синдром кошек (АСК)

Это понятие охватывает аллергический дерматит, 

связанный с аллергенами окружающей среды, пище-

вую аллергию и  астму с  возможной ролью антител 

класса IgE. Пищевая аллергия и  аллергия на  слюну 

блох могут проявляться сходно и / или  вносить 

вклад в этот синдром, и их потенциальную роль не-

обходимо оценить перед тем, как принимать реше-

ние по поводу лечения.

Атопический кожный синдром кошек (АКСК)

Кожный синдром с воспалением и зудом у кошек, 

проявляющийся целым спектром реакций, ни  одна 

из которых не является специфической для данного 

синдрома; может быть связан с  антителами класса 

IgE на  аллергены окружающей среды. Пищевая ал-

лергия и аллергия на слюну блох могут проявляться 

сходно и / или вносить вклад в этот синдром, и их по-

тенциальную роль необходимо оценить перед тем, 

как принимать решение по поводу лечения.

Астма кошек

Эозинофильное воспалительное заболевание, 

поражающее бронхиолы и  ведущее к  спонтанному 

обратимому сужению бронхов и ремоделированию 

дыхательных путей, что  проявляется острым нару-

шением дыхания или хроническим кашлем и свистя-

щими шумами на выдохе; может быть связано с анти-

телами класса IgE на вдыхаемые аллергены.

Эндогенные и экзогенные заболевания

Определения, применимые к  АКСК и  астме ко-

шек, не  исключают возможности существования 

экзогенного и эндогенного (при котором не удается 

обнаружить соответствующей опосредованной IgE 

реакции) варианта обоих состояний, при этом эндо-

генный АКСК аналогичен дерматиту собак, подобно-

му атопическому.

Пищевая аллергия у кошек

Этиологический диагноз, относящийся к  любым 

клиническим проявлениям, включая АКСК, кото-

рые можно приписать иммунологической реакции 

на компоненты корма.

Из  определения атопического заболевания ис-

ключены блошиный аллергический дерматит у  ко-

шек и гиперчувствительность к укусам комаров.

Примечание: в  этой и  последующих публикаци-

ях из  данной серии аллерген-специфическая им-

мунотерапия (сокращенно АСИТ) означает серию 

инъекций аллергенов, состав которых подбирают 

по результатам ВКП и / или серологического иссле-

дования на аллерген-специфические IgE.
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Предпосылки. Атопический синдром кошек (АСК) описывает спектр реакций гиперчувствительности, ха-

рактеризующихся очень разнообразными клиническими проявлениями, в том числе со стороны кожи, же-

лудочно-кишечного тракта и органов дыхания. К этим нарушениям относится атопический кожный синдром 

кошек (АКСК), при котором гиперчувствительность обычно возникает на аллергены окружающей среды, хотя 

возможна одновременная пищевая аллергия. Возможно также поражение других систем органов (например, 

астма). В связи с очень неоднородной клинической картиной АКСК бывает сложно диагностировать.

Цели. Подгруппе Международного комитета аллергических заболеваний животных была поставлена задача 

подытожить наиболее современную информацию о клинических проявлениях АКСК и разработать рекомен-

дации по диагностике.

Методы и материалы. В онлайн-базах литературы и резюме международных конференций искали публика-

ции, посвященные аллергическим состояниям кошек. При необходимости их сочетали с мнением специалиста.

Результаты. Всего было найдено 107 публикаций, актуальных для данного обзора. Собранные данные позво-

лили составить подробное описание клинических особенностей АКСК и разработать рекомендации, уделяя 

особое внимание систематическому исключению других кожных заболеваний со  сходными клиническими 

проявлениями. Так как дерматологи часто применяют аллергопробы для подтверждения клинического диа-

гноза АКСК, также был выполнен краткий обзор этих методологий.

Выводы и клиническая значимость. Как и атопический дерматит собак, АКСК — это клинический диагноз, 

который ставится на  основании характерных клинических признаков и  исключения других заболеваний 

со сходными клиническими особенностями. Прежде чем ставить диагноз АКСК, обязательно исключить ал-

лергию на блох, других паразитов, инфекции и пищевую аллергию.

Введение
Термин «атопический синдром кошек» (АСК) охва-

тывает ряд аллергических заболеваний кошек. Сюда 

входят аллергический дерматит, астма / заболева-

ния органов дыхания и  желудочно-кишечные забо-

левания, которые могут быть связаны с  гиперчув-

ствительностью к  аллергенам окружающей среды 

и корма и сопутствовать блошиному аллергическо-

му дерматиту. В отличие от собак, у кошек возмож-

на полиморфная клиническая реакция при  сенси-

билизации к  любому из  этих компонентов. Кроме 

того, имеются некоторые разногласия по  поводу 

роли иммуноглобулина (Ig) E в  развитии гиперчув-

ствительности к  аллергенам окружающей среды 

(ранее атопическому дерматиту), тогда как у других 

видов (например, собак и  людей) роль этого анти-

тела более очевидна. В  связи с  этими сложностями 

некоторые избегают использовать термин «атопи-

ческий дерматит» при  описании кошек с  гиперчув-

ствительностью к  аллергенам окружающей среды. 
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Предложены разные альтернативные терминоло-

гии, включая «дерматит вследствие гиперчувстви-

тельности, не связанный с реакцией на корм и блох» 

[1, 2]. В  этой серии работ мы предлагаем изменить 

последнюю номенклатуру на «атопический кожный 

синдром кошек» (АКСК).

В первой публикации из этой серии представле-

ны наиболее современные сведения о  патогенезе 

АСК и причинах предложения новой номенклатуры. 

Основная цель текущей работы — подытожить кли-

нические проявления, связанные с АКСК. Эта работа 

посвящена кожным и некожным проявлениям АКСК. 

Однако поскольку многие состояния, относящие-

ся к АСК, могут быть тесным и запутанным образом 

связаны с АКСК, им также будет уделено некоторое 

внимание в обсуждении (табл. 1).

Дополнительной целью этой работы было предо-

ставление информации, которой клиницисты мог-

ли  бы руководствоваться при  постановке диагноза 

АКСК. Диагностика этого нарушения может быть 

сложной из-за  поразительного сходства клиниче-

ской картины аллергических и  неаллергических 

дерматозов у кошек. Таким образом, мы описываем 

логический путь постановки диагноза на основании 

обследования пациента на  клинические признаки, 

характерные для АКСК, и исключения других кожных 

заболеваний, проявляющихся сходно. И  наконец, 

аналогично опубликованным руководствам по  ато-

пическому дерматиту собак [3], подгруппа Междуна-

родного комитета по  аллергическим заболеваниям 

животных (ICADA) рассмотрела наиболее актуаль-

ную информацию по  диагностике, которая может 

помочь подтвердить предположительный клиниче-

ский диагноз АКСК.

Методы и материалы
Был выполнен поиск литературы об  аллергиях 

кошек с  1950 по  2020 гг. в  базах данных Pubmed 

(pubmed.gov), Web of Science (Thomson Reuters), 

CAB Abstracts (EBSCOhost Research Databases) и CAB 

Abstracts Archive (EBSCOhost Research Databases). 

При  поиске публикаций не  вводили ограничений 

(по дате или языку). Также включили опубликован-

ные резюме материалов ежегодных конференций 

Европейского общества ветеринарной дерматоло-

гии / Европейской коллегии ветеринарной дерма-

тологии, Американской академии ветеринарной 

дерматологии / Американской коллегии ветеринар-

ной дерматологии и Всемирного конгресса ветери-

нарной дерматологии за период с 1995 по 2016 гг. 

И  наконец, при  необходимости поиск литературы 

дополняли мнениями специалистов. Всего было 

найдено 107 публикаций, которые кратко представ-

лены ниже.

Клинические характеристики АКСК
Клиническая картина

В  отличие от  таких видов, как  собака и  человек 

(у которых симптомы атопического дерматита обыч-

но имеют ограниченный диапазон и  распределе-

ние), у кошек поражения кожи при АКСК гораздо раз-

нообразнее по  своему виду и  менее предсказуемы 

по распределению. Как и при других формах кожных 

заболеваний кошек, у  большинства кошек с  АКСК 

Таблица 1. Алгоритм, показывающий клинические признаки, связанные с атопическим синдромом кошек
)
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обычно наблюдается один или  несколько «типов 

кожной реакции». Эти типы включают милиарный 

дерматит (МД), самоиндуцированную алопецию / ги-

потрихоз (СИА), зуд головы и шеи (ЗГШ) и комплекс 

эозинофильной гранулемы (КЭГ). Эти типы, отдельно 

или в сочетании, характерны для диагноза АКСК по-

сле исключения других причин.

В  своей простейшей форме МД проявляется 

в  форме нескольких мелких (обычно ~ 1–2  мм) па-

пул, обычно окруженных корочками (рис. 1). Эти оча-

ги могут располагаться на относительно небольших 

участках тела, либо более генерализованно. Обычно 

данное состояние сопровождается зудом, и  в  ре-

зультате на  МД часто накладываются экскориации, 

эрозии и  выпадение шерсти разной степени. В  не-

которых случаях МД не  сопровождается видимым 

зудом. Возможно, что  у  некоторых из  этих кошек 

зуд действительно отсутствует, однако вероятно, 

что многие владельцы его просто не замечают. Неза-

висимо от этого, животные с «незудящим» МД могут 

выглядеть клинически нормальными на расстоянии, 

и наличие поражений становится очевидным только 

при близком и внимательном осмотре кожи [4].

При  СИА кошка с  зудом сама вызывает выпа-

дение шерсти, постоянно вылизывая себя, кусая 

или дергая за шерсть, и иногда также расцарапывает 

Рис. 1. Классические клинические проявления у кошек 

с АКСК. Милиарный дерматит; обратите внимание 

на мелкие папулы со струпом на шее. Диффузная 

самоиндуцированная алопеция на бедрах и боках 

у кошки с АКСК.

Рис. 2. Классические клинические проявления у кошек 

с АКСК. Диффузная самоиндуцированная алопеция 

на бедрах и боках у кошки с АКСК.

Рис. 3. Классические клинические проявления у кошек 

с АКСК. Сильное покраснение, алопеция, корки 

и ссадины в случае АКСК с зудом морды, головы и шеи.
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кожу (рис. 2). Такое поведение часто приводит к за-

глатыванию чрезмерного количества шерсти и  об-

разованию волосяных шаров, способных привести 

к рвоте. Стоит спросить владельцев, не замечали ли 

они у  кошки рвоты либо чрезмерного количества 

шерсти в кале. Иногда владельцы считают такое по-

ведение нормальным уходом за шерстью и не сооб-

щают об  этом. Кроме того, кошки могут проявлять 

такое поведение, когда их  никто не  видит. В  таких 

случаях владельцу может казаться, что  шерсть 

у кошки выпадает самопроизвольно. В других случа-

ях чрезмерное вылизывание не остается незамечен-

ным, однако владелец или  ветеринар приписывает 

его аномальной реакции на  какой-то  стрессовый 

фактор, а не проявлению зуда. Хотя некоторые кош-

ки выдергивают себе шерсть в  реально или  пред-

положительно стрессовых условиях («психогенная 

алопеция»), чрезмерное вылизывание вследствие 

аномального поведения, по-видимому, нехарактер-

но для этого вида животных. В одном исследовании 

21 кошки, направленной для обследования в связи 

с  психогенной алопецией, поведенческая или  пси-

хогенная причина была выявлена всего у  двух [5]. 

И наоборот, у 16 из этих кошек был обнаружен зудя-

щий дерматит, а у оставшихся трех — сопровожда-

ющееся зудом заболевание, на  которое наложился 

поведенческий компонент [5].

Третий тип реакции (ЗГШ) характеризуется (ча-

сто интенсивным) зудом морды, головы и  шеи. Жи-

вотные могут неистово скрести или  царапать зудя-

щие области, что приводит к экскориациям, эрозии 

и изъязвлению разной степени (рис. 3). Иногда раз-

вивается блефарит со связанным изъязвлением ро-

говицы или  без  изъязвления. Зуд при  данном типе 

может быть особенно сильным и сложно поддавать-

ся лечению, часто приходится прибегать к  физиче-

ским мерам (повязкам или  защитным воротникам), 

чтобы свести к минимуму самотравмирование.

Четвертый тип реакции  — КЭГ. Этот «комплекс» 

состоит из  расплывчатой группы (и  часто с  путани-

цей в  названиях) клинических синдромов [6]. Пер-

вый из них — хроническая незаживающая язва, так-

же известная как  «разъедающая язва». Обычно это 

состояние поражает верхнюю губу на границе кожи 

и  слизистой оболочки или  непосредственно рядом 

с ней (рис. 4). Очаги изначально появляются как ло-

кальная язва на  границе губы. Поражение, чаще 

одностороннее, по крайней мере, сначала. По мере 

прогрессирования состояния губа изъязвляется 

и фиброзируется, что приводит к деформации всей 

ростральной части губы до  мочки носа (и  иногда 

дальше). Обычно этот синдром не  сопровождается 

зудом, если не осложнен бактериальной инфекцией.

Второй синдром  — эозинофильная гранулема, 

также называемая «линейной гранулемой». Очаги 

могут появиться в разных местах, каждый со своим 

фенотипом. Очаги на  тазовых конечностях обычно 

выглядят как линейные зоны утолщения кожи на ка-

удальной поверхности бедер, дистальная граница 

которых может заходить за коленную складку и до-

стигать каудальной части голени. Часто возникают 

эрозии или язвы. Этот синдром также может прояв-

ляться как  пролиферативные очаги в  ротовой по-

лости, особенно на языке или твердом небе (рис. 5), 

либо как  нечетко очерченная припухлость подбо-

родка («ожиревший подбородок»). Эти очаги могут 

быть зудящими или нет.

Третий клинический синдром  — эозинофиль-

ная бляшка. Чаще всего такие очаги располагаются 

на  вентральной поверхности живота и  медиальных 

поверхностях бедер, но возможны и в других местах 

(рис. 6). Они выпуклые, часто с эрозией или изъязвле-

ниями. По форме отдельные очаги варьируют от круг-

лых и овальных до ползучих. Часто они сопровожда-

ются интенсивным зудом и  самотравмированием, 

приводящим к самоподдерживающемуся порочному 

кругу воспаления. Часто такие очаги осложняются 

вторичными бактериальными инфекциями.

Рис. 4. Классические клинические проявления у кошек 

с АКСК. Сильное изъязвление верхней губы у кошки 

с хронической незаживающей язвой.

Рис. 5. Классические клинические проявления у кошек 

с АКСК. Белые папулы на твердом небе у кошки 

с гранулемой ротовой полости.
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Хотя при АКСК возможны любые из этих типов 

реакции, некоторые, по-видимому, встречаются 

чаще других. Обзор 10 публикаций, описывающих 

263 кошек с диагнозом исключительно АКСК, гово-

рит о следующей распространенности: 31,2 % МД; 

60,1 % СИА; 43,0 % ЗГШ; и 25,9 % одна или несколь-

ко форм КЭГ. Число кошек с несколькими синдро-

мами было указано не  всегда, однако сообщает-

ся, что у 37,7 % было как минимум 2 синдрома [1, 

7–15].

Тем  не  менее, в  разных публикациях данные 

о распространенности каждой из этих клинических 

картин значительно различаются (табл. 2). Особенно 

это относится к МД и ЗГШ, при этом СИА несколько 

менее вариабельна, а  КЭГ наименее вариабельна 

из всех. Эта вариабельность может быть отчасти об-

условлена малым числом случаев в  некоторых ис-

следованиях. Второй причиной могут быть различия 

в описании клинической картины у разных наблюда-

телей. Например, один наблюдатель может описать 

кошку как страдающую от МД шеи, тогда как другой 

опишет эту кошку как имеющую ЗГШ. В противопо-

ложность этому, приведенные данные о распростра-

ненности КЭГ, которая чаще имеет характерный вид, 

различаются намного меньше.

Лишь в  немногих статьях описаны особенности 

распределения очагов у кошек с АКСК. Часто пора-

жаются такие области, как морда, голова, шея и уш-

ные раковины, вентральная поверхность живота 

и конечности (особенно медиальные поверхности), 

а также спина [1, 9, 12, 15, 16]. Реже очаги располага-

ются на боковой поверхности грудной клетки / боках, 

в промежности, подмышечных впадинах и пояснич-

но-крестцовой области [1, 9, 16]. Иногда описывают 

алопецию без изменений кожи и генерализованное 

или многоочаговое поражение [9, 11, 12, 16]. В отли-

чие от собак, у кошек АКСК редко затрагивает лапы 

[1, 9, 15, 16].

Отит  — распространенное клиническое прояв-

ление у  собак с  атопическим дерматитом [3]. У  ко-

шек отит, с  вторичной инфекцией или  без, описан 

в 20,9 % (48 из 230) случаев АКСК [1 9–12, 15, 17].

И  наконец, существуют также «атипичные» кли-

нические симптомы, относимые (предположительно 

или точно) на счет АКСК. К ним относится пододер-

матит (с  участием плазматических клеток или  без) 

[18, 19] и зуд без поражений кожи [20]. В некоторых 

случаях эти симптомы описываются как  единствен-

ное проявление АКСК, тогда как в других они сопро-

вождают более «типичные» проявления.

Возраст возникновения

Определить средний возраст развития АКСК не-

сколько сложно из-за  того, что  во  многих исследо-

ваниях сообщается только возраст при  обращении 

к  ветеринару или  диапазон возрастов. Во  многих 

случаях кошки попадали к  своим владельцам уже 

взрослыми, поэтому таких сведений нет. Кроме 

того, примерный возраст возникновения можно 

вычислить путем «обратного отсчета», вычтя пред-

положительную длительность болезни из  возраста. 

Независимо от  этого, возраст первого появления 

симптомов АКСК, по-видимому, широко варьирует 

от 6 месяцев до 15 лет [1, 8, 9, 11, 12, 14–16]. Однако 

по данным большинства публикаций, в большинстве 

случаев заболевание проявляется относительно 

рано, в среднем в возрасте от 0,5 до 4,8 лет [1, 8, 11, 

12, 14, 15]. Эта картина сходна с  описанной в  двух 

крупномасштабных ретроспективных исследовани-

ях. В одном из этих исследований медиана возраста 

возникновения составила 2  года, у  65 % пациентов 

первые симптомы появились в  возрасте до  3  лет, 

и всего у 22 % заболевание развилось в возрасте бо-

лее 7 лет [15]. Во втором исследовании средний воз-

раст возникновения составил 3 года, при этом у 72 % 

животных первые симптомы появились в  возрас-

Рис. 6. Классические клинические проявления у кошек с АКСК. Множественные дермальные бляшки с эрозиями 

на боках и крупе кошки с АКСК.

Domenico Santoro, Cherie M. Pucheu-Haston, Christine Prost, Ralf S. Mueller и Hilary Jackson



Veterinary Dermatology
Российское издание / 2021 / № 2 15

те до  3  лет и  только у  12 % заболевание развилось 

в возрасте старше 6 лет [1]. Эти результаты отличают-

ся от данных более старой публикации, в которой у 5 

из 10 кошек первые симптомы появились в возрасте 

7 лет и старше [9].

Половая предрасположенность

В  целом, по-видимому, АКСК чаще выявляется 

у кошек, чем у котов. Из 226 случаев подтвержден-

ного АКСК (в качестве единственного диагноза), опи-

санных в литературе, рассмотренной в рамках дан-

ного исследования, кошки составляли 58,4 % (132 

из 226), тогда как коты — всего 41,6 % (94 из 226) [1, 

7–9, 11–14]. Эти цифры следует рассматривать с не-

которым скептицизмом, так как многие из этих работ 

представляли собой описания относительно мало-

го числа случаев и не  сравнивались с клинической 

популяцией в  целом. Найдено всего две крупных 

публикации, в которых указана специфика пола у ко-

шек с АКСК (в качестве единственного диагноза) [1, 

15]. Однако соотношения полов в этих исследовани-

ях были сходны с описанными выше (59,7 % кошек: 

40,3 % котов).

В  трех исследованиях оценивалось распре-

деление по  полу в  случаях АКСК, когда в  некото-

рых или  во  всех случаях присутствовала аллергия 

на слюну блох и / или на корм, либо ее нельзя было 

исключить во  всех случаях из-за  того, что  владель-

цы не соблюдали рекомендации [15–16, 21]. Из этих 

267 животных кошки и коты составляли 58,4 % (156 

из 267) и 41,6 % (111 из 267), соответственно.

Сезонность

Необходимо отметить, что  установление сезон-

ного или несезонного характера заболевания у па-

циента несколько неопределенно, так как  часто 

для этого приходится полагаться на слова владель-

ца. Хотя проницательные владельцы в  состоянии 

различить полную и частичную ремиссию, либо ча-

стичную ремиссию и отсутствие улучшений, не все 

способны на такие наблюдения.

О наличии или отсутствии сезонности сообщает-

ся в 141 случае диагноза АКСК, из которых в 75,2 % 

случаев заболевание было несезонным [1, 8, 9, 11, 

12, 17]. У двух из этих кошек заболевание изначаль-

но развилось как  сезонное, однако со  временем 

симптомы стали несезонными [17]. Из  35 кошек 

с сезонным заболеванием дополнительные подроб-

ности сообщаются в 7 случаях. Из этих семи кошек 

у  одной симптомы проявлялись весной, у  одной 

весной и  летом, у  двух  — с  конца лета до  ранней 

осени, у одной — весной и осенью, у одной — зимой 

и еще у одной симптомы соответствовали половому 

циклу [11, 12].

Еще в двух исследованиях оценивались популя-

ции кошек с АКСК, включая кошек с сопутствующей 

аллергией на слюну блох или корм [15, 16]. Из этих 

238 кошек у 70,2 % (167 из 238) симптомы были не-

сезонными, тогда как у 29,8 % (71 из 238) симптомы 

проявлялись сезонно. Из  кошек с  несезонным за-

болеванием у  9,6 % (16 из  167) симптомы были не-

сезонными всегда, 72,5 % (121 из  167) имели несе-

зонные симптомы с сезонными обострениями, у 6 % 

Таблица 2. Распространенность разных клинических проявлений АКСК по данным избранных публикаций

Ссылка Число кошек с АКСК МД ( %) СИА ( %) ЗМГШ ( %) КЭГ ( %) 

Moriello [12] * 3 0 (0,0) 3 (100,0) 3 (100) 0 (0,0) 

Saridomichelakis [11] * 10 6 (60,0) 5 (50,0) 1 (10,0) 2 (20,0) 

Carlotti [9] * 10 6 (60,0) 6 (60,0) 8 (80,0) 2 (20,0) 

Schleifer [13] * 10 6 (60,0) 0 (0,0) 5 (50,0) 2 (20,0) 

McDougal [8] 13 4 (30,8) 6 (46,2) 0 (0,0) 3 (23,1) 

Reedy [7] 15 7 (46,7) 7 (46,7) 0 (0,0) 1 (6,7) 

Ravens [15] *,† 29 6 (20,7) 21 (72,4) 23 (79,3) 10 (34,5) 

Diesel [14] * 31 6 (19,4) 24 (77,4) 17 (54,8) 3 (9,7) 

Hobi [1] * 100 18 (18,0) 57 (57,0) 56 (56) 26 (26,0) 

Halliwell [10] *,† 42 23 (54,8) 29 (69,1) 0 (0,0) 19 (45,2) 

Всего ( %) 263 (100) 82 (31,2) 158 (60,1) 113 (43,0) 68 (25,9) 

Значения в каждом столбце представляют собой число кошек с данным типом реакции в соответствующем исследовании, а значения в скоб-

ках — процент кошек с данным типом реакции. У многих кошек были реакции более одного типа; таким образом, суммы часто превышают 

общее число кошек в исследовании. Подобным образом, суммы процентов кошек с конкретным типом реакции часто больше 100 %. МД — 

милиарный дерматит; ЗМГШ — зуд морды, головы и шеи; СИА — самоиндуцированная алопеция; КЭГ — комплекс эозинофильной гранулемы.

* У отдельных кошек наблюдалось несколько клинических проявлений в сочетании.

† За исключением кошек с сопутствующей аллергией на слюну блох или корм.
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(10 из 167) симптомы прогрессировали с сезонных 

до несезонных, и у 12 % (20 из 167) были периодиче-

ски нарастающие и ослабевающие симптомы. Из ко-

шек с  сезонным заболеванием у  25,4 % (18 из  71) 

симптомы появлялись весной, у 39,4 % (28 из 71) — 

летом, у  33,8 % (24 из  71)  — осенью и  у  46,5 % (33 

из 71) — зимой [16]. У многих из этих кошек клини-

ческие симптомы присутствовали на  протяжении 

двух или  трех сезонов (преимущественно летом 

и осенью).

Породная предрасположенность 

и наследственность

В  противоположность собакам, у  которых по-

казана различная степень породной предраспо-

ложенности, наследственности и / или  предраспо-

лагающих генетических полиморфизмов, о  роли 

наследственности в  аллергических заболеваниях 

кошек известно относительно мало. Одна из  воз-

можных причин этого — относительно малое коли-

чество чистопородных кошек по  сравнению с  ме-

тисами (домашняя короткошерстная и  домашняя 

длинношерстная). Кроме того, из-за больших скре-

щивающихся между собой популяций бродячих 

кошек во  многих регионах установить конкретные 

линии наследования крайне сложно. И  наконец, 

многие породы кошек (и  их  метисы) бывает слож-

но различить неопытному человеку, тогда как мно-

гие породы собак часто имеют очень характерный 

внешний вид.

Тем не менее, имеются некоторые данные в поль-

зу возможного наследственного компонента в раз-

витии аллергического дерматита у  кошек. В  двух 

крупных ретроспективных исследованиях кошек 

с аллергиями доля абиссинской породы среди кошек 

с АКСК была непропорционально большой [15, 16]. 

По данным крупного ретроспективного исследова-

ния > 8000 кошек в Финляндии, среди кошек с при-

знаками «кожной аллергии» наблюдалась повышен-

ная доля абиссинской породы (а также сомалийской 

и  оцикет) (отношение рисков 2,1 для  всех трех по-

род) [22]. В другом ретроспективном исследовании 

502 кошек с аллергическим и неаллергическим дер-

матитом абиссинские кошки присутствова ли только 

в группе «дерматита, не связанного с гиперчувстви-

тельностью к слюне блох» [1]. Однако, клиническую 

значимость этих данных сложно оценить, поскольку 

данная порода составляла лишь небольшую часть 

исследованных кошек (всего 10 кошек). Абиссин-

ские кошки и  их  метисы часто упоминаются также 

в более мелких исследованиях, хотя в большинстве 

этих исследований их долю обычно не сравнивали 

с распространенностью этой породы в общей попу-

ляции кошек в клинике [7, 13, 23, 24].

Также опубликовано небольшое число работ, 

описывающих клинические случаи семейного ал-

лергического дерматита. В  одном описанном кли-

ническом случае у трех кошек из одного помета раз-

вился зуд разной степени и  самоиндуцированная 

алопеция головы и  шеи, которые начались в  воз-

расте примерно 6 месяцев [12]. К  возрасту 1  года 

симптомы расширились, кошки кусали себя за лапы 

и  неистово вылизывали живот. Соскобы кожи, ана-

лиз кала методом флотации, отоскопия, цитологиче-

ское исследование содержимого слухового прохода 

и исследование поверхностного детрита не выяви-

ли паразитов или  инфекционных причин зуда. Зуд 

также не уменьшился после обработки средствами 

против блох, ивермектина и  исключающей диеты. 

Были сделаны внутрикожные пробы и  начата им-

мунотерапия по  результатам. У  двух кошек эффект 

был превосходным и  симптомы отсутствовали 

большую часть года, а  у  третьей кошки симптомы 

значительно ослабли. Интересно, что у матери этих 

котят осенью появлялись корочки на голове и шее, 

а  также алопеция вентральной поверхности живо-

та. К сожалению, разрешения на обследование этой 

кошки получить не  удалось. Еще  в  одной публика-

ции упоминается, что у 5 из 16 кошек с атопическим 

дерматитом были родственники первой степени 

(однопометники или  родители), имевшие сход-

ные симптомы, однако дальнейших подробностей 

не предоставлено [17].

Еще  в  двух работах описываются кошки с  пора-

жениями и / или клиническими симптомами, харак-

терными для  аллергического дерматита, которым 

не были поставлены конкретные диагнозы. В одной 

из  них описаны три близкородственные абиссин-

ские кошки, у  которых развился интенсивный зуд, 

дерматит с  корочками, ринит, конъюнктивит, эози-

нофилия в  периферической крови и  повышение 

общего содержания IgE в сыворотке [25]. Однако не-

ясно, жили ли все пораженные кошки в одном доме 

на момент развития заболевания (в возрасте между 

12 и 18 месяцами). Кроме того, не упоминается, ка-

кие способы использовались для  исключения ал-

лергии на  блох, корм или  неаллергических причин 

дерматита. Во второй работе описаны 7 норвежских 

лесных кошек, у которых развились незаживающие 

хронические язвы и / или линейные гранулемы [26]. 

Ни у одной из них не было зуда. У всех кошек был один 

отец, и  они родились либо от  одной и  той  же кош-

ки, либо от ее дочери. Подробных сведений по всем 

кошкам не сообщается, и указывается, что симптомы 

появились в возрасте от 5 до 15 месяцев, при этом 

некоторые очаги, возможно, присутствовали уже 

в недельном возрасте. Все эти кошки жили в разных 

домах. К сожалению, не предпринималось попыток 

установить какие-либо связанные аллергические 

или  неаллергические заболевания, поэтому досто-

верно отнести эти поражения на счет АКСК (или лю-

бого другого аллергического заболевания) нельзя.

Domenico Santoro, Cherie M. Pucheu-Haston, Christine Prost, Ralf S. Mueller и Hilary Jackson
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Некожные клинические признаки, 

связанные с АКСК

Истинная частота развития некожных клиничес-

ких признаков у  кошек с  АКСК неизвестна. В  боль-

шинстве публикаций с дерматологическим уклоном 

некожные симптомы вообще не  упоминаются; это 

может быть связано как с их отсутствием, так и с тем, 

что их просто не фиксировали и не описывали в пу-

бликации. Либо, сопутствующие некожные симпто-

мы могли маскироваться противовоспалительной 

терапией, назначенной в связи с кожным заболева-

нием.

Специальное упоминание некожных симптомов 

встречается в семи рукописях [1, 9–12, 15, 17]. В од-

ной из них в исследование включили некоторое ко-

личество кошек с сопутствующей аллергией на блох 

(11 из 45) и / или корм (6 из 45), обе из которых пред-

положительно находились в  ремиссии при  поста-

новке диагноза [15]. Из 230 кошек, описанных в этих 

7 работах, у 8,3 % (19 их 230) описывается какая-ли-

бо форма респираторного заболевания, в том числе 

чихание у  пяти, астма у  трех и  неуказанные респи-

раторные симптомы у  11 [1, 10, 11, 15]. Конъюнкти-

вит описан у 4,8 % (11 из 230) кошек, а неуказанные 

желудочно-кишечные симптомы — у 3,9 % (9 из 230) 

[1, 11, 15]. Всего описано 39 случаев некожных сим-

птомов; однако у  нескольких из  этих кошек было 

более одного нарушения (например, ринит и конъ-

юнктивит). Поскольку эти работы включают лишь 

малую часть описанных случаев АКСК, неясно, мож-

но ли обобщить эти данные на всю популяцию кошек 

с атопией.

Связь АКСК с  аллергией на  слюну блох или  корм. 

Во  многих работах, описывающих серии случаев 

АКСК, кошки с  аллергией на  слюну блох или  корм 

специально исключались для  большей ясности. 

По этой причине данная информация представлена 

в относительно малом числе работ, что ограничива-

ет возможности оценки частоты других аллергиче-

ских заболеваний кожи, сопутствующих АКСК. В це-

лом в этих публикациях описана 321 кошка с АКСК, 

из них у 74 кошек имелась сопутствующая аллергия 

на слюну блох и  (или) корм [14, 15, 22, 23, 26]. Если 

оценивать всех этих кошек как  одну группу, аллер-

гия на  слюну блох в  сочетании с  АКСК встречалась 

у 16,5 % (53 из 321) кошек, описанных в этих иссле-

дованиях. Сопутствующая пищевая аллергия на-

блюдалась у  5,9 % (19 из  321) пациентов, и  0,6 % (2 

из 321) пациентов страдали от всех трех нарушений. 

Эти данные следует интерпретировать с  осторож-

ностью, так как эти конкретные работы были посвя-

щены АКСК, поэтому некоторые случаи аллергии 

на  корм или  блох могли остаться незамеченными 

или быть исключены на основании индивидуальных 

различий в  диагностических критериях. Альтерна-

тивно, кошки с  аллергией на  блох, которых нача-

ли активно обрабатывать средствами против блох 

осенью или зимой, могли быть ошибочно отнесены 

к страдающим от сезонного аллергического дерма-

тита, характерного для АКСК.

Эти цифры могут ввести в некоторое заблуждение, 

так как данные о распространенности сопутствующей 

аллергии на слюну блох или корм очень сильно раз-

личаются в разных публикациях. В частности, кошки 

с АКСК и сопутствующей аллергией на слюну блох со-

ставляли 100 %, 48,5 %, 33,3 %, 24,4 % и  0 % случаев, 

описанных в соответствующих исследованиях [15, 16, 

23, 24, 27]. Причина такой крайней вариабельности 

неясна. Однако обзор другой работы одного из тех же 

авторов, охватывающей тот же период времени, дает 

основания полагать, что аллергия на слюну блох у ко-

шек просто является редким диагнозом (3,7 % из 1497 

случаев) в этом учреждении [28]. Данное учреждение 

находится в верхней северо-восточной части США и, 

возможно, что  малое число описанных случаев ал-

лергии на блох может отражать относительно малую 

популяцию блох в целом (из-за географического по-

ложения), а  не  сниженную распространенность ал-

лергии на них.

Другие возможные причины различий в описан-

ной частоте аллергии на слюну блох включают появ-

ление в последнее время более удобных в использо-

вании и эффективных средств против блох, а также 

индивидуальные различия в критериях диагностики 

аллергии на  слюну блох. Например, один исследо-

ватель мог поставить диагноз аллергии на  слюну 

блох исключительно на  основании клинического 

ответа на  инсектицидные средства, тогда как  дру-

гим требовались также положительные результаты 

серологических исследований или  внутрикожной 

пробы, либо реакция на  провокацию живыми бло-

хами. И наконец, нельзя исключить, что в некоторых 

случаях аллергия на слюну блох могла остаться не-

диагностированной из-за  переменных, затрудняю-

щих оценку, например, если владелец не соблюдал 

рекомендации (и не сказал об этом).

В  отличие от  аллергии на  слюну блох, данные 

о пищевой аллергии менее вариабельны; по данным 

трех исследований, от  нее страдали 13,3 %, 6,1 % 

и 4,6 % кошек, а по данным двух последних исследо-

ваний — 0 % [15, 16, 23, 24, 27].

Прочие заболевания спектра АСК
Пищевая аллергия у кошек

В связи с поразительным клиническим сходством 

между АКСК и  пищевой аллергией необходимо на-

значить строгую исключающую диету, чтобы устано-

вить и / или  исключить диагноз пищевой аллергии 

у  кошки, прежде чем  начинать диагностику АКСК. 

Как и у собак, необходимо соблюдать строгую диету 

(только назначенный корм и вода), либо состоящую 

из  новых ингредиентов (готовую или  домашнюю), 

Клинические признаки и диагноз атопического синдрома кошек:  
подробное руководство по постановке правильного диагноза
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либо гидролизованную [28, 29]. В  начале кормле-

ния пробной диетой допустимы противовоспали-

тельные препараты для  облегчения клинических 

симптомов и  улучшения качества жизни животных 

и их владельцев. В некоторых случаях может потре-

боваться вторая пробная диета, чтобы достоверно 

исключить пищевую аллергию.

При обзоре литературы (1982–2014) было найде-

но 243 кошки с диагнозом пищевой аллергии. О со-

путствующем АКСК сообщалось у  2,4 % (24 из  243) 

кошек, а АД — у 0,002 % (2 из 243), при этом только 

у одной кошки были одновременно АКСК и АД. Одна-

ко следует отметить, что в этих цифрах присутствует 

систематическая погрешность, так как для большин-

ства публикаций отбирали кошек с подтвержденной 

пищевой аллергией.

В  10 исследованиях [30–39] был указан возраст 

возникновения клинических симптомов, и  у  27 % 

из  этих 95 кошек (26 из  95) клинические симпто-

мы появились в  возрасте до  12 месяцев. Возраст 

возникновения заболевания варьировал от  3 ме-

сяцев до 13 лет, среднее от 3,4 до 4,9 лет. Медиану 

возраста возникновения невозможно определить 

по  опубликованным данным. Домашние коротко-

шерстные кошки преобладали, хотя присутствова-

ло также небольшое число чистопородных кошек. 

В одном исследовании был вычислен повышенный 

риск у сиамских кошек (ОР 5,0) по сравнению с по-

пуляцией пациентов клиники в целом [40]. Соотно-

шение кошки: коты (если сообщалось) составляло 

1,4:1 [30–40].

Описания клинических симптомов различны, по-

этому трудно сделать выводы о «типичных» клиниче-

ских проявлениях. Данные девяти исследований 153 

кошек с  пищевой аллергией либо содержат описа-

ние конкретных типов реакций (например, МД, ЗГШ, 

СИА, КЭГ), либо позволяют экстраполировать дан-

ные на один или несколько из этих типов [1, 14, 30, 

31, 34, 36–39, 41]. Зуд головы и шеи описан у 42 % (65 

из 153), СИА у 52 % (80 из 153), МД у 31 % (47 из 153) 

и  КЭГ у  18 % (28 из  153) кошек. Зуд присутствовал 

неизменно. Прочие описанные кожные симптомы 

включали крапивницу [35], незудящие кожные узел-

ки [32] и плазмоцитарный пододерматит [42].

Часто упоминалось поражение ушей, однако 

было неясно, относилось ли это к ушной раковине 

или слуховому проходу. Некожные симптомы были 

описаны в пяти исследованиях; желудочно-кишеч-

ные симптомы (такие как  вздутие живота, рвота 

и диарея) отмечены у 18 % (15 из 83) кошек [31, 33, 

34, 39, 43], конъюнктивит — у 12 % (9 из 75) [1, 31], 

респираторные симптомы у  11 % (7 из  61) и  гипе-

рактивность у  одной кошки [35]. Благоприятный 

ответ на глюкокортикоиды в дозах, снижающих зуд, 

внутрь или  местно (в  1 случае) описан в  85 % (23 

из 27) случаев [37, 39], тогда как в другом исследо-

вании не отмечено ответа на инъекционные глюко-

кортикоиды [41].

В этих исследованиях диагноз пищевой аллер-

гии ставился на  основании результатов пробной 

гипоаллергенной диеты с  ограниченным содер-

жанием антигенов или  новым источником белка, 

выбранной на  основании анамнеза кормления 

кошки. Диету применяли от  одной до  13 недель, 

что  обычно определялось временем разрешения 

клинических симптомов без сопутствующего при-

менения противовоспалительных препаратов. 

В одном исследовании, хотя это не очень правиль-

но, провокацию не  делали, так как  клинические 

симптомы кошек полностью разрешились [41], 

а во втором провокацию применяли всего в 59 % 

(10 из 17) случаев по той же причине [31]. В связи 

с отсутствием провокации для подтверждения ди-

агноза пищевой аллергии предположение о  том, 

что  у  кошек без  провокации действительно была 

гиперчувствительность к  корму, необходимо ин-

терпретировать с  осторожностью. Время до  кли-

нического рецидива после пищевой провокации 

сообщается в трех исследованиях [35, 37, 39] и ва-

рьирует от 15 минут до 18 дней. В 60 случаях были 

указаны провоцирующие аллергены, которые по-

казаны в таблице 3.

Таблица 3. Провоцирующие аллергены, описанные у кошек с нежелательными реакциями на корм в избранных 
опубликованных исследованиях

Число кошек Ягнятина ( %) Птица ( %) Рыба ( %) Говядина ( %) Молоч. про-

дукты ( %) 

Яйца ( %) Готовый 

корм ( %) 

Leistra [32] 19 6 (31,6) 13 (68,4) 

Guaguere [34] 10 2 (20) 4 (40) 3 (30) 1 (10) 

Denis [33] 9 9 (100) 

White [31] 8 6 (75) 1 (7,2) 2 (25) 

Vogelnest [39] 14 1 (7,2) 2 (14,3) 10 (71,4) 

Всего ( %) 60 (100) 15 (25) 14 (23,3) 10 (16,7) 5 (8,3) 5 (8,3) 1 (1,7) 10 (16,7) 
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Астма кошек

Астма  — распространенное воспалительное 

заболевание нижних дыхательных путей со  зна-

чительной заболеваемостью, иногда приводящее 

к смерти. С клинической и патогенетической точки 

зрения астма кошек очень сходна с астмой у чело-

века, что  оправдывает использование кошек в  ка-

честве модели заболевания. Как и у людей, у боль-

ных кошек наблюдается спонтанная и естественная 

чрезмерная возбудимость дыхательных путей, 

приводящая к  обратимому сужению бронхов [44]. 

Астма кошек обусловлена гиперчувствительностью 

1 типа к взвешенным в воздухе аллергенам и харак-

теризуется преобладанием цитокинов Т-хелперов 

2 типа (интерлейкин (ИЛ) — 5, ИЛ-4, ИЛ-6 и ИЛ-13) 

[40, 44–47].

У  больных кошек проявляется гиперреактив-

ность бронхов, сопровождающаяся воспалением 

нижних дыхательных путей, что приводит к одышке 

со  свистящими шумами при  выдохе, хроническому 

кашлю и  непереносимости физических нагрузок. 

Клинические симптомы, наблюдаемые во  время 

приступа астмы, обусловлены различными факто-

рами, например, обратимым спонтанным сужением 

бронхов (сокращением гладкой мускулатуры дыха-

тельных путей), отеком слизистой оболочки брон-

хов, чрезмерной выработкой слизи и  хроническим 

ремоделированием дыхательных путей. Обычно, 

у  кошек с  астмой хроническое воспаление дыха-

тельных путей присутствует независимо от наличия 

клинических симптомов. В таком воспалении преоб-

ладают эозинофилы, представляющие собой основ-

ные эффекторные клетки данного воспалительного 

процесса. Они инфильтрируют подслизистую осно-

ву, и возникающее в результате повреждение может 

привести к слущиванию эпителия [45, 48, 49]. У кошки 

с астмой возможны такие признаки, как острая экс-

пираторная одышка с расстройством дыхания, дыха-

ние с открытым ртом, гипервентиляция, учащенное 

дыхание, бледность, цианоз и коллапс. Клинические 

симптомы обычно обратимы при  применении глю-

кокортикоидов в сочетании с бронхорасширяющим 

средством и кислородом. В некоторых случаях хро-

нический кашель может быть единственным наблю-

даемым признаком. При  аускультации выявляются 

свистящие шумы и крепитирующие хрипы на выдо-

хе. Выстукивание грудной клетки может давать ко-

робочный звук из-за хронического перерастяжения 

легких. Между приступами бронхоспазма результа-

ты аускультации могут быть полностью нормальны-

ми. Следует помнить, что  кашель у  кошек внешне 

может напоминать рвоту, так как  у  многих кошек 

приступ кашля заканчивается рвотными позывами, 

как при отрыгивании шерсти. У молодых или более 

активных кошек часто отмечают непереносимость 

физических нагрузок [40, 45, 47–49].

Диагноз астмы кошек

Как и при АКСК, специфических стандартных ме-

тодов диагностики астмы у  кошек не  существует. 

В  связи с  недостаточной доступностью оборудо-

вания и  техническими сложностями спирометрию 

и плетизмографию всего тела для диагностики и кон-

троля течения астмы кошек используют редко [49]. 

Диагноз ставится на основании анамнеза, клиниче-

ских признаков, исследования грудной полости ви-

зуальными методами (рис. 7), бронхоальвеолярного 

лаважа (БАЛ) и  цитологического исследования [46, 

49–51]. Очень важно исключить другие заболевания, 

по  клинико-патологическим признакам сходные 

с астмой, включая хронический бронхит, паразитов 

дыхательных путей, заболевания сердца, пневмото-

ракс, выпот, опухоли, инородные тела, бактериаль-

ные и вирусные инфекции.

Визуальное исследование грудной полости (рент-

генография или компьютерная томография)

Рентгеновские снимки часто показывают усилен-

ный бронхиальный рисунок с  утолщением стенок 

бронхов из-за околобронхиального инфильтрата, на-

Рис. 7. Рентгеновский снимок грудной полости кошки с астмой. В трех проекциях [левая боковая (a), грудинная (b) 

и правая боковая (c)] видно затемнение с плотностью мягких тканей с воздушной бронхограммой и стиранием 

рисунка сосудов легких по краям (перерастяжение легких).

Клинические признаки и диагноз атопического синдрома кошек:  
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поминающий «бублики» или «рельсы». Часто наблю-

дается перерастяжение легких, приводящее к упло-

щению диафрагмы. Также описывают локальный 

ателектаз, чаще всего со спадением правой средней 

доли. Присутствие воздуха в  желудке и  пищевари-

тельном тракте может быть связано с  заглатывани-

ем воздуха, сопровождающим одышку. Однако у не-

которых кошек с  астмой рентгенография грудной 

клетки не  показывает отклонений. Компьютерную 

томографию (КТ) можно использовать в дополнение 

к рентгенографии для обследования кошек с астмой. 

Цилиндр из плексигласа позволяет получить снимки 

при легкой седации или без седации. Хотя КТ — ин-

формативный способ дифференциации кошек с аст-

мой от  здоровых, она не  позволяет отличить астму 

от других заболеваний нижних дыхательных путей.

Отбор проб из дыхательных путей

Цитологическое исследование жидкости после 

БАЛ  — ключ к  дифференциации от  хронического 

бронхита. Тогда как  маркером хронического вос-

паления бронхов являются нейтрофилы, для  астмы 

характерно эозинофильное воспаление. У  здоро-

вых кошек эозинофилы составляют 6–7 % (до  18 %) 

всей клеточной популяции в жидкости, полученной 

при БАЛ. Бронхиальная эозинофилия определяется 

как количество эозинофилов более 17–20 % [49–53]. 

В  случае терапии глюкокортикоидами ее следует 

приостановить за  48 ч до  эндоскопического иссле-

дования дыхательных путей и сбора жидкости. Хотя 

для  исключения инфекционных болезней у  кошек 

с  астмой рекомендуется микробиологический по-

сев, результаты чаще всего отрицательные. Астма 

у  кошек редко осложняется бактериальной инфек-

цией.

Дополнительные диагностические исследования

Могут потребоваться другие диагностические ис-

следования для подтверждения астмы и исключения 

других дифференциальных диагнозов. Они включа-

ют общий клинический анализ крови (эозинофилия 

в периферической крови — непостоянный признак 

у  кошек с  астмой), анализ кала (методом флотации 

по  Берману для  поиска Aelurostrongylus abstrusus 

и  Eucoleus aerophilus) и  исследование на  дирофиля-

риоз (для исключения инвазии Dirofilaria immitis).

Специфические дифференциальные 
диагнозы, которые необходимо 
рассмотреть и исключить для постановки 
правильного диагноза АКСК

Так как клинические проявления АКСК невероят-

но вариабельны, при обследовании кошки с потен-

циальным АКСК приходится рассматривать большое 

количество дифференциальных диагнозов. Многие 

другие кожные и некожные заболевания также могут 

проявляться в форме папул с корочками, алопеции, 

зуда головы и шеи и кожных бляшек с эрозией.

Эктопаразиты

Кроме блох, у кошек встречаются другие наруж-

ные паразиты, вызывающие зуд и / или  дерматит, 

которых необходимо идентифицировать или  ис-

ключить, прежде чем  приступать к  обследованию 

на  аллергическое кожное заболевание. К  ним от-

носятся вши, чесоточные клещи Demodex (особен-

но D. gatoi), Notoedres, Cheyletiella, Otodectes, клещи 

Trombiculid (краснотелки; Neotrombicula/Eutrombicula 

и Walbachia) и Lynxacarus [54–61]. Хотя все эти клещи 

могут поражать почти любую часть тела, некоторые 

предпочитают определенные области, что  может 

помочь практикующему врачу составить список 

дифференциальных диагнозов. Клещи Notoedres, 

Otodectes и  Trombiculid часто вызывают поражения 

на морде, голове и ушах / ушных раковинах [55, 58, 

61–65]. Cheyletiella и Lynxacarus чаще поражают спину 

и (в случае Lynxacarus) промежность, каудолатераль-

ные поверхности бедер и основание хвоста [54, 59, 

65].

Информативные диагностические методы инден-

тификации данных клещей включают поверхност-

ные соскобы кожи (D. gatoi, Notoedres, Cheyletiella, 

эктопические клещи Otodectes и тромбикулиды), глу-

бокие соскобы кожи (D. cati), непосредственное ис-

следование выдернутой шерсти (D. gatoi, Lynxacarus 

и  пока неназванный третий вид кошачьих клещей 

Demodex), сбор и исследование поверхностного де-

трита (Cheyletiella и  эктопические клещи Otodectes), 

мазки-отпечатки с пораженных участков кожи, сде-

ланные с помощью клейкой ленты (Notoedres, D. gatoi, 

эктопические клещи Otodectes, Cheyletiella и  тром-

бикулиды), мазки из  слухового прохода или  взятие 

материала кюреткой Фолькмана (Otodectes и D. cati), 

а  также непосредственный осмотр пораженных 

участков с  помощью лупы или  отоскопа (Otodectes, 

тромбикулиды и Cheyletiella) [55, 57, 61, 64–67]. Ино-

гда клещи выявляются при  анализе кала [55, 57, 

67, 68–70]. Так как многие из этих клещей могут за-

ражать других кошек, стоит взять образцы также 

у  животных, бывших в  контакте (которые в  случае 

отсутствия симптомов реже стряхивают с себя / за-

глатывают этих клещей) [57]. И наконец, в случае кле-

щей, которых очень сложно обнаружить (особенно 

D. gatoi), может потребоваться симптоматическое 

лечение и наблюдение после лечения.

Блошиный аллергический дерматит

Одним из  наиболее важных дифференциальных 

диагнозов при  АКСК является блошиный аллерги-

ческий дерматит (БАД). Распространенность блох 

(и связанных с ними аллергий) зависит от географи-

ческой зоны. Например, для блох благоприятен жар-
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кий влажный климат, а в сухих регионах или на боль-

шой высоте над  уровнем моря они чувствуют себя 

не  так хорошо [71]. Наиболее распространенным 

видом, паразитирующим на  кошках во  всем мире, 

является Ctenocephalides felis subsp. felis, хотя на неко-

торых территориях встречаются и другие роды блох 

[71, 72].

Истинную распространенность заражения бло-

хами и БАД у кошек сложно оценить, так как много 

случаев выявляется и  лечится на  уровне ветери-

нарного врача общей практики. Действительно, 

в одном крупном одноцентровом ретроспективном 

исследовании 1407 кошек с  кожным заболеванием 

блохи были обнаружены всего у  7,0 % (99 из  1407) 

от  общего числа дерматологических пациентов, 

а БАД — всего у 4,9 % (70 из 1407) кошек [16]. В про-

тивоположность этому, АД был установлен у  29 % 

из 502 кошек в крупном многоцентровом ретроспек-

тивном исследовании [1]. Эта вариабельность может 

быть частично обусловлена географическими раз-

Таблица 4. Основные дифференциальные диагнозы при атопическом кожном синдроме кошек

Тип реакции Основной дифференциальный диагноз

Милиарный дерматит Блохи

Блошиный аллергический дерматит

Пищевая аллергия

Дерматофития

Бактериальный фолликулит

Otodectes cynotis

Cheyletiella spp.

Листовидная пузырчатка

Лекарственная сыпь

Самоиндуцированная алопеция Блохи

Блошиный аллергический дерматит

Пищевая аллергия

Demodex gatoi

Дерматофития

Малассезиозный дерматит

Психогенная алопеция

Заболевание нижних мочевыводящих путей

Зуд головы и шеи Блохи

Блошиный аллергический дерматит

Пищевая аллергия

Demodex gatoi

Notoedres cati

Otodectes cynotis

Дерматофития

Поверхностная и глубокая бактериальная инфекция

Малассезиозный дерматит

Вирусные заболевания (герпесвирус, папилломавирус, кальцивирус, поксивирус, вирус 

лейкоза кошек)

Новообразования кожи (кожная лимфома, мастоцитома, плоскоклеточный рак)

Нежелательная реакция на спот-он препараты

Лекарственная реакция (например, метимазол)

Листовидная пузырчатка

Первичный гиперпаратиреоз

Комплекс эозинофильной гранулемы (незажи-

вающая язва, эозинофильные бляшки, линейная 

гранулема, гранулема ротовой полости) 

Блохи

Блошиный аллергический дерматит

Пищевая аллергия

Микобактериоз

Нокардиоз

Грибковое заболевание (споротрихоз)

Вирусные заболевания

Новообразования кожи (кожная лимфома, мастоцитома, плоскоклеточный рак)

Глубокая бактериальная инфекция

Стерильные гранулематозные заболевания кожи (например, ксантоматоз) 
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личиями в распространении блох. Упомянутое выше 

одноцентровое исследование [16] проводилось 

в верхней северо-восточной части США с длинными 

суровыми зимами, которые, возможно, ограничи-

вают популяцию блох. В противоположность этому, 

случаи, оценивавшиеся в многоцентровом исследо-

вании [1], были из  самых разнообразных областей, 

включая Францию, Германию, Швейцарию, юго-вос-

ток США, Бельгию, Швецию, Эстонию и  Великобри-

танию. Во многих этих регионах климат умеренный 

или даже субтропический, что, как можно ожидать, 

благоприятно для блох.

Специфические клинические критерии диагноза 

БАД у  кошек еще  не  разработаны. В  отличие от  со-

бак, у  которых симптомы аллергии на  слюну блох 

часто очень четкие, БАД у кошек может проявляться 

в форме любого из четырех типов клинической реак-

ции: МД, СИА, ЗМГШ и КЭГ [1, 73]. Кроме того, у кошек 

возможен генерализованный, локальный или очаго-

вый зуд, при этом связанные экскориации и другие 

признаки самотравмирования могут присутствовать 

или  отсутствовать. Кроме того, аллергия на  слюну 

блох может проявляться в сочетании с другими фор-

мами аллергического дерматита [23, 24, 27]. По этим 

причинам выявление и  исключение БАД является 

решающей стадией диагностического обследования 

любой кошки с подозрением на АКСК.

Исторически предложено несколько методов 

подтверждения диагноза БАД, включая внутридер-

мальную инъекцию экстракта цельных блох, либо 

экстракта антигенов слюны блох; серологическое 

исследование для  определения специфических IgE 

к  блохам или  их  слюне; оценку активации базофи-

лов после провокации экстрактами блох; и провока-

ция с  помощью живых блох [74–77]. Из  этих спосо-

бов провокация живыми блохами наиболее близко 

имитирует клинический сценарий и, следовательно, 

должна быть наиболее «специфичным» методом 

подтверждения диагноза БАД. Однако для  успеш-

ного выполнения этот способ требует некоторых 

навыков и  инфраструктуры, и  провокация живыми 

блохами трудноосуществима и неэтична в клиничес-

кой практике.

Хотя эти методологии по-прежнему можно ис-

пользовать, чтобы убедить владельца-«отрицателя 

блох», появление доступных, эффективных и  про-

стых в  применении средств для  борьбы с  блохами 

в последнее время вывело большинство из этих про-

цедур из  употребления, кроме, возможно, в  науч-

ных целях. Как результат, диагноз БАД теперь часто 

ставится по  результатам мероприятий по  полному 

уничтожению блох в  течение 9–12 недель. Агрес-

сивные мероприятия по  борьбе с  блохами обычно 

включают одновременное применение нескольких 

Таблица 5. Клинико-диагностические критерии для постановки диагноза атопического кожного синдрома кошек

Диагностические критерии дерматита вследствие 

гиперчувствительности, не связанного с реакцией на блох

Диагностические критерии дерматита вследствие 

гиперчувствительности, не связанного с реакцией на блох, 

если гиперчувствительность к слюне блох исключена

Поражение как минимум двух частей тела Наличие зуда при возникновении симптомов

Присутствие как минимум двух из четырех типов клинической кар-

тины:

• Симметричная алопеция

• Милиарный дерматит

• Эозинофильный дерматит

• Эрозии/язвы на голове и шее

Присутствие как минимум двух из четырех классических типов кли-

нической реакции:

• Симметричная алопеция

• Милиарный дерматит

• Эозинофильный дерматит

• Эрозии/язвы на голове и шее

Симметричная алопеция Поражение как минимум двух областей

Любые поражение на губах Милиарный дерматит в качестве преобладающей реакции

Эрозии или язвы на подбородке или шее Эозинофильный дерматит или симметричная алопеция или эрозии/

изъязвления на голове, морде, губах, ушах или шее

Отсутствие поражений на крупе Несимметричная алопеция на крупе, хвосте или тазовых конечностях

Отсутствие несимметричной алопеции на крупе или хвосте Симметричная алопеция на животе

Отсутствие узелков или опухолей Отсутствие эрозий/язв на грудных конечностях

Отсутствие поражений на груди или в подмышечных областях

Отсутствие узелков или опухолей

Выполнение пяти из восьми критериев позволяет поставить диагноз 

дерматита вследствие гиперчувствительности, не связанного с ре-

акцией на блох с чувствительностью 75 % и специфичностью 76 %

Выполнение шести из десяти критериев позволяет поставить диагноз 

дерматита вследствие гиперчувствительности, не связанного с ре-

акцией на блох, с чувствительностью 90 % и специфичностью 83 %
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препаратов, действующих на  взрослые и  ювениль-

ные стадии. Для  этого к  препарату, убивающему 

взрослых блох, может добавляться регулятор роста 

насекомых (обычно аналог гормона ювенильных 

форм или  ингибитор синтеза хитина). Альтернатив-

но, некоторые препараты для  уничтожения взрос-

лых блох действуют на разные стадии развития, либо 

действуют достаточно быстро, чтобы блохи погиба-

ли, не успев отложить яйца.

Эффективные программы борьбы с блохами так-

же должны включать определенную степень контро-

ля блох в окружающей среде. И помещения, и внеш-

ние территории можно обрабатывать регуляторами 

роста насекомых (в  частности, пирипроксифеном, 

стабильным при  УФ-облучении) для  снижения жиз-

неспособности любых незрелых стадий блох в окру-

жающей среде. Регулярная уборка пылесосом может 

помочь удалить яйца и некоторое количество личи-

нок блох.

Распространенные причины «неэффективной 

борьбы с блохами» включают отсутствие обработки 

всех животных, находящихся в  контакте (включая 

собак и  мелких млекопитающих); выпуск пациента 

(или  других животных в  доме) на  свободный выгул 

в период пробных обработок; мытье пациента после 

нанесения некоторых средств против блох для мест-

ного применения; и  невнимание к  потенциальным 

другим источникам блох (например, постоянное 

«рассеивание» яиц блох в  таких зонах, как  сарай 

или подполье, дикими животными).

Полное разрешение симптомов обычно под-

тверждает диагноз БАД в качестве самостоятельной 

нозологической единицы, хотя акарицидные эффек-

ты некоторых более новых препаратов против блох 

(например, изоксазолинов) несколько осложняют 

такую интерпретацию.

Частичное разрешение дает основания предпо-

лагать наличие одной или  нескольких сопутству-

ющих причин зуда / дерматита. Полное отсутствие 

эффекта говорит о  том, что  у  кошки нет аллергии 

на блох, либо режим борьбы с блохами имеет суще-

ственные недостатки.

Стафилококковая инфекция  

и чрезмерный рост дрожжей Malassezia
Чрезмерный рост / инфекции, вызванные ста-

филококками и  дрожжами Malassezia, очень часты 

у кошек с аллергией. Обычно они проявляются сим-

птомами, варьирующими от покраснения до пустул 

и себореи. В связи с клиническим сходством между 

такими инфекциями и  некоторыми клиническими 

проявлениями АКСК (зуд головы и  шеи, эозино-

фильные бляшки, покраснение и шелушение) важно 

исключить такие инфекции, чтобы получить более 

точное представление о тяжести аллергического за-

болевания.

Данные о  распространенности поверхностной 

пиодермы на  фоне аллергий, вызванной стафило-

кокками, у  кошек относительно мало. Однако ре-

троспективное исследование показало, что 22 из 45 

(48,9 %) кошек являлись носителями стафилококков 

на поверхности своей кожи [15]. Это исследование 

[15] подтвердило, что  инфекция, если присутству-

ет, обычно вызывается коагулазоположительными 

и коагулазоотрицательными видами Staphylococcus. 

Помимо прочих, S. pseudintermedius и  S. aureus  — 

виды, чаще всего выделяемые от  здоровых кошек 

и кошек с кожными поражениями [78]. Исследова-

ния людей и собак с атопией показали повышенную 

адгезию и  колонизацию Staphylococcus на  роговых 

клетках кожи [79–82]; однако неизвестно, наблюда-

ется ли это также у кошек с АКСК.

Опубликовано всего три исследования [15, 83, 

84] по  оценке чрезмерного роста / инфекции, вы-

званной дрожжами Malassezia. В одном исследова-

нии с участием 18 кошек с аллергией чрезмерный 

рост Malassezia spp. был обнаружен цитологически 

у большинства из них более чем на одном участке 

кожи: на  морде (61,1 %; 11 из  18), на  вентральной 

поверхности шеи (33,3 %; 6 из 18), на животе (33,3 %; 

6 из 18), в слуховом проходе (22,2 %; 4 из 18), на под-

бородке (11,1 %; 2 из 18), на ушной раковине (11,1 %; 

2 из  18), в  межпальцевых пространствах (5,6 %; 

1 из  18) и  в  когтевых складках (5 %; 1 из  18) [83]. 

За  этим исследованием последовало второе [84], 

проведенное для сравнения микрофлоры слуховых 

проходов здоровых кошек, кошек с аллергией и си-

стемным заболеванием. Оно показало значительно 

большее количество микроорганизмов Malassezia 

и бактерий в ушах кошек с аллергией и системным 

заболеванием по  сравнению со  здоровыми. Кро-

ме того, у кошек с аллергией количество бактерий 

(но не дрожжей) было значительно выше, чем у ко-

шек с  системным заболеванием. И  наконец, в  ре-

троспективном исследовании 45 кошек с АКСК со-

общается о гораздо меньшей распространенности 

дерматита, вызванного Malassezia (3 из  45 кошек; 

6,7 %) [15].

В  связи с  сильными различиями (6,7–61,1 %) 

в  распространенности чрезмерного роста дрож-

жей (и, возможно, бактерий) и  инфекций у  кошек 

с  аллергией, кошкам с  АКСК необходимо цитоло-

гическое исследование кожи и  слуховых прохо-

дов для выявления таких инфекций. Как и у других 

видов, результаты цитологического исследования 

необходимо рассматривать с  учетом клинической 

картины и  анамнеза. При  наличии таких инфек-

ций они могут способствовать зуду. Рекомендуется 

пролечить такие инфекции местными и / или  си-

стемными антимикробными средствами, прежде 

чем начинать диагностическое обследование кош-

ки на аллергическое заболевание кожи, чтобы луч-

Клинические признаки и диагноз атопического синдрома кошек:  
подробное руководство по постановке правильного диагноза
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ше оценить истинную тяжесть АКСК. Кроме того, 

оценка на кожные инфекции необходима для более 

эффективного лечения АКСК и оптимизации ответа 

на препараты против воспаления / зуда.

Диагноз АКСК
В  связи с  огромным разнообразием клиниче-

ской картины АКСК предпринимались попытки раз-

работать набор или  наборы критериев, которыми 

практикующий ветеринар мог бы руководствовать-

ся при  постановке клинического диагноза АКСК, 

как описано для атопического дерматита собак [85–

87]. Однако до настоящего времени эквивалентный 

набор критериев пока не разработан. Крупный ре-

троспективный анализ не  смог показать каких-ли-

бо четких различий между клинической картиной 

у  кошек с  АКСК и  у  кошек с  пищевой аллергией, 

за исключением значительно большей распростра-

ненности себореи при АКСК [1, 85]. Хотя поражение 

морды у  кошек с  пищевой аллергией было более 

постоянным признаком, различие не  было стати-

стически значимым.

Хотя критерии, позволяющие дифференци-

ровать АКСК от  пищевой аллергии у  кошек, пока 

не установлены, разработано два набора критери-

ев, которые помогают дифференцировать кошек 

с дерматитом из-за гиперчувствительности, не свя-

занным с блохами (ДГНБ; чаще всего АКСК, пищевая 

аллергия или оба нарушения) от дерматита по дру-

гим причинам, включая аллергию на блох и инфек-

ционные причины зуда (табл. 5) [85]. Первый набор 

критериев предназначен для  дифференциации 

случаев ДГНБ от других распространенных причин 

зуда или дерматита. Наличие хотя бы пяти из при-

веденных критериев позволяет поставить диагноз 

ДГНБ с умеренной чувствительностью и специфич-

ностью. Второй набор критериев используется, 

если аллергия на  слюну блох исключена. В  этом 

случае наличие как  минимум шести из  критериев 

позволяет поставить диагноз ДГНБ с высокой чув-

ствительностью и  специфичностью от  умеренной 

до высокой. Ни один из наборов критериев не за-

меняет тщательного обследования на  инфекции, 

паразитов или  другие причины зуда. Однако пол-

ностью исключить некоторые дифференциаль-

ные диагнозы (например, D. gatoi) бывает слож-

но. Таким образом, использование клинических 

критериев помогает подтвердить диагноз АКСК. 

Действительно, если другие заболевания исклю-

чены и  пациент соответствует одному или  обоим 

из наборов критериев, диагноз пищевой аллергии 

или  АКСК очень вероятен. В  таком случае практи-

кующий врач может быть обоснованно уверен, 

что назначение одной или нескольких пробных ис-

ключающих диет для  дифференциации двух забо-

леваний  приемлемо.

Аллергопробы и АКСК

Аллергопробы следует проводить только после 

того, как  диагноз АКСК установлен путем исключе-

ния других диагнозов. Аллергопробы не  являются 

диагностическими. Они только подтверждают кли-

нический диагноз АКСК и позволяют установить, ка-

кие аллергены могут вызывать заболевание и долж-

ны быть выбраны для  аллерген-специфической 

иммунотерапии (АСИТ), если это предпочтительный 

способ лечения [88]. АСИТ у кошек можно подбирать 

по  результатам внутрикожной пробы (ВКП) или  се-

рологического исследования на аллерген-специфи-

ческие IgE. К сожалению, число исследований, в ко-

торых критически оценивались ВКП и определение 

аллерген-специфических IgE у  кошек, очень мало, 

и, хотя клиницисты предпочитают первый способ, 

определение аллерген-специфических IgE  — тех-

ника, чаще всего использующаяся практикующими 

врачами. Неудобство ВКП для обычного практикую-

щего ветеринара связано не  только со  стоимостью 

хранения аллергенов, но  и  с  большей сложностью 

интерпретации результатов ВКП у кошек по сравне-

нию с другими видами (собаками и лошадьми).

Кроме технических различий между двумя ме-

тодами, следует помнить, что  ВКП обнаруживает 

присутствие аллерген-специфических IgE, связан-

ных с  тучными клетками кожи, тогда как  анализ 

сыворотки выявляет присутствие циркулирующих 

аллерген-специфических IgE. Как и у собак, ни ВКП, 

ни  анализ сыворотки на  аллерген-специфические 

IgE не  являются стандартизированными методоло-

гиями, и  часты ложноположительные реакции [13, 

14]. Показано, что  у  собак частота ложноположи-

тельных реакций на  внутрикожную пробу состав-

ляет примерно 10–30 % [89–90]; такой высокий про-

цент может быть обусловлен исследованием собак 

с  проявлениями, подобными атопии, или  исследо-

ванием в менее подходящее время года (например, 

слишком далеко от пикового сезона или в пиковый 

сезон) [3], однако для кошек такие данные недоступ-

ны. Подобным образом неизвестно, существует  ли 

перекрестная реактивность между родственными 

аллергенами (например, домашних пылевых клещей 

и амбарных клещей) у кошек. Положительные реак-

ции необходимо интерпретировать с  учетом анам-

неза и  клинических симптомов. По  этим причинам 

интерпретация аллергопроб может быть сложна, 

и  рекомендуется проконсультироваться со  специа-

листом или направить к нему животное.

Внутрикожные пробы

Как и у собак, и людей, выбор аллергенов для ис-

следования основывается на географическом поло-

жении и данных о распространенности аллергенов 

в  непосредственном окружении пациента. В  этом 

могут помочь местные специалисты, ветеринарные 
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и  медицинские школы, аллергологические лабора-

тории, учебники, местные медицинские аллергологи 

или бюро прогнозов погоды в США, а также Нацио-

нальное аллергологическое бюро (www.aaaai.org/

global/nab-pollen-counts?ipb=1).

Как и у собак, ВКП по-прежнему считается «золо-

тым стандартом» в  аллергологии кошек; ВКП дает 

результаты сразу и, как полагают, биологически зна-

чима, однако ей не  хватает стандартизации. Кроме 

того, считается, что ВКП сложно выполнять и интер-

претировать у  кошек из-за  часто слабых реакций, 

что имеет ряд причин. Одна из возможностей — по-

вышенный уровень стресса у  кошек во  время ви-

зита к  ветеринару. Стресс повышает концентрацию 

кортизола в  сыворотке, что  может препятствовать 

реакции на  пробу. Для  снижения стресса и  ложно-

отрицательных реакций кошкам требуется крат-

ковременная седация для  ВКП. Прочие возможно-

сти включают низкое количество реагирующих IgE 

или использование неподходящих концентраций ал-

лергенов. Использование аллергенов в правильной 

концентрации очень важно, хотя для кошек обычно 

используют такие  же концентрации, как  для  собак. 

Однако, несколько исследований кошек показали, 

что  концентрации ≤ 15 аллергенов (травянистых 

растений, сорных трав и пыльцы деревьев), исполь-

зующиеся для собак, ниже оптимальных для кошек, 

что частично объясняет слабую реакцию [91–93]. По-

добным образом определено, что у здоровых кошек 

оптимальная концентрация гистамина составляет 

1:50,000  м/о  вместо 1:10,000 или  1:100,000  м/о, ис-

пользующейся для собак [3, 92].

Так как  реакция на  ВКП у  кошек обычно слабая 

(преходящая, незначительная), некоторые предла-

гают вводить растворы красителей (синий Эванса 

и флуоресцеин) [91, 94]. Флуоресцеин в дозе 5 мг/кг 

до или сразу после ВКП усиливает результат и дела-

ет его более явным через 15–20 минут [91, 94] и ре-

акции можно визуализировать при  помощи лампы 

Вуда.

Как и у собак, внутрикожные инъекции часто де-

лают в  боковую поверхность грудной клетки после 

осторожного сбривания шерсти и маркировки мест 

инъекции. Внутрикожно вводят объем 0,05–0,1 мл 

и оценивают реакции через 15–20 минут (с лампой 

Вуда, если используется флуоресцеин). Реакции (ди-

аметр, набухание, покраснение и  размер волдыря 

или просто диаметр флуоресцентной зоны) сравни-

вают с положительным (гистамина фосфат) и отрица-

тельным (растворитель для  аллергена) контролем. 

Традиционно, как у собак, реакцию на гистамин оце-

нивают как  4 балла и  на  физиологический раствор 

как  0. Субъективные реакции с  оценкой ≥ 2 счита-

ются положительными. Если внутривенно вводят 

растворы красителя, положительные реакции про-

являются как синий цвет или флуоресценция. В этом 

случае диаметр зоны положительной реакции счи-

тается более важным показателем, чем  интенсив-

ность [91, 94].

Кожная проба с накалыванием (прик-тест)

Проба с накалыванием (ПН) является альтернати-

вой ВКП. Эта техника существенно отличается от ВКП; 

при  ВКП аллергены вводятся внутрикожно, тогда 

как при ПН они наносятся на поверхность кожи, за-

тем кожа прокалывается специальным инструмен-

том или  иглой и  аллерген всасывается пассивно. 

При этом методе риск нежелательных реакций очень 

низок [95]. ПН широко применяется в медицинской 

аллергологии для  тестирования на  аллергический 

ринит, экзему, астму и пищевую аллергию [96, 97].

В дерматологии мелких животных очень мало ис-

следований, оценивавших применимость ПН для со-

бак [98, 99] и кошек [93, 100] с реакцией на аллергены 

окружающей среды. В  первом исследовании на  со-

баках [99] по сравнению ВКП и ПН показано, что ВКП 

гораздо проще интерпретировать, таким образом, 

ПН была забыта более чем на два десятилетия. Когда 

были запатентованы новые инструменты для введе-

ния аллергенов более постоянным и  стандартизи-

рованным способом, ПН открыли заново, сначала 

для кошек [93, 100] и в последующем для собак [98]. 

В частности, для кошек были найдены контроли, да-

ющие достоверный результат (6 мг/мл глицериниро-

ванного гистамина и 50 % раствор глицерина в фи-

зиологическом растворе) [100].

У  собак и  кошек ПН проводят с  аллергенами 

в  разведении 1:20  м/о  (т.  е. неразведенными) [93, 

98]. После седации пациента сбривают шерсть с бо-

ковой поверхности грудной клетки и  помечают 

места «наколов». Затем наносят каплю (0,05 мл) ал-

лергена (или контроля) и внедряют его в кожу с по-

мощью устройства для накалывания. На кошках ис-

пытывались два устройства: «Duotip-test» (Lincoln 

Diagnostics  Inc.; Декатур, Иллинойс, США) и  «Greer 

Pick» (Greer Laboratories; Ленуар, Северная Каролина, 

США) [100]. Эти устройства имеют штырьки на конце 

(2 у «DuoTip» и 6 у «Greer Pick»), которыми прокалы-

вают поверхность кожи. Кожную реакцию учитывают 

через 15–20 мин. Шкала оценки сходна с использу-

ющейся для ВКП. Обычно для пробы с накалывани-

ем не требуется внутривенное введение красителя. 

В  сравнительном исследовании устройство «Greer 

Pick» давало более выраженные реакции, чем «Duo-

Tip» [100].

Исследование на аллерген-специфические IgE

Серологическое исследование на аллерген-спец-

ифические IgE широко применяется в общей ветери-

нарной практике, так как имеет много преимуществ 

перед ВКП. В  частности, оно не  требует седации 

(что  снижает риск для  пациента), менее травматич-
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но (не  нужны многократные инъекции), удобнее 

(не  требуется сбривать шерсть, занимает меньше 

времени) и лекарства реже влияют на результаты ис-

следования (например, сопутствующие препараты 

против воспаления / зуда). Однако этот метод изме-

ряет только аллерген-специфические IgE в циркули-

рующей крови без  учета кожных гистаминергиче-

ских и негистаминергических путей. Достоверность 

исследования также может вызвать вопросы, так 

как  описаны положительные реакции у  здоровых 

кошек без аллергии и у кошек, свободных от опреде-

ленных возбудителей [17, 101]. К сожалению, количе-

ство опубликованных исследований применения се-

рологического анализа на аллерген-специфические 

IgE у кошек мало [13, 14, 17, 101].

В  большинстве техник используется твердофаз-

ный иммуноферментный анализ (ИФА) с  иммоби-

лизованными антителами к  IgE для  оценки коли-

чества циркулирующих аллерген-специфических 

IgE. Для  обнаружения можно использовать моно-

клональные (чаще) или  поликлональные антитела. 

Как  и  для  собак, в  одном из  имеющихся в  продаже 

диагностическом наборе используется уникальный 

рекомбинантный фрагмент внеклеточной части аль-

фа-субъединицы (FcεRIα) человеческого высокоаф-

финного рецептора IgЕ.

В качестве альтернативы или дополнения к ИФА 

предложен экспресс-метод на  основе иммунодот-

тинга для  использования непосредственно в  кли-

нике (Allercept E-screen 2-го поколения, Heska Corp.; 

Форт Коллинз, Колорадо, США) [14]. Набор «E-screen» 

разработан в  качестве метода предварительного 

исследования, чтобы клиницист мог решить, следу-

ет  ли проводить полное аллергологическое иссле-

дование (серологическое или ВКП). Метод одновре-

менно определяет три группы аллергенов (смесь 

отдельных аллергенов деревьев, травянистых 

растений / сорных трав и  домашних аллергенов), 

а  также контрольное пятно (очищенный IgE). В  од-

ном недавнем исследовании метод «E-screen» был 

испытан и  проверен в  сравнении с  классической 

серологической панелью [14]; авторы исследова-

ли 62 образца сыворотки от кошек (31 от здоровых 

и 31 с атопией). 49 из 62 образцов (18 от здоровых, 

31 с  атопией) также исследовали при  помощи пол-

ного набора для ИФА и сравнили результаты. Общее 

согласие между двумя методами составило 88 %, 

и  при  сравнении результатов двух методов по  от-

дельным группам аллергенов результаты хорошо 

согласовались. Однако при  использовании любого 

из  методов не  было обнаружено различий в  числе 

положительных реакций у здоровых кошек и кошек 

с  атопией («E-screen»: 61,3 % в  сравнении с  51,6 %; 

ИФА: 66,7 % в  сравнении с  64,5 %) [14]. Хотя между 

двумя методами обнаружена хорошая корреляция, 

важно помнить, что  «E-screen» определяет только 

группы аллергенов, не позволяя идентифицировать 

отдельные провоцирующие аллергены.

В  другом исследовании [102] 179 кошек с  зудом 

(АКСК, пищевая аллергия, аллергия на  слюну блох, 

неопределенный дерматит вследствие гиперчув-

ствительности) и  20 здоровых кошек, показана 

положительная корреляция между количеством 

аллерген-специфических IgE и  возрастом, жизнью 

на  улице, отсутствием дегельминтизации и  мер 

борьбы с  блохами. Это  же исследование подтвер-

дило ненадежность серологического метода [102] 

для  постановки диагноза АКСК, так как  между раз-

ными группами кошек с зудом не было обнаружено 

различий.

В  исследовании экспериментальной модели 

астмы кошек с  известными сенсибилизирующими 

аллергенами сравнивали ВКП с серологическим ме-

тодом, предлагаемым двумя коммерческими лабора-

ториями [103]. Обнаружение аллерген-специфиче-

ских IgE при помощи ферментоиммунометрического 

метода в жидкой фазе показало недостоверные ре-

зультаты. Однако хотя метод ИФА на  основе FcεRIα 

обладает хорошей специфичностью, он менее чув-

ствителен, чем  ВКП. Это дает основания полагать, 

что  ВПК может быть лучшим предварительным ис-

следованием, и  его результатами можно руковод-

ствоваться при  выборе аллергенов для  АСИТ. Важ-

но помнить, что точность этих методов неизвестна, 

и ответ на лечение (АСИТ) может быть лучшей мерой 

оценки их точности.

Аллергены, играющие роль в АКСК

В отличие от собак, у которых, наиболее распро-

страненным аллергеном, вызывающим АД, являются 

домашние пылевые клещи (по данным многочислен-

ных исследований), число опубликованных исследо-

ваний, где описывается частота реакций на  разные 

аллергены у кошек, мало [14, 15, 104]. Одно австра-

лийское исследование [15] 45 кошек с  диагнозом 

АКСК показало сильную реакцию (≥ 3) на аллергены 

ДПК у 63,3 % исследованных кошек (19 из 30 кошек). 

Чаще всего реакция возникала на пыльцу (трава, со-

рные растения и / или деревья) и насекомых (блохи, 

комары, муравьи, моль, слепни и комнатные мухи) — 

у  89,5 % и  68,4 % кошек, соответственно. За  ними 

следовали сильные реакции на домашних пылевых 

клещей (Dermatophagoides farinae и  D. pteronyssinus) 

и  блох 47,4 % и  42 % кошек, соответственно. Силь-

ные реакции на плесени (15,8 %), амбарных клещей 

(5,3 %), смесь перьев (5,3 %) и  пыль после помола 

зерновых (5,3 %) присутствовали у  меньшинства 

кошек. У  большинства кошек в  исследовании было 

несколько положительных реакций, главным обра-

зом на пыльцу и насекомых [15]. В другом исследо-

вании, для  которого набрали 20 кошек со  спонтан-

ной астмой, в 18 случаях сделали ВКП, показавшую 
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положительную реакцию на  взвешенные в  воздухе 

аллергены у 15 кошек [104]. Выявленные аллергены 

включали аллергены домашних пылевых клещей D. 

farinae (8 из 15) и D. pteronyssinus (4 из 15), амбарных 

клещей Acarus siro (6 из 15), Glyciphagus domesticus (4 

из 15) и Tyrophagus putrescentiae (4 из 15), тараканов 

(2 из 15) и пыльцы (8 из 15) [104]. Что касается рас-

пространенных аллергенов, обнаруживаемых серо-

логическим анализом на специфические IgЕ, в одном 

исследовании [14] сообщается о положительной ре-

акции в 63,3 % (19 из 30) образцов сыворотки от ко-

шек с атопией; из них 23,3 % имели положительные 

реакции только на домашние аллергены. Хотя в дру-

гом исследовании частота реакции на домашних пы-

левых клещей была сходной в группах здоровых ко-

шек и кошек с АКСК [21], у 30 % кошек были реакции 

на сочетание домашних аллергенов, трав / сорняков 

и  деревьев. Очень мало кошек имело положитель-

ные реакции на комбинации аллергенов трав / сор-

няков и деревьев (6,7 %) или домашних аллергенов 

и трав / сорняков (3,4 %).

Мешают ли какие-либо лекарства 

исследованиям методами ВКП, ПН и / 

или серологическому анализу?

Возможность влияния противовоспалительных 

препаратов на результаты аллергологических иссле-

дований у кошек предполагается исходя из исследо-

ваний на  собаках [105]. Однако подобные исследо-

вания на кошках не предпринимались, и подробных 

рекомендаций по  поводу приостановки лечения 

нет. Таким образом, обычно для  кошек используют 

те  же рекомендации, что  и  для  собак [105]; перед 

ВКП следует приостановить применение антигиста-

минных препаратов на 7 дней, короткодействующих 

внутренних и местных глюкокортикоидов на 14 дней 

и  инъекционных глюкокортикоидов длительного 

действия как  минимум на  28 дней. При  кратковре-

менном (6 недель и  меньше) цикле циклоспорина 

не требуется приостановки лечения перед ВКП. Хотя 

число опубликованных исследований о  влиянии 

противовоспалительных препаратов на  результаты 

серологического исследования очень мало, в целом 

полагают, что  эти препараты не  должны повлиять 

на  результаты. В  настоящее время не  проводилось 

исследований для анализа влияния лекарств на ре-

зультаты ПН у собак и кошек.

В  экспериментальной модели [106] у  18 кошек 

индуцировали астму аллергеном бермудской тра-

вы (АБТ). Кошек (n = 6 / группу) рандомизировали 

для назначения ГК внутрь (10 мг преднизолона раз 

в сутки), ингаляционных ГК (600 мкг будесонида раз 

в сутки) или плацебо внутрь (раз в сутки) в течение 

месяца. Внутрикожную пробу и измерение специфи-

ческого IgE к АБТ проводили до, во время и после ле-

чения. Приостановки глюкокортикоидной терапии 

(как внутренними, так и ингаляционными формами) 

на  2 недели было достаточно для  восстановления 

реакции на ВКП [102].

Влияние седативных препаратов на  ВКП у  кошек 

также неизвестно, однако практикующие ветеринары 

обычно подбирают препараты так же, как для собак [3].

Резюме
В  этом обзоре подчеркивается сложность АСК 

и его влияние на разные органы, включая кожу, же-

лудочно-кишечный тракт и  дыхательную систему. 

Необходимо помнить, что в отличие от собак (у кото-

рых атопическое заболевание проявляется главным 

образом кожными симптомами), у  кошек с  атопией 

важную роль может играть астма, что  часто недо-

оценивают как  дерматологи, так и  ветеринарные 

врачи общего профиля. В этом обзоре подчеркива-

ется сильная связь между кожей, желудочно-кишеч-

ной и дыхательной системами у кошек с аллергией. 

В связи с большим клиническим сходством проявле-

ний пищевой аллергии и АКСК у кошек при наличии 

клинических симптомов на  протяжении всего года 

необходимо исключить пищевую аллергию с  по-

мощью одной или  нескольких строгих диет. В  част-

ности, следует помнить, что  у  кошек возможны не-

кожные клинические симптомы как  при  АКСК, так 

и при пищевой аллергии: респираторные симптомы 

у 8,3 % [1, 10, 11, 15] в сравнении с 11,5 % [35], глаз-

ные симптомы у 4,8 % [1, 11, 15] в сравнении с 12 % 

[1, 31] и  желудочно-кишечные симптомы у  3,9 % [1, 

11, 15] в сравнении с 18,1 %, соответственно [31, 33, 

34, 39, 43].

Подобным образом, для исключения БАД крайне 

важно применять очень строгие меры против блох, 

обычно с  большей частотой обработки средствами 

от блох, на протяжении 9–12 недель.

Кроме того, важно помнить, что  диагноз АКСК 

ставится как  по  клиническим признакам (соответ-

ствующий анамнез и симптомы), так и путем исклю-

чения заболеваний со сходными клиническими осо-

бенностями. Так как несколько кожных заболеваний 

кошек имеет сходные клинические признаки и типы 

реакций, не  следует ставить диагноза АКСК только 

на основании характерных клинических симптомов 

или типа реакции.

И наконец, в этом обзоре мы хотим подчеркнуть, 

как мало исследований кошек с аллергическими за-

болеваниями было проведено, и напомнить читате-

лю, что большую часть того, что мы делаем и что мы 

знаем об  аллергиях кошек, экстраполировано 

из данных, полученных в исследованиях собак и лю-

дей. Необходимо больше исследований для  более 

точной оценки фенотипических вариаций АСК и от-

вета на разные виды лечения при разных клиниче-

ских проявлениях. Это абсолютное условие, чтобы 

подобрать подходящее лечение в каждом случае.
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Предпосылки. В основе заболеваний кошек, предположительно аллергического происхождения, со сходны-

ми клиническими фенотипами может лежать разный патогенез. Чтобы добиться успехов в этой обделенной 

вниманием области дерматологии, необходимо учитывать клинический фенотип, точную этиологию и лежа-

щий в основе иммунопатогенез.

Цели. Описать состояние исследований иммунопатогенеза заболеваний, относящихся к спектру атопическо-

го синдрома кошек (АСК), чтобы подытожить выводы, выявить ограничения и рекомендовать направления 

для будущих исследований.

Методы и материалы. Был выполнен поиск литературы. Мы проанализировали силу и достоверность дан-

ных, а также их вклад в наше текущее понимание иммунопатогенеза. Кожные заболевания предположитель-

но аллергической этиологии оценивались отдельно, как и роль антител, клеток и цитокинов в каждом.

Результаты. Исследования различались по качеству, и часто имели ограниченную значимость из-за исполь-

зования недостаточно строгих критериев выбора случаев. Это отражало сложности, связанные с разными 

типами кожной реакции, обусловленными рядом причин. Исследования астмы кошек затруднены из-за слож-

ности изучения клинического материала, и большая часть полезной информации получена из эксперимен-

тальных моделей.

Выводы и клиническая значимость. Рассмотренные данные говорили в пользу роли иммуноглобулина (Ig)

E в патогенезе атопического кожного синдрома кошек (АКСК) и астмы, однако это не было точно подтвержде-

но. Воспаление при АКСК и астме сопровождается инфильтрацией эозинофилами и лимфоцитами, и эти дан-

ные, в сочетании с экспрессией цитокинов, дают основания предполагать нарушение иммунной регуляции 

Т-хелперов 2 типа у некоторых (но не у всех) кошек.

Введение
В  предыдущей публикации из  этой серии было 

представлено обоснование для классификации трех 

аллергических кожных заболеваний кошек (а имен-

но, астмы, кожных заболеваний вследствие реакции 

на аллергены окружающей среды и пищевой аллер-

гии) как  атопических и  предложено включить ал-

лергические кожные заболевания в общее понятие 

«атопический синдром кошек» (АСК) вместе с  аст-

мой  [1]. Если предполагается, что  аллергическое 

кожное заболевание связано с  аллергенами окру-

жающей среды, предложен термин «Атопический 

кожный синдром кошек» (АКСК), однако при этом не-

обходимо учитывать, что  блошиный аллергический 

дерматит (БАД) и пищевая аллергия (ПА) могут вызы-

вать частично совпадающие или  даже идентичные 

клинические симптомы. Таким образом, АКСК экви-

валентен тому, что  ранее описывали как  «дерматит 

вследствие гиперчувствительности, не  связанный 

с блохами и кормом» [2]. В этой работе рассматрива-

ются публикации, посвященные иммунопатогенезу 

всех вышеупомянутых аллергических заболеваний. 

Сложность заключается в  том, что  на  протяжении 

многих лет разные авторы использовали разную 

классификацию оценивавшегося клинического ма-

териала. Мы использовали номенклатуру, приме-

нявшуюся в  оригинальных публикациях, отмечая 

случаи, очевидно эквивалентные одному из  новых 

диагнозов.

Антитела
Антитела кошек и критерии роли IgE

Классы иммуноглобулинов кошек. Первое систе-

матическое исследование иммуноглобулинов (Ig) 

кошек было опубликовано в  1974 г. и  выявило три 

класса антител: IgG, IgA и  IgM [3]. В  последующей 
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публикации [4] были представлены доказательства 

существования трех подклассов IgG, которые впо-

следствии обозначили как IgG1a, IgG1b и IgG2 на ос-

новании физико-химических и функциональных осо-

бенностей [5].

Публикация, описывающая существование реаги-

нового антитела (типа IgE) у кошки, вышла несколь-

кими годами раньше, в 1968 г.; в ней подробно описа-

на кошка с аллергическим дерматитом и энтеритом, 

которые провоцировались коровьим молоком [6]. 

Внутрикожная проба (ВКП) с антигеном молока была 

положительной, а сыворотка давала положительную 

реакцию Прауснитца-Кюстнера (ПК) при  внутри-

кожной инъекции здоровой кошке и  последующей 

провокации антигеном в  том  же месте через 48 ч. 

Реакция ПК не  возникала при  нагреве сыворотки 

до 56 °С в течение 4 ч — классическое свойство IgE. 

В последующем были описаны реагиновые антитела 

в  связи с  инвазией Otodectes cynotis  [7], и  дополни-

тельное доказательство существования IgE кошек 

поступило из  исследований с  моноклональными 

антителами IgE к  собачьим антигенам, которые да-

вали перекрестную реакцию со своим кошачьим го-

мологом [8]. Однако, окончательное доказательство 

было получено при исследованиях кошки, заражен-

ной микрофиляриями Brugia pahangi [9]. Подробное 

определение свойств образовавшихся реагиновых 

антител позволило провести клонирование и  под-

робный анализ его тяжелой цепи, подтвердивший 

принадлежность к кошачьим IgE [10].

В двух отдельных работах, опубликованных в 1998 

и 2003 гг., описано получение и определение свойств 

поликлональных антисывороток к кошачьим IgE [11, 

12], и с тех пор несколько лабораторий начали пред-

лагать диагностические услуги по определению ал-

лерген-специфических IgE с помощью моноклональ-

ных антител. Также разработаны сходные антитела 

к  высококонсервативному сегменту собачьего IgE, 

дающие перекрестные реакции со своим кошачьим 

гомологом [13]; кроме того, в  продаже имеется ме-

тод анализа на  основе рекомбинантного челове-

ческого рецептора Fc , разработанный компанией 

Heska (Лавленд, Колорадо, США) [14] со  сродством 

к IgE нескольких других видов, подходящий для об-

наружения IgE у кошек. В настоящее время доступно 

много реактивов для обнаружения кошачьих IgE, од-

нако часто отсутствуют данные по  подтверждению 

их специфичности и чувствительности, а также дру-

гих аспектах контроля качества, в  рецензируемых 

источниках. Показано, что  другие антитела (напри-

мер, IgG4) способны вызывать дегрануляцию тучных 

клеток при провокации антигеном у людей [15], од-

нако наличие таких термостабильных антител у  ко-

шек пока не  доказано, хотя исследования, которые 

будут обсуждаться ниже в этой статье, дали некото-

рые доказательства их существования.

Критерии, говорящие в пользу роли IgE

Классически с  IgE-опосредованными аллерги-

ческими заболеваниями связывают ряд критериев. 

В этой статье будут подробно рассмотрены опубли-

кованные данные об  этих критериях, применимые 

к заболеваниям кошек предположительно аллерги-

ческой природы, и степень выявленного участия IgE 

в развитии этих заболеваний.

1. Положительная немедленная реакция 

при  кожной пробе с  аллергенами окружающей сре-

ды у  пораженных кошек, которая отрицательна 

или  менее выражена у  здоровых кошек. Волдыри, 

образующиеся при  реакции на  внутрикожную про-

бу (ВКП), у  кошек не  очень хорошо видны, поэтому 

некоторые исследователи вводят внутривенно флу-

оресцин для  лучшей видимости положительных 

реакций [16, 17]. В  последнем исследовании также 

изучался порог раздражения при  инъекции аллер-

гена здоровым кошкам, и  обнаружено, что  здоро-

вые кошки переносят более высокие концентрации 

аллергенов, чем  собаки. Таким образом, возможно, 

что в более ранних исследованиях использовались 

концентрации аллергена ниже оптимальных [17].

2. Существование классических реагиновых 

(IgE) антител к  аллергенам окружающей среды 

по  результатам реакции ПК у  пораженных кошек. 

Хотя положительная реакция ПК с высокой вероят-

ностью говорит об участии антител IgE, при количе-

ственных исследованиях важно включить сыворот-

ку с  одинаковым положительным высоким титром 

в  качестве контроля для  всех реципиентов, чтобы 

оценить какие-либо различия в  чувствительности 

между реципиентами [18]. Кроме того, реакция ПК 

не всегда положительна, даже если в сыворотке, ис-

пользующейся для инъекции, можно обнаружить IgE 

серологическими методами. Например, в  исследо-

ваниях, в  которых индуцировали выработку аллер-

ген-специфических IgE у  10 здоровых кошек, хотя 

положительная реакция ПК всегда коррелировала 

с реакцией на ВКП, сыворотка четырех из 10 кошек 

(40 %), содержавшая высокую концентрацию анти-

тел по результатам твердофазного иммунофермент-

ного анализа (ИФА), не вызывала видимой реакции 

ПК [18].

3. Присутствие специфических IgE к  аллерге-

нам окружающей среды у  пораженных кошек, от-

сутствующих или  присутствующих в  меньшем 

количестве у здоровых кошек, по результатам серо-

логического исследования. При интерпретации таких 

исследований следует отметить, что содержание IgE 

к аллергенам окружающей среды у кошек увеличива-

ется с возрастом [19], поэтому при сравнении со здо-

ровыми кошками необходимо подбирать их по воз-

расту. Кроме того, концентрации IgE в  сыворотке 

выше у кошек, живущих на улице и зараженных вну-

тренними паразитами [19]. Также, специфические IgE 
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к Dermatophagoides farinae (Df ) часто обнаруживают-

ся в сыворотке некоторых здоровых живущих в доме 

кошек и  обычно отсутствуют у  кошек, выращенных 

в лаборатории, у которых контакт с этим антигеном 

менее вероятен [18]. Однако возможно, что  это ре-

зультат реакции на перекрестно реагирующие анти-

гены Ascaris  — явление, известное у  других видов, 

но пока не описанное у кошек [20, 21]. Все это важно 

учитывать при  сравнении популяции с  аллергией 

и контрольной популяции.

4. Клиническая реакция на  аллерген-специфи-

ческую иммунотерапию (АСИТ). Длительное время 

это считалось классической особенностью IgE-опо-

средованных заболеваний. В  идеале эту реакцию 

следует оценить с  помощью слепых плацебо-кон-

тролируемых исследований.

5. Реакция на патч-тест на атопию. Хотя воз-

никающая экзематозная реакция сложная и  в  ней 

участвуют Т-лимфоциты, полагают, что  чаще всего 

она провоцируется перекрестным связыванием ан-

тиген-специфических IgE с  рецептором иммуногло-

булинов Fc  на клетках Лангерганса [22].

Соответствие одному из  вышеперечисленных 

критериев определенно следует считать более убе-

дительным доказательством участия IgE в патологи-

ческом процессе.

Роль антител: кожные заболевания
Роль антител в блошином аллергическом 

дерматите (БАД) у кошек

Бесспорно, что  БАД связан с  IgE, которые легко 

обнаруживаются с помощью ВКП и серологического 

исследования на  аллерген-специфические IgE [23], 

однако также существует замедленный клеточно-о-

посредованный компонент [24], и показано, что кли-

нические симптомы БАД у кошек чаще всего связаны 

именно с последним [24]. Как и в случае с собаками, 

АСИТ при БАД показала себя неэффективной в кли-

нической практике, что, возможно, отражает слож-

ный иммунопатогенез [25]. Однако это также могло 

отражать использовавшийся антигенный препарат 

(экстракт цельных блох) и / или протокол иммуниза-

ции. В модели с экспериментально индуцированным 

БАД совместная вакцинация ДНК антигена слюны 

блох 1 и рекомбинантным белком приводило к зна-

чительному клиническому улучшению [26].

Роль антител в гиперчувствительности к укусам 

комаров у кошек

При этом довольно редком состоянии укусы кома-

ров приводят к появлению у сенсибилизированной 

кошки волдырей в течение 20 минут, за которыми ча-

сто следуют замедленные реакции [27, 28]. Роль IgE 

подтверждена положительной ВКП, немедленной 

(20 минут) реакцией после укусов комаров и реакци-

ей ПК. Патологические изменения при замедленной 

(24–48 ч) реакции характеризуются интенсивной эо-

зинофильной инфильтрацией, и неясно, отражает ли 

это опосредованную IgE реакцию поздней фазы и / 

или  клеточно-опосредованную гиперчувствитель-

ность [28].

Роль антител в пищевой аллергии (ПА) кошек

В публикации, упомянутой ранее [6], кошка, при-

надлежавшая ветеринару, страдала одновременно 

от  энтерита и  дерматита и  подверглась иммуноло-

гическому исследованию у двух из ведущих иммуно-

логов того времени, также ветеринаров. Эту кошку 

кормили разными продуктами, симптомы у  нее ис-

чезали на  ограниченной диете, состоявшей из  го-

вядины и  риса, и  возобновлялись при  провокации 

коровьим молоком. Биопсия кишечника показала 

эозинофильный энтерит, а ВКП с аллергеном молока 

была положительной, как  и  реакция ПК с  сыворот-

кой этой кошки. Таким образом, имеются веские до-

казательства роли IgE в клинических симптомах этой 

кошки. Хотя дополнительные исследования показа-

ли наличие антител, не  относящихся к  IgE (предпо-

ложительно IgG), важно отметить, что наличие реак-

ции, опосредованной только IgE, в любой ситуации 

крайне маловероятно, и  можно наличие сопутству-

ющих IgG ожидаемо. Однако это необязательно под-

разумевает патогенную роль такого антитела.

Дополнительных исследований иммунопатоне-

за ПА у  кошек не  проводилось. Однако несколько 

коммерческих лабораторий все чаще предлагают 

серологический анализ на специфические IgE и IgG 

к пищевым антигенам, хотя, насколько нам известно, 

данных о чувствительности и специфичности, а так-

же прогностической значимости положительного 

и отрицательного результата такого анализа не опу-

бликовано. Также важно отметить, что  внутренние 

паразиты усиливают иммунную реакцию кошек 

на антигены, попадающие в пищеварительный тракт 

[29] — еще одна причина для осторожности при ин-

терпретации результатов таких исследований. Таким 

образом, существуют веские данные в  пользу уча-

стия IgE в развитии кожных и желудочно-кишечных 

симптомов в  случае, описанном выше [6], и  можно 

надеяться, что  в  случаях со  сходными симптомами 

будут проведены соответствующие иммунопатоло-

гические исследования, чтобы установить, может ли 

IgE играть более широкую роль.

Роль антител в атопическом кожном синдроме 

кошек (АКСК)

Исследования только с  ВКП. В  первом крупном 

исследовании использовалась ВКП и пробная диета 

для 90 кошек с одним или несколькими из следую-

щих синдромов: милиарный дерматит (МД) (13 ко-

шек), самоиндуцированная алопеция (24), комплекс 

эозинофильной гранулемы (20), эрозивный дерма-
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тит морды (12) и различные их сочетания (15). Также 

было включено четыре кошки с  себорейным син-

дромом и  две с  респираторными симптомами [30]. 

16 из  90 кошек (18 %) имели симптомы, полностью 

исчезнувшие после пробной гипоаллергенной дие-

ты, а еще у четырех (4 %) наступило лишь частичное 

снижение симптомов после изменения рациона, од-

нако также была положительная ВКП на аллергены, 

взвешенные в  воздухе. Восьми кошкам (9 %) была 

диагностирована аллергия на слюну блох, у 32 (36 %) 

была положительная ВКП на  воздушные аллергены 

и блох, у 29 (32 %) была положительная ВКП только 

на аллергены, взвешенные в воздухе, и у одной кош-

ки (1 %) была диагностирована аллергия на  слюну 

блох, воздушные аллергены и  пищевые аллерге-

ны. Очевидной связи какого-либо из  клинических 

синдромов с  окончательным диагнозом не  обна-

ружено. У  половины из  66 кошек, сенсибилизиро-

ванных к  воздушным аллергенам, также была по-

ложительная ВКП на  блох. Высочайшая пропорция 

положительных реакций (80 %) обнаружена на  Df, 

и  большинство кошек были сенсибилизированы 

к  сезонным и  несезонным аллергенам, при  этом 

только у  трех кошек наблюдалась кожная реакция 

на  экстракты пыльцы сами по  себе. Контрольной 

группы здоровых кошек не  было, поэтому точно 

установить значимость реакций на ВКП нельзя. Од-

нако спектр сенсибилизации у этих кошек повторяет 

наблюдаемый у собак с атопией.

Исследования с  помощью ВКП и  серологии 

или АСИТ. К сожалению, все исследования, в которых 

описывается применение АСИТ для кошек, были от-

крытыми и  неконтролируемыми, что  отражает эти-

ческие сложности включения контрольной группы 

плацебо.

В  1982 г. Reedy [31] впервые описал возможный 

вклад аллергии в  три кожные заболевания кошек, 

этиология которых в то время считалась неопреде-

ленной. Было исследовано 20 кошек: 9 с МД, 9 с са-

моиндуцированной алопецией (которая была описа-

на под неверным названием психогенной алопеции) 

и 2 с эозинофильными язвами. Положительная ВКП 

обнаружена в 15 случаев, и владельцы 11 сообщили 

об улучшении клинических симптомов > 75 % после 

АСИТ.

В коротком отчете об исследовании в Австралии 

29 кошек с атопией лечили АСИТ в течение 1–3 лет 

по  результатам ВКП [32]. После исключения девяти 

кошек, которые оказались недоступны для  наблю-

дения, у 5 из 20 кошек (25 %) симптомы после АСИТ 

исчезли, а еще у одной кошки (5 %) были лишь лег-

кие клинические симптомы. Трем кошкам (15 %) тре-

бовалось периодическое медикаментозное лечение 

аллергии и их ответ на лечение оценили как умерен-

ный, а у оставшихся пяти кошек (25 %) отмечено не-

которое улучшение, однако для поддержания требо-

валась сопутствующая терапия. В целом, 70 % кошек, 

доступных для  последующего наблюдения, получи-

ли какую-то клиническую пользу от АСИТ.

В  работе, подробно описывающей ответ 42 ко-

шек на  АСИТ по  результатам ИФА, была разработа-

на система классификации тяжести каждого из семи 

клинических синдромов, при  этом, у  некоторых 

животных их  было больше одного [33]. Медиана 

степени улучшения составила 54 % для  самоинду-

цированной алопеции (29 кошек), 67 % для МД (23), 

73 % для эозинофильных бляшек (10), 95 % для эози-

нофильных язв (6), 100 % для линейных гранулем (3), 

65 % для наружного отита (4) и 90 % для заболевания 

нижних дыхательных путей (4).

В  наиболее новой публикации 45 из  225 кошек 

с зудом, поступивших в специализированную клини-

ку в Австралии, был поставлен диагноз атопического 

дерматита (АД) на основании характерного анамне-

за и  клинических признаков, а  также исключения 

всех других потенциальных источников зуда и кож-

ных симптомов [34]. У 6 из 45 кошек (13 %) была со-

путствующая ПА, а у 11 (24 %) — сопутствующий БАД, 

при этом у одной кошки (2 %) диагностированы АД, 

ПА и БАД в сочетании. Внутрикожную пробу сделали 

30 кошкам, из которых у 19 (63 %) результат был по-

ложительным. Еще одну кошку исследовали сероло-

гически, тоже с положительным результатом. Имму-

нотерапия была назначена 26 из этих кошек (58 %), 

23 из них прошли лечение хотя бы в течение одного 

года, и хороший ответ (определяемый как выражен-

ное снижение или разрешение клинических пораже-

ний и снижение дозы или отмена текущих препара-

тов для облегчения симптомов) описан в 13 случаях 

(57 %), а еще у 6 кошек ответ был частичным (26 %). 

И  снова, это исследование было открытым, однако 

результаты поразительно сходны с  результатами 

единственного плацебо-контролируемого исследо-

вания АСИТ у собак [35].

Еще два исследования иммунотерапии на момент 

написания были представлены только в  форме ре-

зюме. 22 кошек с  диагнозом дерматита вследствие 

гиперчувствительности, не  связанной с  блохами 

или  кормом (т.  е. АКСК), который вызывался пыле-

выми клещами, лечили с  помощью подъязычной 

иммунотерапии (ПЯИТ) и  оценивали ответ через 3 

и  6 месяцев [36]. Через 3 месяца обнаружено зна-

чительное снижение балльной оценки аллергиче-

ского дерматита кошек (SCORFAD) и зуда, по мнению 

владельцев. Эти изменения сопровождались значи-

тельным снижением количества специфических IgE 

к домашним пылевым клещам (ДПК). В другой работе 

кошку с длительной астмой и зудом, ведущим к са-

моиндуцированной алопеции, и  реакцией на  анти-

ген Df Der f 2, лечили с  помощью рекомбинантной 

вакцины для  иммунотерапии, содержащей Der f 2, 

конъюгированный с пуллуланом (Аллермун, Зеноак: 
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Токио, Япония). После 22 недель шерсть почти пол-

ностью отросла, и  ингаляции флутиказона удалось 

сократить с раза в сутки до раза в 3 дня [37].

Исследования с  помощью серологических мето-

дов в  сочетании с  ВКП или  без. В  одном из  ранних 

исследований, проведенных в  Бристольском Уни-

верситете на 36 кошках с клиническими симптомами 

аллергического дерматита, сравнивали диагности-

ческую значимость ВКП и ИФА для обнаружения IgE 

[38]. Прогностическая значимость положительного 

результата ВКП составила 100 % в  случае аллерге-

нов из окружающей среды, тогда как у ИФА она была 

намного ниже, и этот метод посчитали бесполезным 

для  диагностики. Конечно, плохие рабочие показа-

тели последнего метода могли быть обусловлены 

методикой выполнения, а не отсутствием иммунопа-

тогенной роли IgE. Та же группа в последующем опу-

бликовала исследование концентрации специфиче-

ских IgG к ограниченному числу аллергенов у кошек 

с аллергией, здоровых и «больных», а также у кошек 

с другими заболеваниями, сопровождающимися зу-

дом [39]. Группы были сравнимы по возрасту, однако 

специального сопоставления по  возрасту не  про-

водили. Из  шести исследованных аллергенов зна-

чительно большую концентрацию специфических 

IgG у кошек с аллергией, по сравнению со здоровы-

ми, обнаружили к  аллергенам райграса, домашней 

пыли, матрасов, смеси ветоши и тканей для обивки 

мебели, а  также блох, но  не  ДПК, березы или  мари 

белой. Следует отметить, что  ни  у  одной из  кошек 

в  аллергической группе не  было положительной 

ВКП на  райграс, несмотря на  значительно большие 

концентрации IgG к этому аллергену по сравнению 

с  контрольной группой. Авторы не  предполагали 

патогенетической роли IgG и  полагали, что  более 

высокие концентрации этого иммуноглобулина ука-

зывали на  иммунную поляризацию Th2, ведущую 

к повышению количества IgG и IgE.

В  последней публикации [40] сравнивали кон-

центрации в сыворотке специфических IgE к Df и D. 

pteronyssinus (Dp) у 59 кошек с диагнозом аллергиче-

ского заболевания кожи (средний возраст 5,1  года) 

и у 54 клинически здоровых кошек (средний возраст 

3,1  года) с  помощью собственного метода анализа, 

основанного на  связывании с  рецептором IgE Fc . 

Аллергическую группу дополнительно подразде-

лили на  кошек с  самоиндуцированной алопецией 

без других поражений (22 кошки), кошек с дермати-

том с папулами и корочками (т. е. МД) (7), комплексом 

эозинофильной гранулемы (7), дерматитом головы 

и  шеи (16) и  сочетанием этих клинических симпто-

мов (7). Владельцы и  ветеринары не  видели блох 

на  животных, и  большинство кошек перед обраще-

нием тщательно обрабатывали средствами от блох. 

ПА у 10 кошек исключили на основании результатов 

ограничивающей диеты. Между здоровыми кошка-

ми и каждой из групп кошек с аллергией не наблю-

дали значимых различий, что  заставило авторов 

усомниться в  значимости ДПК для  патогенеза ал-

лергических заболеваний кожи у кошек. Поскольку 

предполагалось, что все кошки страдают от одного 

клинического заболевания (т.  е. реакции на  аллер-

гены окружающей среды), возможно, следовало бы 

включить все клинические спектры в  одну группу 

и  сравнить ее со  здоровыми кошками. Отсутствие 

сопоставления по  возрасту также вызывает сомне-

ния. В  более новом исследовании сравнивали ре-

зультаты экспресс-теста на аллерген-специфические 

IgE у 31 кошки с атопией и 31 здоровой кошки соот-

ветствующих возрастов с результатами подробного 

анализа методом, основанным на  связывании с  ре-

цептором Fc  [41]. Результаты регистрировались 

как  положительные или  отрицательные, и  между 

двумя методами отмечена высокая степень соот-

ветствия. Однако не  было обнаружено различий 

в  проценте положительно реагирующих животных 

между группами аллергичных и здоровых животных; 

было  бы желательно оценить выраженность поло-

жительных реакций при подробном анализе, чтобы 

выявить какие-либо различия между группами.

Еще  в  одном многоцентровом исследовании 

в  ряде стран Европы было сделано сходное заклю-

чение [19]. Среди 60 кошек пропорция тех, у  кого 

кожное заболевание можно объяснить аллергена-

ми окружающей среды и  получена положительная 

реакция на один или несколько аллергенов при се-

рологическом исследовании методом, основанным 

на связывании с рецептором Fc , значительно не от-

личалась между сравниваемыми группами, вклю-

чавшими кошек с ПА (15), БАД (16), неаллергическим 

зудом (18) и здоровых контрольных кошек (20), хотя 

животных не сопоставляли по возрасту.

Следует отметить, что недавно начали возникать 

вопросы по поводу чувствительности метода, осно-

ванного на связывании с рецептором Fc  (в котором 

используется человеческий внеклеточный сегмент 

альфа-цепи), для  кошек. Было проведено иссле-

дование, в  котором индуцировали выработку IgE 

к  определенным аллергенам для  моделирования 

астмы у кошек [42]. Этим кошкам делали ВКП через 

определенные интервалы и  одновременно отправ-

ляли сыворотку в две лаборатории для определения 

количества аллерген-специфических IgE в процессе 

сенсибилизации. Доказано, что  один из  этих мето-

дов был недостоверным, и  при  использовании ме-

тода с рецептором Fc  чувствительность выявления 

аллергии на  бермудскую траву и  домашнюю пыль 

составила 14 % и 0 %, соответственно, в день (Д) 28 

и 14 % и 75 % в Д50, в отличие от 100 %, и 100 % в Д28, 

и 100 % и 50 % в Д50 для ВКП. Однако интерпретиро-

вать эти результаты необходимо с  осторожностью 

в связи с разной стабильностью IgE в крови и коже. 

Richard Halliwell, Frane Banovic, Ralf S. Mueller и Thierry Olivry
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Иммунопатогенез атопического синдрома кошек

Исследования с участием людей показали, что время 

полувыведения IgE из  сыворотки составляет 2 дня, 

тогда как  из  тканей  — 13–20 дней, и  обнаружимые 

количества сохраняются до  50 дней [43–45]. Иссле-

дования собак показали такое же длительное время 

полувыведения из тканей [46]. Тем не менее, иссле-

дование с  объединенными образцами сыворотки 

дало положительную реакцию ПК, тогда как сероло-

гический результат был отрицательным, что говорит 

о чувствительности ниже оптимальной.

В  исследовании поликлональных антител к  IgE 

[18] сравнивали концентрации в  сыворотке у  10 

кошек с  аллергическим заболеванием кожи и  у  15 

здоровых кошек, подобранных по возрасту. С одной 

стороны, содержание Df-специфических IgE у кошек 

с  аллергией (медиана 475 относительных единиц 

антител  — ОЕА) значительно не  отличалось от  на-

блюдаемого у  здоровых кошек (медиана 330 ОЕА). 

С  другой стороны, содержание у  11 здоровых вы-

ращенных в  лаборатории кошек было значительно 

ниже (медиана 37 ОЕА; P < 0,05). Возможно, это от-

ражает контакт живущих в доме кошек с пылевыми 

клещами, которые отсутствовали в  лабораторной 

среде. Также возможно, что домашние кошки сенси-

билизированы к аскаридам, которые отсутствовали 

у кошек, выращенных в лаборатории, и что вырабо-

тавшиеся IgE к Ascaris перекрестно реагировали с Df, 

как упоминалось ранее [20, 21].

В противоположность этому, в другом исследова-

нии оценивалась концентрация IgE к восстановлен-

ному меркаптоэтанолом и нативному Df и Dp у 58 ко-

шек с  подозрением на  аллергическое заболевание 

кожи и у 52 соответствующих им по возрасту кошек, 

сыворотка которых была отправлена на лаборатор-

ный анализ в связи с заболеваниями, не характерны-

ми для аллергии. Из этой группы сравнения специ-

ально исключали сыворотки кошек с  кожными, 

респираторными, желудочно-кишечными симпто-

мами или новообразованиями [13]. Также сравнива-

ли содержание специфических IgE к  Df/Dp у  кошек 

с  аллергией и  у  26 кошек, свободных от  конкрет-

ных возбудителей, которых подбирали по  возра-

сту к кошкам из группы с аллергией (но не к группе 

без аллергий). Во всех случаях перед тестированием 

исключали БАД и ПА. В группе, свободной от опре-

деленных возбудителей, концентрация в  сыворот-

ке специфических IgE ко  всем антигенам ДПК была 

значительно ниже, чем в других двух группах. Спец-

ифические IgE к  Df обнаруживались у  62 % кошек 

с  аллергией, у  42 % кошек с  «другими заболевани-

ями» и всего у 8 % кошек, свободных от определен-

ных возбудителей; в группе с аллергией содержание 

было значительно выше, чем в группе без аллергии 

(P < 0,03). Содержание IgE к  нативным аллергенам 

Dp или  восстановленным аллергенам Df и  Dp зна-

чительно не различалось. Эти результаты в большей 

степени поддерживают роль специфических IgE к Df 

в  патогенезе аллергических кожных заболеваний 

кошек. Отсутствие значимости в случае Dp вызывает 

удивление в свете того, что этот клещ является пре-

обладающим в  домашней пыли в  Великобритании 

[47, 48].

Исследования пассивного переноса гиперчув-

ствительности. В  первом из  этих исследований 

[49] брали сыворотку у 17 кошек с эозинофильными 

бляшками (5 кошек), МД (6) или  зудящим дермати-

том морды (6). Ни одна из кошек не отвечала на 6-не-

дельную гипоаллергенную диету или  интенсивную 

программу борьбы с блохами. Также была взята сы-

воротка у  12 здоровых кошек сходных возрастов. 

ВКП ни одной из них не проводили. Для пассивной 

кожной анафилаксии (ПКА) здоровым кошкам вво-

дили аликвоты сывороток (нагретых до  56 °C в  те-

чение 24 ч и необработанных) путем внутрикожной 

инъекции, а  через 24 ч вводили внутривенно ал-

лергены в физиологическом растворе, содержащем 

0,5 % синего Эванса. Использовали антигены, чаще 

всего вызывающие аллергические кожные заболе-

вания у кошек в Нидерландах, в частности, кошачьей 

перхоти, собачьей перхоти, человеческой перхоти, 

домашней пыли и смеси пыльцы трав. Также прово-

дили реакцию ПК, при этом антиген вводили внутри-

кожно. Любые положительные реакции с необрабо-

танными сыворотками, которые не возникали после 

нагрева сыворотки, давали основания предполагать 

наличие аллерген-специфических антител класса 

IgE, а реакции, сохранявшиеся после нагрева сыво-

ротки, интерпретировали как  указывающие на  тер-

мостабильные антитела (предположительно класса 

IgG). Положительные результаты чаще наблюдались 

при  реакции ПК, чем  при  ПКА. Реакции были не-

сколько непостоянными и  чаще наблюдались с  на-

гретой сывороткой. Только в  одном случае была 

обнаружена реакция, характерная для  классиче-

ского антитела типа IgE, которая также наблюдалась 

в  сыворотке здоровой кошки. Однако в  ряде сыво-

роток были обнаружены термостабильные антитела. 

Это исследование могло  бы быть информативнее, 

если бы проводилось в сочетании с ВКП.

Результаты последнего исследования в большей 

степени поддерживают роль IgE. Тесты проводили 

10 кошкам с  симптомами, характерными для  АД  — 

в  частности, МД (6 кошек), зудом шеи и  головы (5) 

и  эозинофильными бляшками (2), при  этом у  трех 

кошек была комбинация клинических симптомов 

[50]. Было включено 10 контрольных кошек срав-

нимого возраста. Всем кошкам проводили кожные 

пробы с  10 антигенами в  четырех концентрациях. 

Два раза животных из контрольной группы исполь-

зовали как реципиентов при реакции ПК, одна кош-

ка реагировала только на два антигена при втором 

тесте  — возможно, в  результате вариабельности 
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теста или сенсибилизации первой ВКП. При первом 

тесте одна контрольная кошка реагировала на  Df 

и две — на экстракт блох. В дополнение к двум кош-

кам с  реакцией на  блох, при  втором тесте у  одной 

кошки обнаружены реакции на травы и чернобыль-

ник. Среди кошек с аллергией 5 из 10 (50 %) реаги-

ровали на один или более антигенов. 4 реагировали 

на антиген блох, и все 5 реагировали на 1 или более 

дополнительных антигенов, при  этом одна кошка 

реагировала на все 10 антигенов, одна — на шесть 

антигенов, одна  — на  три и  одна  — на  два антиге-

на. И снова, если исключить антиген блох, сыворотка 

четырех из пяти кошек с аллергией (80 %) вызывала 

положительную реакцию ПК на один или несколько 

антигенов. Таким образом, между группами было 

обнаружено заметное различие в  реакции на  ВКП 

и  реакции ПК с  сывороткой, хотя сыворотка от  ко-

шек с  положительной реакцией на  ВПК не  всегда 

вызывала положительную реакцию ПК. Объясня-

ется  ли отсутствие положительной реакции на  ВКП  

у 5 из 10 кошек с аллергией ограниченным числом 

антигенов в  использовавшемся наборе, или  суще-

ствует ли у кошек «дерматит, подобный атопическо-

му», который предполагается у собак и при котором 

реакция на  ВКП должна отсутствовать  — остается 

только догадываться.

Как  упоминалось ранее, пробы на  пассивный 

перенос довольно сложно проводить, и  они могут 

давать непостоянные результаты. Кроме того, об-

наружение явления, когда высокая концентрация 

аллерген-специфических антител IgE может не при-

водить к  положительной реакции ПК, заставляет 

предположить, что  IgE могут быть неоднородными 

и не всегда патогенны [51].

Результаты кожных проб на атопию (КПА)

КПА у собак обычно положительны только в при-

сутствии антител класса IgE на исследуемый аллерген 

[52], и полагают, что реакции вызываются перекрест-

ным связыванием IgE, связанных с  клетками Лан-

герганса [22]. В единственной публикации о приме-

нении КПА для кошек с аллергией описаны 6 кошек 

с АД и положительным результатом ВКП и / или про-

бы с  накалыванием и  10 соответствующих по  воз-

расту здоровых кошек [53]. Использовали такие 

аллергены, как  Df, Dp, Tyrophagus putrescentiae (Tp) 

и смесь пыльцы трав. Положительный результат КПА 

получен у трех из шести кошек (50 %), и еще у двух 

кошек биопсия показала значительную инфильтра-

цию интерлейкин (ИЛ) — 4 и CD3-положительными 

клетками, хотя ни  у  одной из  кошек не  было види-

мой реакции. У 10 здоровых кошек результаты ВКП 

и  пробы с  накалыванием были отрицательными, 

а также отсутствовала реакция на КПА. Положитель-

ные реакции на КПА у трех реагирующих на нее ко-

шек обнаружены с  антигенами Dp, Tp и  Df, а  также 

на Df и пыльцу трав, соответственно. Эти результаты 

подтверждают, что как минимум у трех из шести ко-

шек были реагирующие на аллерген IgE, и дают ос-

нования предполагать их участие в патологическом 

процессе.

Выводы о роли IgE в АКСК

Материал, рассмотренный в этом разделе, сильно 

различается по качеству и, возможно, включает мно-

го разных фенотипов. Подводя итог, данные неко-

торых исследований о  положительных результатах 

КПА, реакции ПК и  благоприятном ответе на  АСИТ, 

подобранной по результатам положительной ВКП и 

/ или  серологического исследования, в  целом под-

держивают возможную роль IgE.

Роль антител: астма
Введение

Астма — хроническое заболевание дыхательных 

путей, характеризующееся ограничением прохо-

димости и  обструкцией дыхательных путей, чрез-

мерной реакцией и  воспалением [54]. Чрезмерная 

реакция дыхательных путей представляет собой 

усиленный ответ на  неспецифические раздражи-

тели, тогда как  хроническое воспаление дыхатель-

ных путей развивается из-за экстравазации плазмы 

и притока воспалительных клеток, таких как эозино-

филы, нейтрофилы, лимфоциты, макрофаги и тучные 

клетки [54].

У людей астма представляет собой неоднородное 

заболевание и общий диагноз, включающий несколь-

ко разных клинических проявлений [55]. Аллергиче-

ская астма — самый распространенный из этих фе-

нотипов, характеризующийся развитием в  раннем 

возрасте и  присутствием аллерген-специфических 

IgE на фоне цитокинов и хемокинов Т-хелперов типа 

2 (Th2) [54, 55]. Вторая крупная подгруппа  — астма, 

не относящаяся к типу 2 («неаллергическая астма»), 

которая включает неоднородную группу эндотипов 

и фенотипов, например, нейтрофильная неаллерги-

ческая астма [55, 56]. Нейтрофильная неаллергиче-

ская астма индуцируется не  аллергенами, а  инфек-

циями и сигаретным дымом и загрязнением [55, 56].

У домашних кошек встречается спонтанно разви-

вающийся синдром, сходный с  аллергической аст-

мой у людей, и это сходство стало поводом к разра-

ботке экспериментальных моделей аллергической 

астмы на кошках для доклинических исследований, 

которые применимы как к ветеринарии, так и к ме-

дицине [57, 58]. Для  разработки этих эксперимен-

тальных моделей использовали яичный альбумин 

[59], Ascaris suum [60] или сочетание аллергенов ДПК 

и бермудской травы [57]. В этих моделях у кошек раз-

вивалась гиперреактивность дыхательных путей, 

эозинофильное воспаление и  ремоделирование 

дыхательных путей, сходные со  спонтанным забо-
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Иммунопатогенез атопического синдрома кошек

леванием [57, 58]. Понимание аллергических и  мо-

лекулярных путей астмы кошек во многом основано 

на  данных, полученных с  помощью таких экспери-

ментальных моделей [58].

Хронический бронхит кошек  — еще  одно рас-

пространенное заболевание нижних дыхательных 

путей, которое рассматривается как  самостоятель-

ный синдром, не  относящийся к  астме кошек. Он 

развивается вторично в  результате предшествую-

щих повреждающих факторов (например, инфекций 

или  ингаляции раздражающих веществ), приводя-

щих к  необратимым повреждениям дыхательных 

путей, при  этом нейтрофилы составляют основной 

тип клеток в жидкости после бронхоальвеолярного 

лаважа (БАЛ) [58]. Возможно, что это состояние пред-

ставляет собой фенотип нейтрофильной неаллерги-

ческой астмы, который должен быть сходен с чело-

веческой астмой, не относящейся ко 2 типу.

Роль антител в спонтанной астме кошек

Патогенез астмы кошек и  вопрос о  том, следу-

ет ли считать аллергическим или атопическим забо-

левание, опосредуемое IgE, всегда вызывали много 

споров. Чтобы упрочить доказательства аллергиче-

ской основы, необходимо показать связь с другими 

аллергическими состояниями. Один такой случай 

опубликован недавно [37], также есть отдельные со-

общения об одновременном существовании аллер-

гического дерматита и  астмы. В  одной из  таких пу-

бликаций [61] описана кошка, страдавшая от астмы 

в сезон цветения амброзии; ее владелец обратился 

к  ветеринару в  связи с  дерматитом и  симптомами 

заболевания нижних дыхательных путей на  протя-

жении трех лет, которые усиливались каждый год 

в период цветения амброзии. ВКП показала ряд по-

ложительных реакций, однако реакция на амброзию 

не была особенно сильной. АСИТ привела к полной 

ремиссии респираторных симптомов и выраженно-

му улучшению кожных [61]. Кроме того, заболева-

ние нижних дыхательных путей, диагностированное 

как  возможная или  подтвержденная астма, было 

указано в  качестве сопутствующего у  6–7 % из  145 

животных в двух публикациях, посвященных кошкам 

с диагнозом АД или дерматита вследствие гиперчув-

ствительности, не связанного с кормом или блохами 

(т. е. АКСК) [2, 34].

Дополнительное доказательство роли IgE было 

получено в  исследовании кошек с  диагнозом аст-

мы, которые были направлены из  отделения сер-

дечно-легочных заболеваний Университета Вискон-

сина-Мэдисон в  отделение дерматологии. У  всех 

направленных кошек не  было кожных симптомов 

в  настоящем или  прошлом, и  они должны были 

пройти кожные пробы в связи с АСИТ. Авторы про-

комментировали, что  удивительно высокое коли-

чество кошек (число не  указано) пришлось исклю-

чить в связи с обнаружением кожного заболевания 

при  дерматологическом осмотре. У  выбранных 10 

кошек без кожных заболеваний положительные ре-

акции на ВКП и положительный результат серологи-

ческого исследования на  аллерген-специфические 

IgE встречались гораздо чаще, чем  в  контрольной 

группе, соответствующей по  возрасту [62]. Совсем 

недавнее ретроспективное исследование 18 кошек 

с клиническим диагнозом астмы не смогло показать 

какой-либо связи между количеством и силой реак-

ции аллерген-специфических IgE при  серологиче-

ском исследовании и  тяжестью клинических сим-

птомов или  эозинофилией дыхательных путей [63]. 

Тем не менее, авторы пришли к заключению о значи-

мой связи с  наличием аллерген-специфических IgE 

у этих 14 из 18 кошек (78 %) с положительной реак-

цией. Однако отсутствие контрольной группы вызы-

вает вопросы о  достоверности такого заключения 

[63].

В  первом и  единственном исследовании эф-

фективности АСИТ при  спонтанной астме кошек 

20  кошкам, удовлетворявшим необходимым кли-

нико-патологическим диагностическим критериям, 

делали ВКП [64]. Положительные результаты получе-

ны у 15 кошек, главным образом к ДПК и, в меньшей 

степени, к пыльце. Замена сухого корма на влажный 

привела к  полной ремиссии клинических симпто-

мов у трех кошек с аллергией на амбарных клещей. 

АСИТ назначили 12 кошкам и сообщается, что у вось-

ми (67 %) она оказалась полностью эффективной. 

У оставшихся четырех кошек клинические симптомы 

улучшились, однако им по-прежнему требовались 

ингаляционные кортикостероиды или  бронхорас-

ширяющие средства 2–3 раза в неделю.

Роль антител в экспериментально 

индуцированной астме кошек

Экспериментальная модель, разработанная Кэ-

рол Ренейро с сотрудниками путем сенсибилизации 

кошек к бермудской траве и / или ДПК и последую-

щей ингаляционной провокации, позволила полу-

чить ценную информацию [57]. Протокол интенсив-

ной АСИТ эффективно подавлял эозинофильную 

реакцию дыхательных путей у  сенсибилизирован-

ных кошек [65], и в последующей работе сравнива-

ется эффективность интенсивной подкожной АСИТ 

с  интраназальным введением аллергенов [66]. Оба 

режима были эффективны, и  хотя подкожная АСИТ 

вызывала больше нежелательных реакций, она при-

водила к  более постоянному клиническому ответу. 

Показано, что  снижение эозинофилии в  дыхатель-

ных путях происходит параллельно уменьшению 

клинических симптомов после провокации аллерге-

ном. Поэтому в последующих исследованиях в каче-

стве маркера ответа на терапию использовали толь-

ко эозинофилию в дыхательных путях [67–69].
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Показано, что  ответ на  АСИТ не  является пол-

ностью антиген-специфическим [67] и  ослабевает 

при сопутствующем введении системных глюкокор-

тикоидов [68]. Интересно, что контакт с аллергена-

ми новорожденных предотвращал последующую 

индукцию экспериментальной астмы [69].

На  основании этих исследований авторы пред-

положили, что  АСИТ может быть одним из  пред-

почтительных способов лечения спонтанной астмы 

у кошек при условии, что удалось точно установить 

вызывающий ее аллерген с помощью ВКП или опре-

деления аллерген-специфических IgE в  сыворот-

ке [70].

Выводы о роли IgE в астме
Доказательства патогенетической роли IgE в аст-

ме кошек более веские для  экспериментальных 

моделей, чем  для  спонтанного заболевания. Оче-

видно, что  необходимы более структурированные 

исследования клинических случаев, включающие 

измерение аллерген-специфических IgE в сыворот-

ке и  жидкости после БАЛ. Однако небольшое чис-

ло исследований АСИТ в  клинических ситуациях 

и  на  экспериментальных моделях определенно го-

ворит в пользу их потенциальной роли.

Общие выводы о роли антител IgE

Достоверность некоторых из  рассмотренных 

выше исследований снижается из-за  сложно-

сти выполнения ВКП у  кошек, а  также того факта, 

что  у  кошек лишь недавно был установлен нераз-

дражающий порог для аллергенов, применяющихся 

при  ВКП [17]. Кроме того, серологические методы 

определения аллерген-специфических IgE не  всег-

да сопровождались данными, подтверждающими 

их  действительность и  надежность. Кроме того, 

значимость некоторых исследований ограничена 

из-за отсутствия контрольной группы, подобранной 

по  возрасту  — это необходимо, так как  показано, 

что реактивность IgE у кошек усиливается с возрас-

том [19].

Тем  не  менее, некоторые исследования пока-

зали хорошие результаты ВКП и  АСИТ, что  говорит 

в пользу роли IgE [34, 64], как и результаты кожных 

проб на  атопию [53]. Результаты реакции ПК также 

дают основания предполагать патогенетическую 

роль IgE [6, 50]. Модель астмы кошек особенно ин-

формативна и  говорит в  пользу роли IgE [57]. Она 

не только дала ценную информацию для ветерина-

рии, но  и  послужила превосходной моделью забо-

левания у человека.

Однако существует ряд аспектов, взятых из меди-

цины и ветеринарии, которые снижают вероятность 

обнаружения прочных связей между IgE и конкрет-

ными патологическими состояниями. Во-первых, 

у  здоровых кошек вероятно наличие антител IgE 

к  аллергенам окружающей среды, с  которыми они 

сталкивались, как показано у собак [71]. В частности, 

это относится к аллергенам ДПК [13, 18], хотя также 

следует учитывать возможную перекрестную реак-

тивность с  антигенами аскарид [20, 21]. Во-вторых, 

атопические заболевания у  людей не  обязательно 

сопровождаются обнаружимыми концентрациями 

антител IgE, существует подгруппа эндогенных АД 

и  астмы без  такой связи. Сходным образом, суще-

ствует подгруппа собак с АД, у которых не удается 

выявить аллерген-специфические IgE с  помощью 

ВКП или серологического исследования — так назы-

ваемый дерматит, подобный атопическому [72, 73].

В целом, наша доказательная база, в том, что ка-

сается роли IgE, сильно отстает от  таковой для  со-

бак  — сейчас мы, вероятно, находимся на  той  же 

стадии, как 20 лет назад, когда была показана связь 

IgE с клетками Лангерганса у собак [74]. Несомнен-

но, требуется больше хорошо контролируемых ис-

следований с  четким определением нозологиче-

ских единиц и  тщательными иммунологическими 

обследованиями. Однако значительное число рас-

смотренных в  этой работе доказательств говорит 

в пользу роли IgE — хотя они недостаточно точные.

Роль клеток и медиаторов: 
кожные заболевания

Типы воспаления

Более 20 лет назад, в 1996 г, Скотт впервые опи-

сал воспаление дермы, сопровождающее воспа-

лительные заболевания кожи кошек и  собак [75]. 

Из 144 изученных биоптатов кошек в 30 обнаружен 

интерстициальный тип воспаления, и 19 из них были 

взяты от кошек с диагнозом атопии или эозинофиль-

ных заболеваний. Интерстициальное воспаление 

в  этих биоптатах было глубоким и  эозинофильным 

[75]. В 2011 г результаты были дополнены обзором 

43 образцов, которые могли включать некоторые 

из полученных в 1996 г [76]; из этих кошек 14 имели 

АД и 14 имели БАД; их клиническими проявления-

ми были МД (29) или зуд без поражений кожи (14). 

В  противоположность более раннему исследова-

нию, у 41 из 43 кошек (95 %) было как поверхност-

ное, так и  глубокое воспаление дермы. Различий 

в картине гистологической реакции в зависимости 

от  клинического диагноза или  кожного фенотипа 

не обнаружено [76].

Другие авторы сообщали о гиперплазии и спон-

гиозе эпидермиса у  кошек с  дерматозами вслед-

ствие гиперчувствительности, а  также поверхнос-

тном воспалении дермы, от  периваскулярного 

до диффузного, с тучными клетками, эозинофилами, 

лимфоцитами и  макрофагами, а  также лишь еди-

ничными нейтрофилами [77]. В  коже здоровых ко-

шек эозинофилы отсутствовали, тогда как  в  дерме 

кошек с МД обнаружено много эозинофилов с рас-
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пределением от периваскулярного до диффузного, 

как  в  пораженных, так и  в  непораженных участках 

[77]. Позднее в  биоптатах от  16 кошек с  разными 

клиническими проявлениями аллергических за-

болеваний кожи было обнаружено шесть опре-

деленных типов воспаления, что  дает основания 

предполагать, что  данная категория заболеваний 

может включать несколько нозологических единиц 

[78]. У этих кошек с помощью полуколичественного 

метода (подсчет клеток в  поле зрения на  высоком 

увеличении, с  четырьмя категориями) авторы об-

наружили большее количество клеток в  поражен-

ных участках дермы по сравнению с непораженны-

ми, и  воспалительные клетки представляли собой 

Т-лимфоциты, дендритные клетки, макрофаги и туч-

ные клетки с небольшой примесью плазматических 

клеток, экспрессирующих иммуноглобулины [78].

Конкретные типы клеток, 

участвующие в процессе

Тучные клетки. В 2015 г Tunhikorn с сотрудника-

ми рассмотрели биоптаты кожи 371 кошки с воспа-

лительными дерматозами, в  том числе 143 кошек 

с  аллергическим заболеванием кожи [79]. У  кошек 

с  аллергическим дерматитом в  поверхностных 

и глубоких слоях дермы пораженных участков было 

больше тучных клеток, чем  у  здоровых кошек, од-

нако между кошками с аллергическими и неаллер-

гическими дерматитами их  количество не  отлича-

лось [79]. Эти результаты сходны с данными другого 

исследования, в  котором отмечено втрое большее 

количество тучных клеток в  пораженных участках 

кожи кошек с МД по сравнению со здоровыми кош-

ками [77]. При  помощи иммуногистохимического 

окрашивания биоптатов кожи восьми кошек с эози-

нофильными заболеваниями (3 с  эозинофильными 

бляшками, 2 с  эозинофильными гранулемами и  3 

с другими эозинофильными дерматитами) было об-

наружено, что  большинство тучных клеток дермы 

(82 %) относятся к  фенотипу «ТС» (т.  е. экспресси-

руют триптазу и  химазу), и  меньшинство экспрес-

сирует только одну из  двух протеаз (12 % химазу 

и примерно 5 % триптазу) [80]. Однако предыдущее 

исследование показало большее количество экс-

прессирующих химазу тучных клеток с  крупными 

гранулами в дерме кошек с МД без каких-либо раз-

личий в  триптазоположительных тучных клетках 

между кошками с  МД и  здоровыми [77]; но  значи-

мость и важность этих наблюдений для патогенеза 

болезни неясна.

Т-лимфоциты. Чтобы охарактеризовать Т-лим-

фоциты в коже кошек с аллергическим дерматитом, 

Roosje с  сотрудниками исследовали фенотипы мо-

нонуклеарных клеток эпидермиса и дермы у 10 ко-

шек с МД и зудом, характерными для аллергическо-

го дерматита, и 10 здоровых кошек [81]. Сообщается, 

что Т-лимфоциты были более заметны в поверхност-

ных слоях пораженной дермы и  экспрессировали 

CD4 в четыре раза чаще, чем CD8 [81]. Эти измене-

ния сходны с наблюдаемыми в коже людей и собак 

с АД [82–84].

Клетки Лангерганса. При  помощи иммуногисто-

химического анализа подсчитывали клетки Лангер-

ганса в коже девяти здоровых кошек и девяти кошек 

с симптомами аллергического дерматита [85]. Меди-

ана количества CD1a+ клеток Лангерганса у  кошек 

с  аллергией была втрое выше, чем  у  здоровых; ме-

диана количества дендритных CD1a+ клеток в дерме 

кошек с аллергией была вдвое выше чем у контроль-

ных [85]. Такая гиперплазия эпидермальных клеток 

Лангерганса и  дермальных дендритных клеток так-

же наблюдается у людей и собак с АД [74, 83, 86].

Цитокины

В  небольшом числе исследований описан тип 

посредников воспаления в  коже или  крови кошек 

с  дерматитом вследствие гиперчувствительности. 

В 2002 г. Roosje с сотрудниками искали клетки, экс-

прессирующие цитокин ИЛ-4, активирующий IgE, 

в  коже пяти кошек с  рецидивирующим, зудящим, 

поддающимся глюкокортикоидной терапии МД. 

Хотя степень иммунохимического окрашивания 

на этот цитокин в эпидермисе была незначительной, 

в пораженных участках дермы кошек с МД обнару-

жено значительно больше ИЛ-4-положительных 

клеток (медиана: 59 кл./мм2), чем  в  непораженных 

участках дермы (18 кл./мм2). Здоровая кожа кошек 

содержала очень мало таких клеток (медиана 1 кл./

мм2) [87]. Почти все клетки, положительные на ИЛ-4, 

экспрессировали CD4 и  были отнесены к  Т-хелпе-

рам, тогда как  лишь единичные тучные клетки се-

кретировали этот цитокин [87]. Сходным образом, 

воспалительные клетки, окрашивавшиеся поло-

жительно на  ИЛ-4, были обнаружены в  биоптатах 

кожи из мест кожных проб на атопию с аллергена-

ми, к которым у кошек была гиперчувствительность 

[53]. В  этих биоптатах воспалительный инфильтрат 

в  дерме состоял главным образом из  CD4-положи-

тельных Т-лимфоцитов и  антиген-представляющих 

клеток, что  соответствует наблюдениям в  исследо-

ваниях собак с  атопией, где применялись кожные 

пробы [52, 53].

Так как  у  кошек с  дерматозами вследствие ги-

перчувствительности обычно присутствует эози-

нофилия, Nakazato с  сотрудниками изучали кон-

центрации в  сыворотке ИЛ-5, цитокина, важного 

для развития и выживания эозинофилов [88]. Иссле-

дователи собрали сыворотку 54 кошек с зудящими 

поражениями кожи предположительно аллергиче-

ского происхождения. У  30 из  54 (55 %) в  сыворот-

ке присутствовали аллерген-специфические IgE 

в  обнаружимом количестве, как  и  у  11 здоровых 
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кошек. При помощи биологического метода анали-

за с  использованием клеточной линии мышиных 

лимфоцитов, трансфицированных человеческим 

рецептором ИЛ-5 альфа, было обнаружено, что кон-

центрация ИЛ-5 в сыворотке кошек двух групп иден-

тична и  не  коррелирует с  содержанием эозинофи-

лов в периферической крови [88].

И наконец, Taglinger с сотрудниками разработали 

метод ПЦР с обратной транскрипцией для амплифи-

кации мРНК кошачьих ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-10, 

ИЛ-12 (p35 и  p40), ИЛ-18, фактора некроза опухо-

лей-альфа (ФНО-α), трансформирующего фактора 

роста-бета (ТФР-β) и интерферона-гамма (IFN-γ) [89]. 

Биоптаты кожи брали из нескольких мест у 10 здо-

ровых кошек и 16 кошек с клиническими симптома-

ми аллергического кожного заболевания (9 с эози-

нофильными бляшками, 10 с  самоиндуцированной 

алопецией, 1 с эозинофильной гранулемой и 2 с МД; 

у  некоторых кошек было несколько фенотипов). 

мРНК ИЛ-5, ИЛ-12р35, ТФР-β и ФНО-α экспрессиро-

валась у всех контрольных кошек и кошек с аллер-

гией. мРНК-транскрипты 11 цитокинов, анализиро-

вавшихся количественно, присутствовали в разных 

концентрациях без каких-либо очевидных различий 

в экспрессии между здоровой кожей и пораженны-

ми и непораженными участками кожи разных кошек 

с  аллергическими кожными заболеваниями [89]. 

Такой неоднородный состав цитокинов, вероятно, 

не  только отражает различия в  степени хрониче-

ских поражений кожи, но  и  может отражать отсут-

ствие общего иммунопатогенеза между клиниче-

скими вариантами биоптатов в этом исследовании.

Хемокины

Кошачий хемокин, регулируемый тимусом и  ак-

тивацией (TARC), сейчас известный как  хемокино-

вый лиганд C–C мотива 17 (CCL17), был клонирован 

в  2003 г [90]. мРНК этого хемокина, участвующего 

в привлечении Th2, была амплифицирована с кожи 

пяти кошек с эозинофильными бляшками, при этом 

в  пораженных участках кожи уровень экспрессии 

был выше, чем  в  непораженных [90]. Та  же науч-

ная группа клонировала CCL5, также известный 

как RANTES (Regulated upon Activation, Normal T cell 

Expressed, and Secreted — регулируемый при акти-

вации, экспрессируемый нормальными Т-лимфоци-

тами и  секретируемый), хемоаттрактант Т-лимфо-

цитов, эозинофилов и базофилов. Экспрессию CCL5 

изучали у семи кошек с эозинофильными бляшками, 

и  уровни транскрипции были идентичны наблюда-

емым у CCL17, как описано выше. И снова, уровень 

экспрессии в  пораженных участках кожи кошек 

с  эозинофильными бляшками был выше, чем  в  не-

пораженных участках [91]. Сходное повышение хе-

мокинов Th2 наблюдается в коже людей и собак с АД 

[92–94].

Выводы о роли клеток и медиаторов в кожных 

заболеваниях

Результаты нескольких опубликованных иссле-

дований указывают на  некоторое сходство воспа-

лительного инфильтрата при  АКСК и  при  АД собак 

и  человека. К  сожалению, исследования экспрес-

сии цитокинов и хемокинов либо очень маленькие, 

либо дали в основном неопределенные результаты, 

не позволяющие однозначно доказать, что у всех ко-

шек с одним из вариантов АКСК имеется аллергиче-

ское заболевание с преобладанием Th2, как показа-

но у собак и людей с АД.

Роль клеток и медиаторов: астма
Патологические механизмы и типы клеток, 

участвующие в развитии аллергической астмы 

у кошек

Развитие астматического состояния. Аллерги-

ческая астма индуцируется сенсибилизацией к  ал-

лергенам окружающей среды, таким как  ДПК, тра-

вы, сорняки и  пыльца деревьев, грибковые споры 

и  перхоть животных. Инициация иммунного ответа 

начинается с  активации и  дифференциации ал-

лерген-специфических Т-хелперов 2 типа, которые 

управляют воспалительным ответом и  индуциру-

ют выработку IgE. После сенсибилизации развива-

ются клинические симптомы аллергической аст-

мы в  результате ингаляции аллергена. Активация 

IgE, связанных с  тучными клетками и  базофилами, 

под действием аллергенов ведет к их дегрануляции, 

усилению воспалительного каскада и привлечению 

эозинофилов в  легкие. В  конечном итоге у  кошки 

развиваются отклонения, характерные для устойчи-

вого воспаления дыхательных путей, и  появляются 

клинические признаки астмы [55–57].

Разные типы воспаления и ремоделирование ды-

хательных путей. Морфологические особенности 

патологии легочных дыхательных путей при  хро-

нической аллергической астме у  людей включают 

гиперплазию эпителиальных клеток и  гладкой му-

скулатуры, субэпителиальный фиброз, приток вос-

палительных клеток, гиперплазию подслизистых 

желез и увеличение числа сосудов [95]. Исследова-

тели оценивали гистологические изменения легких 

после длительного воздействия взвешенных в  воз-

духе аллергенов бермудской травы и  ДПК в  группе 

сенсибилизированных кошек, использовавшихся 

для экспериментального моделирования астмы [57]. 

Патологические изменения у  кошек были сходны 

с наблюдаемыми у людей с астмой; они характеризо-

вались гиперплазией клеток эпителия с признаками 

хрупкости, гипертрофией и  гиперплазией гладкой 

мускулатуры и  гиперплазией подслизистых желез 

с  разной степенью эозинофильного воспаления. 

У  кошек, сенсибилизированных к  ДПК, обнаружено 
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заметное околобронхиальное мононуклеарное вос-

паление.

В виду иммунологической связи между верхними 

и нижними дыхательными путями у людей с аллер-

гическим ринитом и астмой были изучены морфоло-

гические изменения в носовой полости и легких ко-

шек после сенсибилизации к аллергену бермудской 

травы и  провокации [96]. В  носовых дыхательных 

путях кошек с  астмой наблюдалось легкое эозино-

фильное воспаление, преимущественно в передней 

части носовой полости, и  выраженное увеличение 

количества тучных клеток в  тканях по  сравнению 

с  контрольными кошками. В  отличие от  вызванной 

астмой патологии в  легочных дыхательных путях, 

в  носовой полости не  было обнаружено повыше-

ния количества внутриэпителиальных слизистых 

веществ и  повышенной инфильтрации тучными 

клетками вдоль осевых дыхательных путей в легких. 

Это исследование показало, что  хроническое воз-

действие взвешенных в воздухе аллергенов на экс-

периментально сенсибилизированных кошек также 

приводит к повышению числа тучных клеток во всех 

носовых дыхательных путях; это сходно с наблюдае-

мыми изменениями при аллергическом рините у лю-

дей [97, 98].

Роль эозинофилов. Патология легких при  астме 

кошек характеризуется эозинофильной инфильтра-

цией и  воспалением дыхательных путей. Эозино-

фильное воспаление обнаруживается при  цитоло-

гическом исследовании образцов жидкости после 

БАЛ кошек с астмой, однако мнения по поводу того, 

что считать «нормальным» процентом клеток в жид-

кости после БАЛ у  здоровых кошек, противоречи-

вы, так как в некоторых исследованиях сообщаются 

цифры от 0 до 83 % [58, 99–102]. Здоровыми кошками 

считали тех, у кого отсутствуют клинические симпто-

мы. Однако, как  и  у  людей-астматиков, у  домашних 

кошек возможно субклиническое воспаление дыха-

тельных путей, приводящее к  тому, что  в  жидкости 

после БАЛ будет присутствовать различный про-

цент эозинофилов [103]. В некоторых исследованиях 

предложено граничное значение ≥ 17 % эозинофи-

лов у домашних кошек в качестве верхней границы 

нормы [[99, 104], однако как указано выше, для опре-

деления этого граничного значения, отделяющего 

норму от  патологии, необходимы проспективные 

исследования с  четко определенными здоровыми 

контрольными группами.

Цитокины и хемокины

В небольшом числе исследований описан тип по-

средников воспаления в дыхательных путях или кро-

ви кошек со спонтанной или экспериментально ин-

дуцированной аллергической астмой. В 2010 г. было 

проведено исследование, в  котором сравнивались 

концентрации ИЛ-4, IFN-γ и ФНО-α у 13 кошек с аст-

мой, 23 лабораторных кошек с экспериментально ин-

дуцированной астмой и 8 принадлежащих владель-

цам кошек с  хроническим бронхитом; 20 здоровых 

кошек служили контрольной группой [104]. В обеих 

группах с астмой в жидкости после БАЛ было обна-

ружено гораздо большее процентное содержание 

эозинофилов, тогда как в группе кошек с бронхитом 

в  этой жидкости присутствовал значительно боль-

ший процент нейтрофилов. У  большинства кошек 

концентрации ИЛ-4 и  IFN-γ в  жидкости после БАЛ 

были ниже предела обнаружения метода, что не по-

зволяет провести значимый статистический анализ. 

Интересно, что ИЛ-4 не был обнаружен в жидкости 

после БАЛ ни у одной кошки в группе астмы незави-

симо от того, получали ли кошки глюкокортикоиды. 

Между группами не было обнаружено значительных 

различий в концентрации IFN-γ в образцах жидкости 

после БАЛ.

На  экспериментальной модели астмы у  кошек 

изучали изменения в  составе цитокинов клеточно-

го осадка в жидкости после БАЛ и мононуклеарных 

клеток периферической крови (МКПК) во  время 

и через 6 месяцев хронического воздействия аллер-

генов ДПК и бермудской травы [57]. В МКПК и клет-

ках жидкости после БАЛ было обнаружено значи-

тельно повышенное количество мРНК ИЛ-10 и ИЛ-4, 

классического цитокина Т-хелперов 2 типа, после 

парентеральной сенсибилизации и  провокации ал-

лергеном в течение 7 недель. Значительных измене-

ний в экспрессии цитокинов Т-хелперов 1 типа IFN-γ 

и  ИЛ-12p40 не  обнаружено. В  образцах ткани лег-

ких, полученных от  кошек с  астмой, индуцирован-

ной аллергенами бермудской травы и контрольных 

кошек из  группы плацебо через один год, не  было 

обнаружено значимых различий в  относительной 

транскрипции мРНК ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-10, 

ИЛ-12p40, IFN-γ, лиганда хемокина 3 (CCL3) и  CCL5 

(RANTES).

Выводы о роли клеток и медиаторов в астме 

кошек

Особенности воспаления и  патологические из-

менения, связанные с  ремоделированием дыха-

тельных путей при спонтанной и экспериментально 

индуцированной астме кошек, сходны с изменения-

ми, наблюдаемыми у людей с астмой. Результаты не-

скольких исследований, в  которых изучались цито-

кины и экспрессия генов цитокинов и концентрации 

белка при спонтанной и экспериментально индуци-

рованной астме кошек, показали активацию гена, ко-

дирующего ИЛ-4, преобладающего аллергического 

цитокина Т-хелперов 2 типа.

Общие выводы о роли клеток и медиаторов
Получены некоторые доказательства, что  и  дер-

матозы вследствие гиперчувствительности, и  астма 
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у кошек связаны с эозинофильным и мононуклеар-

ным воспалением, а  также что  экспрессия цитоки-

нов дает основания предполагать нарушение им-

мунной регуляции Т-хелперов 2 типа у  некоторых 

кошек, но  не  у  всех. К  сожалению, вариабельность 

клинических фенотипов кожных заболеваний явля-

ется источником неоднородности и  ограничивает 

полезность вышеприведенной информации. Боль-

шинство данных об  астме кошек было получено 

с помощью экспериментальных моделей и неизвест-

но, можно ли переносить их на кошек со спонтанным 

заболеванием.

Ограничения
Интерпретировать результаты описанных выше 

исследований роли клеток, цитокинов и  хемокинов 

в  дерматозах вследствие гиперчувствительности 

и  астме кошек следует с  осторожностью из-за  не-

скольких ограничений. Недавно были получены 

данные, что АД и астма у людей очень неоднородны 

по  клиническим фенотипам, и  что  в  патогенезе раз-

ных «эндофенотипов» участвуют разные, однако пе-

рекрывающиеся механизмы. Как  показано Taglinger 

[89], категория аллергических заболеваний кожи 

кошек, вероятно, охватывает много разных клиниче-

ских фенотипов, часто имеющих перекрывающиеся 

гистологические признаки, но иногда четких. Возмож-

но, что диагноз астмы кошек также включает различ-

ные фенотипы или диагнозы. К сожалению, большин-

ство исследований аллергических заболеваний кожи, 

упомянутых выше, включало биоптаты от кошек с не-

сколькими фенотипами, и  результаты при  разных 

клинических проявлениях не  дифференцировали. 

Такая неоднородность критериев включения, веро-

ятно, объясняет вариабельность результатов иссле-

дований (например, степени эозинофилии тканей, 

уровней экспрессии цитокинов и  хемокинов) и  за-

трудняет упорядочение всех этих данных. Кроме того, 

в  большинстве этих исследований в  биоптатах так 

называемой «непораженной» кожи фактически при-

сутствовало микроскопическое воспаление; термин 

«непораженная» было бы лучше заменить на «внеш-

не непораженную», чтобы подчеркнуть возможность 

субклинического воспаления. И  наконец, большин-

ство исследований патогенеза астмы кошек прово-

дилось на экспериментальных моделях с использова-

нием сенсибилизированных кошек. Важно учитывать 

ограничения таких моделей заболевания, так как они 

могут лишь отражать спонтанно развившееся заболе-

вание, но не воспроизводить его полностью.

Заключительные примечания 
об иммунопатогенезе АСК

Необходимо больше исследований иммунопа-

тонеза АСК, как в дерматологической, так и в астма-

тической подгруппе. Исследования должны сосре-

доточиться на  определении характеристик каждого 

индивидуального варианта отдельно, чтобы устано-

вить, является ли каждый вариант частью непрерыв-

ного спектра в пределах одного синдрома, либо обра-

зует отдельную нозологическую единицу, не  только 

клинически, но и с точки зрения механизмов.
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Предпосылки. Аллергические кожные заболевания и астма кошек регулярно встречаются в клинической 

практике мелких животных.

Цели. Дать основанные на  доказательствах рекомендации по  лечению атопического синдрома кошек 

(АСК) для практикующих ветеринаров, работающих с мелкими животными.

Методы и материалы. Авторы рассмотрели литературу, опубликованную до февраля 2020 г., подготови-

ли подробный основанный на доказательствах обзор литературы и дали рекомендации на основании оце-

ненных доказательств.

Результаты. Было найдено 66 публикаций и резюме, описывающих лечение АСК, которые рассмотрели, 

чтобы создать рекомендации по лечению. Многие способы лечения были описаны в публикациях, представ-

ляющих собой ретроспективные, открытые исследования или описания клинических случаев.

Выводы и клиническая значимость. В этом обзоре представлено хорошее доказательство эффективно-

сти системных глюкокортикоидов и циклоспорина и ограниченное доказательство эффективности местных 

глюкокортикоидов, оклацитиниба и аллерген-специфической иммунотерапии (АСИТ) при атопическом кож-

ном синдроме кошек. Доказательства показывают, что эффективность антигистаминных препаратов, жирных 

кислот и  пальмитоила этаноламида от  низкой до  умеренной. При  астме кошек получено хорошее доказа-

тельство эффективности внутренних и  ингаляционных глюкокортикоидов и  ограниченное доказательство 

умеренной эффективности АСИТ. Доказательства говорят в  пользу низкой или  умеренной эффективности 

мезенхимных стволовых клеток, ингаляционного лидокаина и оклацитиниба для лечения астмы кошек. Не-

обходимы дополнительные рандомизированные контролируемые исследования (РКИ) почти всех способов 

лечения (за исключением глюкокортикоидов и циклоспорина).

Введение
Атопический синдром кошек (АСК)  — недавно 

предложенный термин, охватывающий аллергиче-

ские заболевания кожи, желудочно-кишечного трак-

та и дыхательных путей кошек.

Атопический кожный синдром кошек (АКСК) опи-

сывает аллергическое кожное заболевание, связан-

ное с  реакцией на  аллергены окружающей среды 

[1–3]. Аллергический дерматит кошек проявляется 

различными кожными реакциями, все из  которых 

могут быть вызваны аллергенами окружающей сре-

ды, корма и / или насекомых, а также другими заболе-

ваниями. Такие типы реакций включают милиарный 

дерматит (МД), самоиндуцированную алопецию  / 

гипотрихоз, комплекс эозинофильной гранулемы 

(эозинофильная гранулема, эозинофильные бляш-

ки, хроническая незаживающая язва) и / или ссади-

ны и язвы на голове и шее [3]. Следовательно, лече-

ние таких реакций будет зависеть от  их  этиологии, 

и  перед постановкой диагноза АКСК необходимо 

исключить другие причины, такие как  пищевая ал-

лергия или  гиперчувствительность к  слюне блох. 

Астма кошек — распространенное воспалительное 

заболевание нижних дыхательных путей со  зна-

чительной заболеваемостью, иногда приводящее 

к  смерти. С  клинической и  патогенетической точки 

зрения астма кошек имеет заметное сходство с этой 

болезнью у человека. Как и у людей, у пораженных 

кошек наблюдается спонтанная и  естественная ги-

перреактивность дыхательных путей, приводящая 

к обратимому сужению бронхов, воспалению и хро-

ническому ремоделированию дыхательных путе  [4]. 
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Внутрикожные пробы и  исследование сыворотки 

на аллерген-специфические иммуноглобулины (Ig) E 

не подходят для диагностики АСК. Как и у собак, ди-

агноз АКСК ставится на основании анамнеза, клини-

ческих признаков и исключения дифференциальных 

диагнозов в каждом случае [5]. За последние десяти-

летия описаны разные способы лечения вариантов 

АСК, однако насколько известно авторам, система-

тического обзора всех доступных методов лечения 

и  профилактики не  опубликовано. Таким образом, 

этот обзор написан, чтобы собрать вместе и рассмо-

треть опубликованные данные по разным способам 

лечения кожного и  респираторного компонентов 

АСК. Обсуждение этиологии, патогенеза и  диагно-

за этих заболеваний выходит за  рамки этой рабо-

ты. Данные темы рассматриваются в других статьях 

из  этой серии, и  читатели смогут найти там  более 

подробные сведения [1–3].

Методы и материалы
Чтобы оценить эффективность и  безопасность 

лечения двух основных проявлений АСК (АКСК и аст-

мы), был выполнен поиск относящихся к  теме опу-

бликованных исследований или резюме, достаточно 

подробных для анализа, в библиографических базах 

данных онлайн (PUBMED и WEB OF SCIENCE), а также 

материалов научных конференций. Дополнитель-

но рассматривали список литературы к  найденным 

исследованиям и  основные учебники ветеринар-

ной дерматологии. Исследования анализировали 

и  определяли их  ценность на  основании качества 

доказательств (КД). Их  подытоживали и, на  основа-

нии доступных данных, определяли эффективность 

лечения и  перечисляли описанные нежелательные 

явления. Затем давали рекомендации по  поводу 

каждого способа лечения, указывая убедительность 

рекомендации (УР) на основании КД (табл. 1). Оцен-

ка данных и УР основывалась на предыдущих прак-

тических руководствах по  атопическому дерматиту 

людей [6, 7] и собак [8].

Результаты
Мы обнаружили 72 статьи и  резюме, описываю-

щих лечение АСК. Они включали 58 клинических ис-

следований и 8 описаний клинических случаев, в ко-

торых оценивалась эффективность лечения [9–16], 

пять исследований безопасности и фармакокинети-

ки на здоровых кошках [17–21] и одно ретроспектив-

ное исследование (РеИ) (в  котором не  сообщалось 

об эффективности) [22]. Из 55 клинических исследо-

ваний 6 были доступны только в форме резюме [23–

28] и 49 опубликованы в рецензируемых журналах. 

48 исследований были проспективными и 10 — РеИ 

[23, 25, 27, 29–35]. Из проспективных исследований 

19 были открытыми и  неконтролируемыми [4, 28, 

36–52], а  29 были РКИ [53–59] и  часто слепыми [26, 

42, 60–79]. Эти исследования включали клиниче-

ские исследования избегания контакта с  аллерге-

ном, АСИТ, местных, ингаляционных и  системных 

глюкокортикоидов, циклоспорина, оклацитиниба, 

бронхорасширяющих средств, Н1-антигистаминных 

средств, незаменимых жирных кислот (НЖК) и паль-

митоилэтаноламида, антибиотиков, ингаляционного 

лидокаина и мезенхимных стволовых клеток. 33 пу-

бликации были посвящены типам реакции при АКСК, 

тогда как в 23 исследованиях изучалась астма кошек. 

11 из этих последних исследований были проведены 

одной научной группой на кошках, эксперименталь-

но сенсибилизированных к различным аллергенам, 

а пять — на кошках из другой колонии, сенсибилизи-

рованных к Ascaris suum. В некоторых работах были 

включены кошки с  респираторными или  кожными 

проявлениями [15, 29].

Избегание аллергена

Анализ доказательств

В одном РеИ 29 кошек с астмой [35] и одном про-

спективном исследовании 20 кошек с  астмой [47] 

был описан способ избегания контакта с аллергеном 

в отдельных случаях. Мы не смогли найти таких дан-

ных для АКСК.

Анализ эффективности

В вышеупомянутых исследованиях состояние од-

ной кошки, сенсибилизированной к  человеческой 

перхоти, улучшилось после ограничения доступа 

в спальню владельца [35]. У трех кошек с аллергией 

на амбарных клещей замена сухого корма на влаж-

ный привела к  полной ремиссии клинических сим-

птомов [47].

Рекомендации

Хотя избегание контакта с  аллергеном отвечает 

здравому смыслу и должно быть эффективным (КД 3; 

УР С), это часто неосуществимо для кошек, сенсиби-

лизированных к аллергенам окружающей среды. Су-

ществуют лишь ограниченные доказательства поль-

зы избегания аллергенов для кошек с астмой [35, 47], 

а для АКСК таких данных нет.

АСИТ

Анализ доказательств

В целом АСИТ оценивалась на 197 кошках с АКСК 

в 11 работах [12, 13, 15, 16, 23, 25, 28–32]. В пяти РеИ 

специально оценивали АСИТ у  70 кошек с  АКСК 

с разными типами реакций [23, 25, 30, 32]. 17 кошек 

имели МД, 21 — невоспалительную алопецию, 18 — 

эозинофильные очаги [16, 25, 30, 32] и  в  одном ис-

следовании подробности о клинических признаках 

не  сообщаются [23]. Две из  этих публикаций пред-

ставляли собой резюме материалов Всемирных 

конгрессов по  ветеринарной дерматологии и, сле-
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довательно, были недостаточно подробны [23, 25]. 

Подобным образом, одно проспективное открытое 

исследование по  оценке подъязычной АСИТ было 

опубликовано в  форме резюме материалов конфе-

ренции [28]. В одной публикации был описан ответ 

на АСИТ у трех животных из одного помета с атопи-

ческим кожным заболеванием [12], в  одной серии 

случаев описаны 4 кошки с  МД и  эозинофильной 

гранулемой [16], и еще одна была посвящена интен-

сивной иммунотерапии (ИИТ) четырех кошек с ато-

пией [13], хотя в последней публикации не описаны 

исходы лечения. Одно более крупное исследование 

основывалось на  анкетах, разосланных лаборато-

рией после анализа сыворотки на  аллерген-специ-

фические IgE и  последующего назначения АСИТ 81 

кошке, у  6 из  которых было заболевание нижних 

дыхательных путей [29]. В последнем исследовании 

оценивались 45 кошек с АКСК, 23 из которых прошли 

иммунотерапию аллергеном [31]. Определения хо-

рошего, умеренного, частичного или отсутствующе-

го ответа различались и часто были нечеткими. В од-

ном исследовании превосходный ответ, описанный 

как полная ремиссия у пациента без сопутствующих 

препаратов, наблюдался у 26 % кошек [23]. В иссле-

довании, проведенном на  основании анкеты, разо-

сланной ветеринарам, назначавшим кошкам АСИТ 

после исследования сыворотки на  аллерген-специ-

фические IgE, поражения оценивали в баллах и вы-

числяли процент улучшения [29]. В другом исследо-

вании сопутствующие препараты не обсуждали [32]; 

во  многих публикациях сопутствующие препараты 

упоминались, однако подробностей не сообщалось.

В  пяти исследованиях оценивались кошки с  ре-

спираторными заболеваниями / астмой. В  более 

старом РеИ ветеринаров, отправивших образцы сы-

воротки кошек для анализа на аллерген-специфиче-

ские IgE, просили заполнить анкету с данными после-

дующего наблюдения; в это исследование включили 

шесть кошек с респираторными клиническими сим-

птомами, получавших АСИТ [29]. Одно исследование 

было посвящено АСИТ, которую применяли для ле-

чения 12 кошек с астмой и признаками сенсибилиза-

ции к взвешенным в воздухе аллергенам по резуль-

татам внутрикожной пробы [47]. Три исследования 

были проведены на  модели астмы, для  индукции 

которой кошек сенсибилизировали к  аллергенам 

бермудской травы и  ДПК [59, 65, 76]. В  первом РКИ 

сравнивали интраназальную и  подкожную иммуно-

терапию аллергеном [59]. Во втором исследовании, 

с  использованием той  же модели, кошки получали 

интенсивную иммунотерапию аллергеном, к  кото-

рому их  не  сенсибилизировали, или  только одним 

аллергеном, к которому их сенсибилизировали [76]. 

В  третьем исследовании оценивали влияние вну-

тренних и ингаляционных кортикостероидов на ре-

зультат интенсивной иммунотерапии [65]. В  одном 

резюме по  материалам конференции кошку с  кож-

ными и респираторными симптомами лечили АСИТ 

с использованием вакцины на основе рекомбинант-

ного Der f 2 [15].

Анализ эффективности

Результаты АСИТ при АКСК описаны у 210 кошек 

(табл. 2). Описанная эффективность составляла от 45 

до 75 %, сходно с данными для собак [80, 81]. В одном 

из исследований не оценивался исход лечения, оно 

было посвящено только безопасности интенсивной 

иммунотерапии у четырех кошек с АКСК [13].

Результаты АСИТ 80 кошек с астмой перечислены 

в таблице 3. В одном исследовании у 8 из 12 кошек 

(67 %) со спонтанно развившейся астмой наступила 

полная ремиссия клинических симптомов, и симпто-

матическую терапию глюкокортикоидами при АСИТ 

удалось отменить. Четырем кошкам по-прежнему 

требовалась медикаментозная терапия, в том числе 

кортикостероидами и  бронхорасширяющими сред-

ствами [47]. В ретроспективном исследовании вете-

ринары, лечившие 12 кошек с подозрением на астму, 

сообщили в анкетах о хорошем ответе [29].

В  трех исследованиях оценивали АСИТ на  кош-

ках с  экспериментально индуцированной астмой 

[59, 65, 76]. В первом РКИ интраназальная или под-

Таблица 1. Таксономия убедительности рекомендаций (Strength of recommendation taxonomy; SORT)

Убедительность рекомендаций (УР) 

A На основании последовательного доказательства, основанного на критериях пациента

B На основании непоследовательного или имеющего ограниченное качество доказательства, основанного на критериях 

пациента

C На основании согласованного мнения, общепринятой практики, мнения, доказательства, основанного на критериях за-

болевания, или серии случаев

Качество доказательства (КД) 

1 Хорошее качество, на основании критериев пациента

2 Ограниченное качество, на основании критериев пациента

3 Прочие доказательства (общепринятая практика, мнение или доказательство, основанное на критериях заболевания) 
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кожная интенсивная иммунотерапия привела к об-

легчению клинических симптомов и  ослаблению 

эозинофильного воспаления дыхательных путей 

[59]. Однако интраназальная интенсивная имму-

нотерапия вызывала меньше нежелательных яв-

лений и  сниженное соотношение интерлейкина 

(ИЛ)  — 4 / интерферона-гамма в  жидкости после 

бронхоальвеолярного лаважа (БАЛ) [59]. Во втором 

исследовании у  кошек, получавших интенсивную 

иммунотерапию, эозинофилия дыхательных пу-

тей уменьшилась, а  процент регуляторных Т-кле-

ток и  клеток, вырабатывающих ИЛ-10, увеличился 

по сравнению с контролями независимо от статуса 

сенсибилизации и  содержимого экстракта аллер-

гена, что  указывает на  неспецифические эффекты. 

Только правильно подобранные аллергены потен-

циально способны привести к  иммунологическо-

му излечению [76]. В  той  же модели астмы кошек 

у  животных, которым давали преднизолон внутрь 

в дозе 10 мг раз в сутки в первые 6 месяцев АСИТ, 

обнаружен повышенный процент эозинофилов 

в жидкости после БАЛ через 9 месяцев АСИТ, в отли-

чие от ингаляционного флутиказона в дозе 220 мкг 

дважды в сутки [65].

Таблица 2. Ответ на иммунотерапию аллергеном у 194 кошек со спонтанно развившимся атопическим кожным синдромом 
кошек (АКСК)

Тип аллергена 

(число исследо-

ванных кошек) 

Доза

Ответ
Ссылка

Тип исследования
КДХороший — превос-

ходный
Частичный Отсутствует

Вакцина на основе 

Der f 2-пуллулана

(n = 1) 

Не сообщается; ал-

лергены вводили раз 

в неделю в течение 

6 недель, затем раз 

в месяц 4,5 месяцев

Клиническая ремис-

сия с отменой мест-

ных глюко-кортикои-

дов и оклацитиниба 

для приема внутрь

Martin et al. 2019 

[15]

Описание клиниче-

ского случая

2

Не сообщается

(n = 19) 

Не сообщается; 

аллергены вводились 

6 месяцев

Оценка SCORFADa снизилась с 22 до 5,7, оценка зуда с 7,9 до 3,6 Foj et al. 2019 [28]

Резюме по серии 

случаев

2

Не сообщается

(n = 23) 

Не сообщается; вве-

дение > 12 мес.

Хороший у 13 Частичный у 6 Слабый у 4 Ravens et al. 2014 

[31]

РеИ

2

Водные аллергены 

(n = 4) 

11000–22000 ед. 

белк. азота каждые 

7–35 дней в течение 

8–24 мес.

Хороший у 2 Слабый у 2 Schnabl et al. 2006 

[16]

Серия случаев

2

Водные аллергены 

(n = 3) 

Не сообщается; ал-

лергены вводили раз 

в 10 дней в течение 

3 лет

У 2 лишь легкий 

сезонный зуд

1 по-прежнему ну-

ждается в регулярном 

введении преднизо-

лона, но менее частом

Moriello 2001 [12]

Описание клиниче-

ского случая

2

Водные аллергены

(n = 19) 

20000 ед. белк. азота 

каждые 3 недели

1 хороший (без дру-

гих препаратов, 

однако остались 

легкие клинические 

симптомы), 5 превос-

ходный (ремиссия) 

5 некоторое улучше-

ние (но требуются 

некоторые сопутству-

ющие препараты) и 3 

выраженное улучше-

ние (но периодически 

требуются препараты) 

5 Bettenay 1998 [23]

РеИ

2

Не сообщается

(n = 75) 

Не сообщается У 10 кошек улучше-

ние 100 %, у 39 75–

99 %

У 12 кошек 50–75 %,

у 6 ≤ 50 %

У 8 кошек слабое 

улучшение, у 6 — 

без изменений 

или ухудшение

Halliwell 1997 [29]

РеИ

3

Аллергены, связан-

ные с фосфатом Са

(n = 22) 

Не сообщается 16 в ремиссии 

с очень легким зудом 

и без препаратов

1 требуется всего одна 

инъекция глюкокорти-

коида в год

2 по-прежнему ре-

гулярно получают 

глюко-кортикоиды

Prost 1992 [25]

Серия случаев

2

Водные аллергены

(n = 13) 

10000 ед. белк. азота 

каждые 4 недели

У 9 кошек хороший 

ответ (> 50 % улуч-

шение без других 

препаратов) 

У 3 умеренное улуч-

шение (примерно 

50 %, иногда требуют-

ся другие препараты) 

У 1 слабый ответ McDougal 1986 [30]

Серия случаев

2

Аллергены, осаж-

денные алюминием

(n = 15) 

1 мл каждые 4 недели Хороший у 10 кошек Слабый у 5 Reedy 1982 [32]

Серия случаев

2

Средние результаты 60 % 20 % 20 %

КД — качество доказательств, РКИ — рандомизированное контролируемое исследование, РеИ — ретроспективное исследование, SCORFAD — 

система оценки аллергического дерматита кошек.

Ralf S. Mueller, Tim Nuttall, Christine Prost, Bianka Schulz и Petra Bizikova
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Лечение атопического синдрома кошек — систематический обзор

Нежелательные явления

В  десяти публикациях нежелательные явления 

не упоминаются [12, 23, 25, 29–32, 59, 65, 76]. После 

интенсивной иммунотерапии у 2 из 4 кошек отмече-

но усиление зуда, и  у  2 из  4 появился дермальный 

узелок с алопецией через неделю после начала те-

рапии [13].

Рекомендации

АСИТ представляется эффективным лечением 

АКСК (КД 2; УР В). Но некоторые исследования пред-

ставлены только в форме резюме с очень ограничен-

ной информацией [23, 25], ни одно из исследований 

не  было контролируемым или  рандомизирован-

ным, а  меры результата во  всех были нечеткими, 

что  затрудняет окончательную оценку. В  противо-

положность этому, имеются доказательства умерен-

ной или  хорошей эффективности АСИТ (КД 2; УР В) 

при спонтанно развившейся астме кошек и умерен-

ной эффективности интенсивной иммунотерапии 

у  кошек с  экспериментально индуцированной аст-

мой (КД 1; УР А). Нежелательные явления, по-види-

мому, редки (КД 1; УР А). Крайне необходимы допол-

нительные исследования АСИТ у кошек.

Системные глюкокортикоиды

Анализ доказательств

В трех проспективных двойных слепых РКИ оце-

нивалась системная глюкокортикоидная терапия 

кошек с  АКСК [60, 62, 64]. В  одном проспективном 

исследовании оценивался диабетогенный потенци-

ал преднизолона и  дексаметазона у  здоровых ко-

шек  [56]. Три клинических исследования включили 

63  кошек: 11 получали преднизолон, 36  — метил-

преднизолон и  16  — триамцинолон. При  лечении 

применялись следующие дозы: 1 мг/кг преднизоло-

на раз в сутки, от 0,77 мг/кг дважды в сутки (20 ко-

шек) до 1,4 мг/кг раз в сутки (16 кошек) метилпред-

низолона и  0,18  мг/кг раз в  сутки триамцинолона 

ацетонида в течение 28 [62, 64] –84 [60] дней. В по-

следнем исследовании лечение было ежедневным 

в течение ≤ 14 дней до достижения ремиссии, а за-

тем дозу постепенно уменьшали до  конечной дозы 

0,54 мг/кг метилпреднизолона и 0,08 мг/кг триамци-

нолона через день [60]. Зуд оценивали по  визуаль-

ной аналоговой шкале (ВАШ) 0–10 [82] в двух иссле-

дованиях [60, 62] и  по  линейной аналоговой шкале 

0–5 в одном [64]. Поражения оценивали при помощи 

индекса протяженности и тяжести АД собак, вторая 

версия (CADESI-02) [64, 83], шкалы оценки эритемы, 

ссадин и  алопеции у  кошек (FEEAS; модифициро-

ванная оценка CADESI-03 без  лихенификации) [60] 

и  шкалы оценки аллергического дерматита кошек 

(SCORFAD) [62]. Только шкала SCORFAD утверждена 

для оценки зуда и эозинофильных поражений кожи 

у  кошек [84, 85]. Одно исследование [62] включало 

утвержденную шкалу оценки качества жизни (КЖ) 

[86]. У кошек проявлялся зуд и ряд известных типов 

реакций, связанных с  АКСК. У  большинства кошек 

присутствовали поражения более одного типа. Се-

зонности клинических признаков не отмечено.

В  одном перекрестном РКИ сравнивали пред-

низолон внутрь в  дозе 10  мг/сут. с  ингаляционным 

флунизолидом в дозе 250 мкг дважды в сутки у ше-

Таблица 3. Ответ на иммунотерапию аллергенами у 82 кошек со спонтанно развившейся и экспериментально 
индуцированной астмой

Тип аллергена (число 

исследованных 

кошек) 

Доза Ответ
Ссылка

Тип исследования
КД

Аллергены, осажден-

ные алюминием

(n = 12, экс.) 

200 мкг в неделю аллергена бермуд-

ской травы п/к или интраназально 

в течение 6 мес.

Снижение оценок респираторных 

симптомов и % эозинофилов в жидко-

сти после БАЛ

Lee-Fowler et al. 2009 [59]

РКИ

1

Аллергены, осажден-

ные алюминием

(n = 18, экс.) 

200 мкг в неделю аллергена бермуд-

ской травы п/к в течение 9 месяцев, 

дополнительно внутренние или ин-

галяционные кортикостероиды 

в течение 6 месяцев (n=6 каждого) 

Снижение % эозинофилов и ИЛ-5 

в жидкости после БАЛ

Chang et al. 2013 [26]

РКИ

1

Аллергены, осажден-

ные алюминием

(n = 36, экс.) 

200 мкг в неделю в течение 6 ме-

сяцев

Снижение % эозинофилов и индекса 

стимуляции пролиферации лимфоци-

тов, повышение CD4 + CD25+ FoxP3 + 

T-клеток

Reinero et al. 2012 [76]

РКИ

1

Аллергены, адсорби-

рованные на геле фос-

фата кальция (n = 12)

1 мл раз в 28 дней в течение 

6–9 мес.

Ремиссия у 8/12 кошек Prost 2008 [47]

Серия случаев

2

Не сообщается (n = 4) Не сообщается Среднее процентное клиническое 

улучшение 89,5 %

Halliwell 1997 [29] РеИ 3

БАЛ — бронхоальвеолярный лаваж, экс. — экспериментальная астма, КД — качество доказательств, РеИ — ретроспективное исследование, 

РКИ — рандомизированное контролируемое исследование, п/к — подкожно.
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сти кошек с  астмой, экспериментально сенсибили-

зированных к  бермудской траве [66]. Еще  в  одном 

перекрестном РКИ 6 кошек, сенсибилизированных 

к  A. suum, лечили преднизолоном внутрь в  дозе  

1  мг/кг дважды в  сутки, флутиказона пропионатом 

500  мг дважды в  сутки или  сочетанием ингаляци-

онного флутиказона пропионата и  сальбутамола 

500 мкг и 50 мкг, соответственно, 4 дня подряд [71]. 

В исследовании 14 кошек, принадлежащих владель-

цам, с  заболеванием нижних дыхательных путей 

оценивали функцию дыхательных путей до и после 

терапии преднизолоном [48].

Анализ эффективности

Данные об  исходе были представлены в  63 слу-

чаях АКСК (см. табл. 4). Сообщается, что у кошек, от-

вечавших на  лечение, это происходило в  течение 

7–14 дней. Связи между ответом на лечение и типом 

поражений не обнаружено.

Хотя преднизолон снижал количество аллер-

ген-специфических IgE и  процент эозинофилов 

в  жидкости после БАЛ у  кошек, эксперименталь-

но сенсибилизированных к  бермудской траве, он 

не  снижал гиперреактивность дыхательных путей 

в  ответ на  метахолин [66]. У  кошек, сенсибилизи-

рованных к  A. suum, не  было обнаружено значи-

мых различий в частоте дыхания или индексе PenH 

(оценка ограничения воздушного потока, измерен-

ного путем традиционной барометрической плетиз-

мографии всего тела) между группами лечения [71]. 

Индуцированная аллергеном гиперреактивность 

дыхательных путей значительно ослабевала после 

дачи преднизолона внутрь, флутиказона пропитната 

ингаляционно и  флутиказола пропионата / сальбу-

тамола ингаляционно. Средний процент эозинофи-

лов в  жидкости после БАЛ после лечения кортико-

стероидами внутрь и ингаляционно был ниже, и эти 

изменения были значимыми в группах, получавших 

преднизолон и комбинацию ингаляционного флути-

казона пропионата / сульбутамола [71], хотя доза ин-

галяционного флутиказона была довольно высокой. 

В исследовании принадлежащих владельцам кошек 

с заболеванием нижних дыхательных путей обнару-

жено значительное снижение скорости на  пике  — 

в середине выдоха при отсутствии изменений в дру-

гих параметрах барометрической плетизмографии 

всего тела после как минимум трех недель лечения 

преднизолоном в дозе 1,2–2 мг/кг раз в сутки [48].

Нежелательные явления

Клинические нежелательные явления были до-

вольно редкими, сообщается об одном случае рвоты 

и одном случае вялости среди 20 кошек, получавших 

метилпреднизолон [62]. Лабораторные отклонения 

включали повышение активности ферментов пече-

ни у 1 из 16 кошек, получавших триамцинолон, и у 8 

из 36 получавших метилпреднизолон [60, 62]. Гиперг-

ликемия обнаружена у  четырех кошек, изменение 

гематологических параметров у  четырех, и  глюко-

зурия у 1 из 36 кошек, получающих метилпреднизо-

лон. Средние концентрации альбумина и фруктоза-

мина значительно повысились у кошек, получавших 

триамцинолон (n = 16) и метилпреднизолон (n = 16), 

и  оставались в  пределах нормы [60]. Повышение 

амилазы выше нормального диапазона обнаружено 

у  10 из  15 кошек, получавших триамцинолон, и  у  2 

из 14, получавших метилпреднизолон в конце фазы 

индукции, и во время фазы поддерживающего лече-

ния через день эти показатели вернулись в  норму 

[60]. В исследовании безопасности оценивали 14 ко-

Таблица 4. Ответ на лечение системными глюкокортикоидами у 63 кошек с атопическим кожным синдромом кошек (АКСК)

Глюкокортикоид‡ (число 

исследованных кошек) 
Доза

Ответ на лечение†

Ссылка

Тип исследования
КД

Зуд
Оценки пора-

жений
КЖ

Метилпреднизолон (n = 16, 

не все кошки получали 

исключающую диету) 

14 мг/кг раз в сутки более 

6 недель

Снижение 

на 95 %§,¶

Снижение 

на 70 %§,¶

Н/О Ganz 2012 [60]

РКИ

1

Метилпреднизолон (n = 20) 0,77 мг/кг дважды в сутки 

28 дней

Снижение 

на 67 %¶

Снижение 

на 69 %¶

Снижение 

на 21 %

Noli 2019 [62]

РКИ

1

Триамцинолон (n = 16, не все 

кошки получали исключаю-

щую диету) 

0,18 мг/кг раз в сутки 

более 6 недель

Снижение 

на 95 %¶

Снижение 

на 70 %¶

Н/О Ganz 2012 [60]

РКИ

1

Преднизолон (n = 11) 1 мг/кг раз в сутки 

28 дней

5/11 улучшение

6/11 ухудшение

6.9 % ± 77,8 %‡ Н/О Wisselink 2009 [64]

РКИ

2

Н/О — не определяли, КЖ — качество жизни (более низкий балл соответствует лучшему качеству), РеИ — ретроспективное исследование, 

РКИ — рандомизированное контролируемое исследование.
† Определения ответа на лечение см. в тексте.
‡ Среднее улучшение ± стандартное отклонение.
§ 13 из 16 кошек достигли ремиссии.
¶ 2 из 3 кошек, у которых не наступила ремиссия, отвечали на более высокие дозы глюкокортикоида.
†† У 3 из 20 состояние ухудшилось.
‡‡ 14 из 16 кошек достигли ремиссии.
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шек, получавших 4,4 мг/кг преднизолона раз в сутки 

или 0,55 мг/кг дексаметазона раз в сутки в течение 

56 дней [56]. Лечение дексаметазоном приводило 

к  значительному повышению концентрации фрук-

тозамина, снижению чувствительности к  инсулину 

и  его секреции, а  также повышению глюкозурии, 

хотя гипергликемии не  обнаружено на  всем протя-

жении исследования. В большинстве исследований 

кошек с астмой нежелательные явления не упомина-

ются [48, 66, 71]. В одном исследовании оценивались 

долговременные эффекты глюкокортикоидов у  ко-

шек с астмой и у 4 из 34 кошек обнаружены нежела-

тельные явления, такие как полиурия и полидипсия, 

сахарный диабет и грибковая инфекция [27]. В иссле-

довании долговременной безопасности (не  менее 

3 лет) метилпреднизолона на 25 кошках обнаружено 

повышение триглицеридов, амилазы и  моноцитов, 

однако значения оставались в пределах нормально-

го интервала [87].

Рекомендации

Системные глюкокортикоиды быстро действуют 

и  эффективны для  большинства кошек с  АКСК (КД 

1; УР А). Лечение метилпреднизолоном в  дозе 1,4–

1,5 мг/кг индуцировало ремиссию у 33 из 36 кошек 

в течение 14 дней. Сходный ответ на лечение триам-

цинолона ацетонидом в дозе 0,18 мг/кг раз в сутки 

дает основания полагать, что  сила действия этого 

препарата в 7 раз выше, чем у метилпреднизолона. 

Таким образом, вероятно, что дозы других глюкокор-

тикоидов, равные по силе действия, будут так же эф-

фективны (КД 3; УР С). В противоположность этому, 

преднизолон в  дозе 1  мг/кг раз в  сутки (примерно 

50 % от указанных выше доз) был гораздо менее эф-

фективен. После достижения ремиссии дозу можно 

постепенно снизить до наименьшей дозы и наиболь-

шего интервала между дозами, при которых удается 

поддерживать ремиссию (КД 1; УР А). В среднем, это 

соответствует 20–25 % от начальной дозы. Рекомен-

дуется введение раз в  сутки (КД 1; УР  А). Различий 

в эффективности метилпреднизолона в дозе 0,77 мг/

кг дважды в  сутки и  1,4  мг/кг раз в  сутки не  обна-

ружено. В  одном исследовании отмечено, что  при-

менение дважды в  сутки ухудшает оценки КЖ [62]. 

Системные глюкокортикоиды в  этих дозах хорошо 

переносятся, хотя все исследования были крат-

ковременными. Однако часто наблюдались измене-

ния гематологических и биохимических показателей 

крови и  показателей мочи (в  частности, маркеров 

метаболизма глюкозы). Следовательно, кошки, полу-

чающие лечение системными глюкокортикоидами, 

должны оставаться под  регулярным наблюдением, 

особенно при  применении более диабетогенных 

препаратов, таких как дексаметазон (КД 1, УР А).

При  астме кошек получены убедительные дока-

зательства клинической эффективности глюкокор-

тикоидов внутрь (КД 1; УР А), хотя большинство этих 

доказательств получены в экспериментах с экспери-

ментально сенсибилизированными кошками.

Местные и ингаляционные глюкокортикоиды

Анализ доказательств

Было проведено одно проспективное открытое 

и  неконтролируемое клиническое исследование 

местного препарата гидрокортизона ацепоната 

0,0584 % (ГКА, Кортаванс, Вирбак; Карро, Франция) 

на 10 кошках с зудом и поражениями кожи, харак-

терными для АКСК, на протяжении всего года [43]. 

Препарат наносили на пораженную кожу ежеднев-

но в  течение 28 дней в  количестве, соответствую-

щем двум нажатиям на участок 10 x 10 см с рассто-

яния 10  см, а  затем частоту применения снизили 

до раза в 2 дня вплоть до Дня (Д) [43]. Меры резуль-

тата включали ВАШ для  оценки зуда [82], утверж-

денную шкалу оценки протяженности и  тяжести 

дерматита у кошек (FeDESI) [84] и 5-балльную кате-

горийную шкалу эффективности, переносимости 

и простоты применения.

В  четырех исследованиях оценивалось приме-

нение ингаляционных кортикостероидов на  экс-

периментальной модели астмы у кошек [65, 66, 68, 

71]. В одном исследовании на 6 кошках ингаляци-

онный флунизолид в дозе 250 мкг дважды в сутки 

сравнивали с преднизолоном внутрь в дозе 10 мг 

раз в  сутки [66]. Во  втором слепом перекрест-

ном РКИ оценивали эффект трех доз ингаляци-

онного флутиказона пропионата, вводившегося 

с  помощью дозирующего ингалятора, на  шести 

кошках с  экспериментально индуцированным 

аллергическим воспалением дыхательных путей 

[68]. В  третьем перекрестном РКИ шести кошкам, 

сенсибилизированным к  A. suum, вводили пред-

низолон (1 мг/кг дважды в сутки), ингаляционный 

флутиказона пропионат (500 мкг дважды в  сутки) 

или  сочетание ингаляционного флутиказона про-

пионата и  сальбутамола (500 мкг/50 мкг дважды 

в  сутки) четыре дня подряд [71]. В  другом иссле-

довании сенсибилизированным кошкам проводи-

ли интенсивную иммунотерапию и в первые 6 ме-

сяцев одновременно давали преднизолон в  дозе 

10  мг/кг на  кошку внутрь, либо ингаляционный 

флутиказон в дозе 220 мкг дважды в сутки на кош-

ку [65]. В  одном исследовании изучали эффекты 

400 мкг ингаляционного будесонида дважды в сут-

ки у  37 кошек со  спонтанно развившейся астмой 

и хроническим бронхитом в рамках РеИ при помо-

щи анкет для владельцев [34].

Анализ эффективности

Трех кошек исключили из исследования ГКА; две 

оказались недоступны для  наблюдения, а  одну ис-

ключили из-за  недостаточной эффективности [43]. 
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Анализ в выборке с назначенным лечением показал 

снижение оценки FeDESI на  77 % и  снижение зуда 

по  на  Д56 на  76 %. К  Д14 улучшение составило бо-

лее 50 %. Результаты оценки простоты применения, 

переносимости и  эффективности у  7 кошек, завер-

шивших участие в  исследовании, были от  хороших 

до превосходных. У 6 из этих 7 кошек удавалось под-

держивать ремиссию при режиме через день, а од-

ной требовалось ежедневное лечение.

Хотя ингаляционный флунизолид снижал ко-

личество аллерген-специфических IgE и  процент 

эозинофилов в  жидкости после БАЛ у  кошек, экс-

периментально сенсибилизированных к  бермуд-

ской траве (табл. 5) [66, 68], он не  снижал гиперре-

активность дыхательных путей в ответ на метахолин 

[66]. Дозы флутиказона 44, 110 или 220 мкг дважды 

в  сутки не  подавляли систему гипоталамуса-гипо-

физа-надпочечников [68]. В той же эксперименталь-

ной модели ингаляционный флутиказон не  влиял 

на результаты интенсивной иммунотерапии, в отли-

чие от  внутренних форм глюкокортикоидов (когда 

эозинофилия дыхательных путей была значительно 

повышена после 9 месяцев интенсивной иммуноте-

рапии), хотя доза преднизолона была очень высо-

кой [65]. В  исследовании шести кошек, сенсибили-

зированных к  A. suum, сочетание ингаляционного 

флутиказона пропионата и сальбутамола приводило 

к  значительному снижению гиперреактивности ды-

хательных путей, индуцированному аллергенами. 

Средний процент эозинофилов в  жидкости после 

БАЛ после комбинации ингаляционного флутиказо-

на и сальбутамола был значительно ниже [71]. В ис-

следовании кошек со  спонтанно развившейся аст-

мой или  хроническим бронхитом, которых лечили 

будесонидом, почти треть кошек были бессимптом-

ными во время терапии, и почти у такого же количе-

ства состояние улучшилось (табл. 5) [34]. Параметры 

барометрической плетизмографии всего тела улуч-

шились у 19 кошек в случаях, когда были доступны 

данные до и после лечения [34].

Нежелательные явления

В  исследовании ГКА на  кошках с  АКСК не  было 

отмечено нежелательных явлений, а  также откло-

нений биохимических, биохимических показателей 

крови и  показателей мочи в  образцах от  четырех 

кошек  [43]. Четыре кошки не  переносили опрыски-

вание, поэтому раствор наносили непосредственно 

ватным шариком. Связи между ответом на  лечение 

и типом поражений не обнаружено. В исследовани-

ях астмы кошек клинических нежелательных явле-

ний ингаляционных кортикостероидов не отмечено 

[34, 65], либо они не упоминаются [66, 68, 71]. В од-

ном исследовании отмечено подавление системы 

гипоталамуса-гипофиза-надпочечников при  лече-

нии ингаляционным будесонидом [34].

Рекомендации

Местное применение 0,0584 % ГКА дало бы-

стрый эффект у 7 из 10 кошек (КД 2; УР В). Вероятно, 

что  другие местные глюкокортикоиды также будут 

эффективны в зависимости от типа и формы глюко-

кортикоида (КД 3; УР C), и местное лечение следует 

рассматривать при  АКСК, если оно осуществимо 

(КД 3; УР C). Вероятно, что  при  этом будет меньше 

нежелательных явлений, чем  при  лечении систем-

ными глюкокортикоидами. Однако эти препараты 

не лицензированы для кошек, возможно всасывание 

в  кровь и  рекомендуется регулярное клиническое 

наблюдение. Имеется веское доказательство пользы 

ингаляционных глюкокортикоидов для кошек с аст-

мой (КД 1; УР А). О клинических нежелательных яв-

Таблица 5. Ответ на ингаляционные глюкокортикоиды у 67 кошек с астмой

Ингаляционный 

глюкокортикоид 

(число исследованных кошек) 

Доза Ответ
Ссылка, тип исследо-

вания
КД

Будесонид (n = 43) 400 мкг дважды в сутки менее 

2 месяцев

Клиническое улучшение у 23/43, 

более низкий базальный Penh, более 

высокий PCPenh300

Galler 2013

РеИ

2

Флутиказон (n = 6) 220 мкг дважды в сутки в течение 

6 месяцев одновременно с АСИТ

Снижение числа эозинофилов 

в жидкости после БАЛ и воспаления 

дыхательных путей

Chang 2013 [26] РКИ 1

Флутиказон (n = 6) 500 мкг дважды в сутки в течение 

1 месяца

Снижение гиперреактивности 

дыхательных путей

Leemans 2012 [71] РКИ 1

Флутиказон (n = 6) 44 мкг дважды в сутки, 110 

мкг дважды в сутки и 220 мкг 

дважды в сутки в перекрестном 

исследовании

Снижение эозинофилии 

дыхательных путей

Cohn 2010 [68] РКИ 1

Флунизолид (n = 6) 250 мкг дважды в сутки 2 недели Снижение количества эозинофилов 

в жидкости после БАЛ

Reinero 2005 [66] РКИ 1

АСИТ — аллерген-специфическая иммунотерапия, БАЛ — бронхоальвеолярный лаваж, Penh — произведение длительности паузы и отноше-

ния максимальных давлений на выдохе и вдохе, КД — качество доказательства, РКИ — рандомизированное контролируемое исследование, 

РеИ — ретроспективное исследование.
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лениях у кошек не сообщалось, хотя снова рекомен-

дуется наблюдение при  долговременном лечении. 

При  высоких дозах ингаляционного флунизолида 

и будесонида описано подавление системы гипота-

ламуса-гипофиза-надпочечников.

Циклоспорин

Анализ доказательств

Лечение АКСК циклоспорином оценивалось 

в  двух двойных слепых, плацебо-контролируемых 

исследованиях [42, 77], одном двойном слепом ис-

следовании с преднизолоном в качестве контроль-

ного препарата [64], трех проспективных открытых 

исследованиях [40, 46, 88], одном исследовании 

безопасности и  переносимости [18] и  трех ретро-

спективных сериях случаев [22, 31, 33]. В  двух ис-

следованиях конкретные клинические проявления 

не упоминаются [22, 64], тогда как другие исследова-

ния [31, 33, 40, 46, 77] включали кошек со ссадинами 

вследствие зуда (n = 185), самоиндуцированной ало-

пецией (n = 181), эозинофильной гранулемой (n = 

112) и МД (n = 100). У большинства кошек присутство-

вали поражения более одного типа. В одном описа-

нии клинического случая кошку с астмой, застойной 

сердечной недостаточностью и сахарным диабетом 

успешно лечили циклоспорином [14]. В двух других 

исследованиях оценивали влияние циклоспорина 

на  дегрануляцию тучных клеток и  ремоделирова-

ние дыхательных путей в  колонии кошек, сенсиби-

лизированных к A. suum [74, 89]. В более старых ис-

следованиях использовали препарат циклоспорина 

для  людей (Неорал, Новартис; Базель, Швейцария) 

[33, 40, 64], в более новых исследованиях применяли 

ветеринарный препарат (Атопика, Новартис) и в од-

ном исследовании использовали оба [31].

Анализ эффективности

В  двух двойных слепых, плацебо-контролируе-

мых исследованиях [42, 77], одном двойном слепом 

исследовании с  контролем по  преднизолону [64], 

трех проспективных открытых исследованиях [40, 

46, 88] и двух ретроспективных сериях случаев [31, 

33] описаны исходы лечения 328 случаев АКСК. В це-

лом, циклоспорин был эффективен для  40–100 % 

кошек. Однако системы оценки поражений разли-

чались. Во  многих исследованиях использовались 

утвержденные системы оценки, такие как  SCORFAD 

[40, 46, 88], а  в  других  — индекс оценки протяжен-

ности и  тяжести эозинофильной гранулемы и  эо-

зинофильных бляшек (FEGEPESI) [40], либо оценка 

представляла собой общую оценку поражения, от-

ражающую его протяженность и  тяжесть по  шкале 

от  0 до  4 для  каждого из  основных типов реакции 

при  АКСК [77]. В  одном исследовании [64] исполь-

зовалась система оценки CADESI-02, утвержденная 

для АД собак [90, 91]. Для оценки зуда владельцами 

в  большинстве исследований использовали ВАШ 

[40, 46, 77, 88], однако в одном исследовании приме-

нялась шкала от 1 до 5 [64], и еще в одном шкала от 1 

до 10 [33]. В последнем исследовании также оцени-

вались поражения по шкале 1–10 баллов [33]. Только 

в двух исследованиях использовалась оценка обще-

го состояния владельцами [42, 77]. И наконец, в од-

ном исследовании не  учитывался зуд или  пораже-

ния, а оценивалось только впечатление владельцев 

от  разных видов лечения [31]. Одно исследование 

[88] было фазой последующего наблюдения двой-

ного слепого, плацебо-контролируемого исследо-

вания и  оценивало схемы лечения циклоспорином 

с постепенным снижением дозы у кошек [42]. За по-

следние 4 недели этого исследования 63 %, 22 % 

и 15 % из 157 кошек удавалось поддерживать в со-

стоянии ремиссии при  лечении дважды в  неделю, 

через день или ежедневно, соответственно [42]. По-

добным образом, в другом открытом исследовании 

дозу циклоспорина удалось постепенно уменьшить 

до раза в 2 дня у 15 % и до двух раз в неделю у 57 % 

кошек [46]. Результаты различных исследований пе-

речислены в таблице 6.

Циклоспорин не  влиял на  дегрануляцию тучных 

клеток или  раннюю астматическую реакцию у  ко-

шек с  экспериментально индуцированной астмой, 

сенсибилизированных к  A. suum [74]. Однако другое 

исследование той  же группы показало, что  цикло-

спорин снижает реактивность и  ремоделирование 

дыхательных путей после хронического воздействия 

аллергена на кошек, сенсибилизированных к A. suum 

[89]. Кроме того, циклоспорин использовали для ле-

чения кошки с  астмой, сопутствующей сердечной 

недостаточностью и сахарным диабетом в дозе 4 мг/

кг дважды в сутки [14]. Клинические симптомы и эози-

нофилия дыхательных путей полностью разрешились 

в  течение трех недель лечения. Но  в  последующем 

циклоспорин заменили ингаляционным флутиказо-

ном, поэтому оценить долговременные эффекты ци-

клоспорина не представляется возможным [14].

Нежелательные явления

Во всех исследованиях наиболее распространен-

ными были желудочно-кишечные нежелательные 

явления. В  одном исследовании рвота, диарея и / 

или  потеря аппетита отмечены у  12 из  50, а  поте-

ря веса — у 8 из 50 кошек [22]. Гиперплазия десен, 

известное побочное явление у  собак, возникла 

один раз [22]. В одном исследовании рвота возникла 

у 26 из 65, а диарея — у 13 из 65 кошек [46]. В другом 

исследовании диарея была более частой (5 из  18), 

чем периодическая рвота (3 из 18) [64]. В одном ис-

следовании [77] в  группе высокой дозы значитель-

но снизилось количество нейтрофилов и  эозино-

филов, однако по-прежнему осталось в  пределах 

нормального диапазона. Также в  группе высокой 
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дозы обнаружено повышение концентрации общего 

билирубина, мочевины и  глюкозы, но  все значения 

тоже оставались в  пределах нормального диапазо-

на. В  первые три недели отмечена незначительная 

потеря веса, но  в  следующее 3 недели исследова-

ния вес нормализовался, когда препарат, который 

сначала смешивали с кормом, начали давать внутрь 

отдельно [77]. В одном РеИ у одной и двух из деся-

ти кошек, соответственно, развился криптококкоз 

и токсоплазмоз [31]. В более крупном исследовании 

у 10 из 144 кошек, получавших циклоспорин, был по-

ложительный титр антител к токсоплазме [42]. Про-

чие нежелательные явления включали анорексию, 

вялость, чихание и  потерю веса; в  одной публика-

ции как минимум одно из которых возникло в 80 % 

случаев при ежедневном применении циклоспори-

на [46]. В  другом исследовании отмечено повыше-

ние аппетита и  полидипсия (каждое явление у  од-

ной кошки)  [64]. В  одном исследовании ни  у  одной 

из 32 кошек, получавших глюкокортикоиды или ци-

клоспорин как минимум 6 месяцев, не обнаружено 

субклинической бактериурии при  исследовании 

мочи, взятой путем цистоцентеза [92]. Хотя об этом 

не сообщается ни в одном из процитированных ис-

следований, в более крупном исследовании показа-

на значимая связь между системными препаратами 

циклоспорина и  буллезной кератопатией у  кошек, 

по  результатам оценки 12 пациентов, у  которых 

развилось данное состояние, из выборки 70167 ко-

шек [93].

Рекомендации

На  основании имеющихся данных, полученных 

на большом количестве кошек с АКСК, циклоспорин 

в  дозе 7  мг/кг раз в  сутки эффективен для  лечения 

типов реакций, обусловленных АКСК (КД 1; УР А). 

Более чем  у  половины кошек дозу циклоспорина 

удалось снизить с ежедневного применения до двух 

раз в  неделю [46, 88]. В  противоположность этому, 

данных, чтобы рекомендовать циклоспорин для ле-

чения астмы кошек, недостаточно. Как  и  у  собак 

[94], наиболее распространенными являются желу-

дочно-кишечные нежелательные явления. Имеются 

данные, что  у  кошек, инфицированных Toxoplasma 

Таблица 6. Ответ на лечение циклоспорином у 328 кошек с атопическим кожным синдромом кошек (АКСК)

Тип циклоспорина 

(число исследован-

ных кошек) 

Доза

Ответ† Ссылка

Тип исследования КДПоражения Зуд Общая оценка

Жидкая микроэмуль-

сия циклоспорина 

(Новартис) (n = 144) 

7 мг/кг раз в сутки 

42 дней

Среднее (СО) 7,3 

(3,0) — 2,5 (2,8) 

Среднее (СО) 69 (22) — 

28 (28) 

Успешное 

лечение в 69 % 

случаев

Roberts et al. 2016 [42]

РКИ 1

Капсулы Неорал 

или жидкая микроэ-

мульсия циклоспори-

на (Новартис) (n = 10) 

Указана только 

у трех кошек:  

2–4 мг/кг раз в сутки

Хороший ответ у всех 

кошек

Н/Д Ravens et al. 2014 [31]

РеИ
2

Жидкая микроэмуль-

сия циклоспорина 

(Новартис) (n = 65) 

7 мг/кг раз в сутки 

4 недели

Среднее (СО) 7,3 (3,5), 

снижение до 2,3 (2,7) 

в первые 28 дней

Среднее (СО) 66 (23), 

снижение до 26 (29) 

Н/Д Steffan et al. 2013 [46]

РКИ 1

Жидкая микроэмуль-

сия циклоспорина 

(Новартис) (n = 32) 

2,5 мг/кг раз в сутки 

6 недель

Среднее (СО) 6,8 (2,8), 

снижение до 1,8 (1,5); 

у 15 улучшение > 50 %

Среднее (СО) 69 (23), 

снижение до 46 (36); 

у 13 улучшение > 50 %

Среднее (СО) 

1,8 (1,5) ‡

King et al. 2012 [77]

РКИ 1

Жидкая микроэмуль-

сия циклоспорина 

(n = 33) 

7 мг/кг раз в сутки 

6 недель

Среднее (СО) 7,7 (3,9), 

снижение до 2,9 (2,7); 

у 23 улучшение > 50 %

Среднее (СО) 66 (21), 

снижение до 31 (30); 

у 21 улучшение > 50 %

Среднее (СО) 

1,4 (1,4) ‡

King et al. 2012 [77]

РКИ 1

Капсулы Неорал 

(Новартис) (n = 18) 

5 мг/кг в сутки 

в течение 28 дней

Улучшение на 38 % 

(СО 54 %), у 13/18 

улучшение > 25 %

Зуд уменьшился у 61 % Н/Д Wisselink et al. 

2009 [64]

РКИ

2

Капсулы Неорал

(Новартис)

(n = 10) 

4–8 мг/кг раз в сутки 

30 дней

Оценка по FEGEPESI 

уменьшилась с 7,5 

до 3,6, у 5 улучшение 

> 50 %

Снижение с 8,5 до 4,6, 

у 4 улучшение > 50 %

Н/Д Noli et al. 2006 [40]

Серия случаев
2

Неорал капсулы 

или раствор

(n = 16) 

6,4–12,3 мг/кг в сутки 

90 дней

Все кошки кроме 1 

излечились (1 случай 

эвтаназии) 

У всех кошек кроме 1 

наступила клиническая 

ремиссия (1 случай 

эвтаназии) 

Н/Д Vercelli et al.

2006 [33]

РеИ 2

FEGEPESI — индекс протяженности и тяжести эозинофильной гранулемы и эозинофильных бляшек у кошек, КЖ — качество жизни, 

РКИ — рандомизированное контролируемое исследование, РеИ — ретроспективное исследование.

† Меры результата см. в тексте.

‡ 0 = превосходный, 1 = хороший, 2 = приемлемый, 3 = слабый, 4 = плохой.

Ralf S. Mueller, Tim Nuttall, Christine Prost, Bianka Schulz и Petra Bizikova
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gondii, во время лечения циклоспорином с ежеднев-

ным введением развиваются гораздо более тяжелые 

клинические симптомы [17] и даже возможна смерть 

[9, 11, 17]. Однако у  кошек, уже инфицированных 

токсоплазмой до  начала лечения циклоспорином, 

не  отмечалось выделения ооцист в  окружающую 

среду или  рецидива клинических симптомов [17]. 

Следовательно, можно рекомендовать определение 

титров антител к  токсоплазме перед началом тера-

пии циклоспорином, и от результата может зависеть 

решение о  лечении в  случаях, когда кошке без  ан-

тител позволяют гулять на улице или кормят сырым 

мясом (КД 2; УР В).

Оклацитиниб

Анализ доказательств

В  одном описании клинического случая [10], 

двух открытых проспективных исследованиях [24, 

41] и одном двойном слепом исследовании с метил-

преднизолоном в качестве контроля [62] сообщает-

ся от  эффективности оклацитиниба при  АКСК. Эти 

исследования включали 68 кошек, 48 из  которых 

лечили оклацитинибом. В  одном резюме подроб-

ности об улучшении не приводятся [24]. В качестве 

мер результата в двух других проспективных иссле-

дованиях использовали оценку поражений клини-

цистом, SCORFAD и  ВАШ для  оценки зуда владель-

цами [41, 62]. В одном исследовании не был указан 

тип поражений [62], а другие исследования включа-

ли 19 кошек со ссадинами на голове и шее, 8 кошек 

с  самоиндуцированной алопецией, 4 кошек с  эо-

зинофильной гранулемой и  одну с  МД [10, 24, 41]. 

У  большинства кошек было более одного типа по-

ражений. Сезонность не  была описана ни  у  одной 

из кошек. В рандомизированном, плацебо-контро-

лируемом исследовании 24 кошкам с эксперимен-

тально индуцированной астмой путем сенсиби-

лизации к  бермудской траве давали оклацитиниб 

в  дозе 0,5 или  1,0  мг/кг дважды в  сутки в  течение 

4 недель и оценивали воспаление дыхательных пу-

тей [26]. Кроме того, в  более новом исследовании 

описано более быстрое выведение из  организма 

оклацитиниба у  кошек по  сравнению с  собаками 

и  рекомендуется более короткий интервал между 

последовательными дозами и / или более высокий 

дозы, чем для собак [19].

Анализ эффективности

Данные об исходе были представлены для 48 ко-

шек с  АКСК (см. табл. 7). Сообщается, что  у  кошек, 

отвечавших на лечение, это происходило в течение 

месяца. В  целом, при  дозе 1  мг/кг раз или  дважды 

в  сутки описан хороший ответ. У  трети кошек в  од-

ном исследовании ответ был от  хорошего до  пре-

восходного [41]. В одной публикации, описывающей 

клинический случай с  длительным наблюдением, 

кошка достигла долговременной клинической ре-

миссии на терапии [10].

В  исследовании по  оценке двух доз оклацити-

ниба (0,5 или  1,0  мг/кг дважды в  сутки) на  кошках 

с  экспериментально индуцированной астмой про-

цент эозинофилов в жидкости после БАЛ значитель-

но снизился по сравнению с плацебо без различий 

между двумя дозами [26]. Между группами лечения 

не  было отмечено значимых различий в  эффектив-

ной концентрации метахолина, который индуциро-

вал повышение сопротивления дыхательных путей 

на 200 % по сравнению с исходным [26].

Таблица 7. Ответ на лечение октацитинибом у 48 кошек с атопическим кожным синдромом кошек (АКСК)

Доза (число исследован-

ных кошек) 

Оценка общей эффективности 

владельцем

SCORFAD;

СРЕДНЕЕ (СО) 

ВАШ для оценки 

зуда (СО) 

Ссылка

Тип исследования

КД

Хор. —  

превосх. —  

заметная

Удовл. Слабая

0,7–1,2 мг/кг дважды в сутки 

28 дней (n = 20) 

11 4 5 6,2 (2,3) и 2,4 (2) 

до и после; > 50 % у 12

7,5 (1,5) и 3,4 (3) 

до и после; > 50 % 

у 15/20; > 2 см у 11

Noli et al. 2019 [62]

РКИ

1

1 мг/кг дважды в сутки 

в течение 14 дней, затем 

раз в сутки 300 дней, затем 

дважды в сутки (n = 1) 

Н/Д Н/Д Н/Д Ремиссия через 30 дней, рецидив после 

300 дней на режиме раз в сутки, затем сно-

ва ремиссия при режиме дважды в сутки

Fernandes et al. 2019 

[10]

Описания клиниче-

ских случаев

2

0,5–0,8 мг/кг дважды в сутки 

в течение 14 дней, затем раз 

в сутки 14 дней (n = 15) 

Н/Д Н/Д Н/Д Состояние 10 улучши-

лось†

Состояние 10 

улучшилось†

Pandolfi et al. 2016 [24]

Серия случаев

2

0,4–0,6 мг/кг дважды в сутки 

в течение 14 дней, затем раз 

в сутки 14 дней (n = 12) 

4 3 5 4,9 (2,4) и 3,6 (3) 

до и после

8,5 (1,6) и 7 (2,5) 

до и после

Ortalda et al. 2015 [41]

Серия случаев

2 р х 

сут.

ВАШ — визуальная аналоговая шкала, КД — качество доказательства, РКИ — рандомизированное контролируемое исследование, 

РеИ — ретроспективное исследование, SCORFAD — система оценки аллергического дерматита кошек.

† Дальнейших подробностей в резюме не предоставлено.
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Нежелательные явления

В  двух исследованиях нежелательные явления 

специально не регистрировались [24, 41], хотя в од-

ном владельцы всех кошек сообщили о хорошей кли-

нической переносимости препарата [41]. В  другом 

исследовании наблюдение продолжалось не менее 

чем за половиной кошек, которым делали клиниче-

ский и  биохимический анализ крови; нейтропения 

обнаружена у  двух, тромбоцитопения у  одной, по-

вышение азота мочевины и креатинина в сыворотке 

у  четырех и  повышение аланинаминотрансферазы 

у трех [62]. В публикации с описанием клинического 

случая биохимические показатели сыворотки и  ге-

матологические показатели не изменялись на протя-

жении 10 месяцев [10]. В недавнем плацебо-контро-

лируемом исследовании безопасности оклацитиниб 

вводили в дозе 1 и 2 мг/кг дважды в сутки в течение 

28 дней [95]. У  двух из  10 кошек в  группе высокой 

дозы отмечена рвота и у двух — мягкий стул. В обе-

их группах лечения отмечено небольшое повыше-

ние фруктозамина по сравнению с плацебо; однако 

значения оставались в  пределах нормы. Различий 

в  отдельных показателях биохимического и  клини-

ческого анализа крови не  обнаружено. В  исследо-

вании кошек с  экспериментальной астмой не  было 

 отмечено нежелательных явлений в  течение 4 не-

дель лечения [26].

Рекомендации

Оклацитиниб в  дозе примерно 1  мг/кг раз 

или  дважды в  сутки был эффективен для  лечения 

АКСК (КД 1; УР А). Из-за малого числа кошек и малой 

длительности большинства исследований, а  также 

отсутствия данных о долговременной безопасности 

и применения препарата вне утвержденных показа-

ний, за кошками, получающими оклацитиниб, необ-

ходимо внимательно наблюдать, пока не  появится 

больше данных. Также имеются лишь ограниченные 

данные в пользу применения оклацитиниба для ко-

шек с астмой (КД 2; УР В) и, насколько известно ав-

торам, исследований по  оценке этого препарата 

при спонтанно развившейся астме у кошек не про-

водилось.

Бронхорасширяющие средства

Анализ доказательств

В  одном исследовании оценивали сальбутамол, 

ипратропия бромид и  сочетание этих препаратов 

на кошках, сенсибилизированных к яичному альбу-

мину и  A. suum, в  сравнении с  контрольными кош-

ками [69]. В другом исследовании эти же препараты 

использовали в  двойном слепом, плацебо-контро-

лируемом перекрестном исследовании на  кошках, 

сенсибилизированных к A. suum [70]. В клиническом 

исследовании 19 кошек со спонтанно развившимся 

бронхиальным заболеванием лечение преднизоло-

ном в низких дозах в 10 случаях дополнили пропен-

тофиллином [57].

Анализ эффективности

В  первом исследовании использовали кошек, 

сенсибилизированных к яичному альбумину (n = 6), 

A. suum (n = 6) и несенсибилизированных контроль-

ных кошек (n = 6) [69]. Кошкам без седации при по-

мощи дозирующего ингалятора под  давлением 

и  разделительной камеры, подсоединенных через 

клапан вдоха к маске, вводили сальбутамол (100 мкг, 

2 нажатия) или сочетание сальбутамола и ипратро-

пия бромида (120 мкг/20 мкг, 2 нажатия). Сальбута-

мол / ипратропия бромид ослаблял вызванное БАЛ 

сужение бронхов у  кошек, сенсибилизированных 

к A. suum, но не у кошек, сенсибилизированных к яич-

ному альбумину или контрольных. В противополож-

ность этому, сальбутамол или  ипратропия бромид 

сами по себе не вызывали каких-либо значительных 

изменений [69]. В перекрестном исследовании пяти 

кошек, сенсибилизированных к  A. suum, многократ-

но оценивали индекс PenH, показатель сопротив-

ления дыхательных путей, измеряемый путем баро-

метрической плетизмографии всего тела, в течение 

20 минут после каждого протокола лечения [70]. От-

вет на ингаляционные препараты оценивали путем 

вычисления площади под кривой время-ответ (AUC) 

от 0 до 60 или 120 минут после введения препарата 

(AUC
0–60

, AUC
0–120

), а  также оценивали время, необ-

ходимое для  восстановления наполовину или  воз-

врата к  состоянию, близкому к  исходному. Между 

100 мкг сальбутамола, 20 мкг ипратропия бромида 

и  сочетанием двух препаратов, а  также контролем 

не  было выявлено различий в  зависимом от  вре-

мени бронхорасширяющем эффекте [70]. У  кошек, 

получавших сочетание пропентиофиллина и  пред-

низолона, значительно улучшились оценки при  ау-

скультации, оценки дыхания и  рентгенографии 

бронхов на  протяжении периода наблюдения, они 

меньше кашляли и были активнее к концу исследо-

вания по сравнению с кошками, получавшими толь-

ко преднизолон [57].

Нежелательные явления

В  одном исследовании не  было выявлено неже-

лательных явлений [69], в двух о нежелательных яв-

лениях не упоминается [57, 70].

Рекомендации

Хотя для  лечения астмы кошек часто рекомен-

дуют бронхорасширяющие средства [96, 97], в двух 

рассмотренных исследованиях не  представлено 

доказательств в  пользу их  применения для  кошек 

с астмой (КД 2; УР B). Кроме того, оба исследования 

проведены на  кошках, экспериментально сенси-

билизированных в  лаборатории, и  исследования 

Ralf S. Mueller, Tim Nuttall, Christine Prost, Bianka Schulz и Petra Bizikova
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по  оценке бронхорасширяющих средств у  кошек 

со  спонтанно развившейся астмой отсутствуют. Не-

смотря на это, ингаляционные бронхорасширяющие 

средства рекомендуются при острых приступах аст-

мы, а  также и  для  долговременного лечения астмы 

кошек вместе с ингаляционными стероидами (КД 3; 

УР С). Очевидно, что  необходимы дальнейшие ис-

следования эффективности бронхорасширяющих 

средств.

Антигистаминные средства-блокаторы 

Н1-рецептора

Анализ доказательств

Проведено семь открытых и  неконтролируемых 

исследований, описывающих эффективность Н1-ан-

тигистаминных средств при  АКСК; шесть были про-

спективными [36–38, 44, 45, 51] и одно ретроспектив-

ным [31].

Одно исследование было проспективным, 

двойным слепым и  плацебо-контролируемым 

[63]. Исследования включали 164 кошек: 37 полу-

чали хлорфенамин / хлорфенирамина малеат (11 

также получали омега-3 и  омега-6 НЖК) [37, 44], 

10  — клемастина фумарат [38], 20  — ципрогеп-

тадина гидрохлорид [45], 51  — цетиризин [36, 63] 

и  46  — лоратидин [31, 51]. В  пяти проспективных 

исследованиях использовали разные меры оценки 

результата, в частности, ВАШ для оценки зуда вла-

дельцами (снижение на  0–25 % соответствовало 

слабому ответу, на 26–50 % — удовлетворительно-

му, на 51–75 % — хорошему и на 76–100 % — пре-

восходному в  четырех исследованиях; и  ≤ 25 % 

слабый, 25–50 % умеренный и ≥ 50 % выраженный 

эффект в  одном исследовании). В  РеИ «хороший» 

ответ определялся как  выраженное ослабление 

или разрешение клинических поражений и сниже-

ние дозы или отмена текущих препаратов для облег-

чения симптомов, «частичный» — как уменьшение 

клинических поражений при текущем применении 

препаратов для облегчения зуда, и «отсутствие от-

вета»  — как  отсутствие видимых изменений пора-

женных очагов, зуда и / или отсутствие изменений 

в применении препаратов для облегчения симпто-

мов. У кошек наблюдался зуд и различные типы ре-

акций, известные при  АКСК. У  большинства кошек 

присутствовали поражения более одного типа. 

Данные о  сезонности указаны у  99 кошек, у  90 за-

болевание присутствовало на  протяжении всего 

года, а  у  9 было сезонным. В  двух исследованиях 

оценивался цетиризин и  ципрогептадин на  кош-

ках с  экспериментально индуцированной астмой 

[66, 67]. К  сожалению, всего в  двух исследованиях 

сообщаются данные о фармакокинетике антигиста-

минных препаратов у  кошек [20, 21]. Ципрогепта-

дин хорошо всасывался после дачи внутрь, и время 

его полувыведения составляло примерно 12 ч [20]. 

Цетиризин хорошо всасывался после дачи внутрь 

и достигал в плазме кошек более высоких концен-

Таблица 8. Ответ на лечение антигистаминными препаратами у 164 кошек с атопическим кожным синдромом кошек (АКСК)

Антигистаминный 

препарат (число 

исследованных 

кошек) 

Доза

Ответ†

Ссылка

Тип исследования
КДХороший —

превосх. — 

выраженный

Частичный — 

умеренный — 

удовл.

Слабый — 

легкий

Лоратидин (n = 46) 5 мг на кошку раз в сутки 14 дней 4 % 17 %e 79 % Ravens et al. 2014 [31]

РеИ Scott et al. 2015 [51] 

Серия  случаев

32

Цетиризин (n = 19) 1 мг/кг раз в сутки 28 дней 0 % 11 % 89 % Wildermuth et al. 2013 [63] РКИ 1

Цетиризин§ (n = 32) 5 мг на кошку раз в сутки 14 дней 9 % 16 % 75 %¶ Griffin et al. 2012 [36]

Серия случаев

2

Ципрогептадина 

гидрохлорид (n = 20) 

2 мг на кошку дважды в сутки 

14 дней

45 % 0 55 % Scott et al. 1998 [45]

Серия случаев

2

Хлорфенирамин 

(n  = 37) 

2 мг на кошку дважды в сутки 

14 дней

70 % 0 30 %‡ Miller and Scott 1990 [37]

Серия случаев

Scott and Miller 1995 [44]

Серия случаев

2

Клемастина фумарат 

(n = 10) 

0,34 мг на кошку дважды в сутки 

2 недели, затем 0,68 мг на кошку 

дважды в сутки 2 недели

50 % 0 50 % Miller and Scott 1994 [38] 

Серия случаев

2

Средние результаты 36 % 6 % 58 %

КД — качество доказательства, РКИ — рандомизированное контролируемое исследование, РеИ — ретроспективное исследование.
† Определения ответа на лечение см. в тексте.
‡ 5 из 11 кошек, не отвечавших на лечение, одновременно получали добавку омега-3/омега-6 НЖК.
§ Медиана оценок зуда снизилась с 5,25 до 5 (у всех кошек) или до 2,75 (у ответивших на лечение).
¶ Включая 5 кошек с легким улучшением; eретроспективное исследование все в одном [31].
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траций, чем у людей, со сравнимым временем полу-

выведения при применении раз в сутки [21].

Анализ эффективности

Данные об  исходе лечения были представле-

ны для  164 кошек с  АКСК (см. табл. 8). У  кошек, от-

вечавших на  лечение, это происходило в  течение 

3–10 дней после начала лечения, а рецидив наступал 

через 2–3 дня после его прекращения. Связи между 

ответом на лечение и типом или сезонностью пора-

жений не обнаружено.

В  РеИ [31] (КД 3) оценивалось лечение 31 кош-

ки антигистаминными препаратами 1 типа. Однако 

за  исключением цетиризина (n = 19) и  лоратидина 

(n = 18) (исходы включены в  табл. 6), конкретные 

данные о  лечении и  исходах не  сообщаются. Боль-

шинство кошек получало более одного антигиста-

минного препарата с  разными и  непостоянными 

результатами. В  целом, хороший ответ описан у  2 

из 31 кошки, частичный ответ у 20 из 31 и слабый от-

вет у 9 из 31 [31].

В исследованиях на кошках с экспериментально 

индуцированной астмой антигистаминные препара-

ты, такие как  цетиризин и  ципрогептадин, не  влия-

ли на процент эозинофилов в жидкости после БАЛ, 

а  также на  концентрации серотонина и  гистамина 

в плазме или жидкости после БАЛ [66, 67].

Нежелательные явления

Сообщается, что  большинство антигистаминных 

средств хорошо переносилось. Нежелательные яв-

ления включали седацию у  двух из  37 кошек, полу-

чавших хлорфенамин, и диарею у одной из 10 кошек, 

получавших клемастин. Однако нежелательные яв-

ления описаны у 11 из 20 кошек, получавших ципро-

гептадин; трем кошкам лечение отменили (одной 

из-за  рвоты, двум из-за  полифагии), также описаны 

нежелательные явления еще у 8 кошек (рвота у од-

ной, полифагия у четырех и изменение поведения / 

подача голоса у четырех).

Рекомендации

Антигистаминные препараты для приема внутрь 

могут вызвать незначительное и ограниченное улуч-

шение у  некоторых кошек с  АКСК, однако в  боль-

шинстве случаев хороший или превосходный ответ 

маловероятен (КД 2; УР В). Имеющиеся данные гово-

рят в пользу применения хлорфенамина в качестве 

Н1-антигистаминного средства первой линии (КД 2; 

УР В). Механизм действия этих средств у кошек пока 

неизвестен, однако судя по рекомендациям при АД 

собак [8], вероятно, что они будут наиболее эффек-

тивны на ранней стадии и / или при легком заболева-

нии, а также при превентивном применении для ле-

чения острых приступов (КД 3; УР C). Также возможно, 

что седативный эффект Н1-антигистаминных препа-

ратов первого поколения может облегчить провоци-

рующие факторы АКСК, связанные со стрессом (КД 3; 

УР С). Высокая частота нежелательных явлений ци-

прогептадина вызывает беспокойство (КД  3; УР  В). 

Данных в  пользу применения антигистаминных 

средств при астме у кошек нет (КД 2; УР В).

НЖК и пальмитоилэтаноламид

Анализ доказательств

Данные об  исходе лечения были представлены 

для  37 кошек АКСК (см. табл. 9). В  одном проспек-

тивном, двойном слепом, плацебо-контролируемом 

исследовании 15 кошек получали масло вечерней 

примулы (МВП) или оливковое масло в качестве пла-

цебо в течение 12 недель [61]. Проведены одно про-

спективное, двойное слепое, плацебо-контролиру-

емое исследование 15 кошек с АКСК [61], два РеИ 11 

[54] и  14 [53] кошек с  атопией, одно проспективное 

Таблица 9. Ответ на лечение жирными кислотами у 37 кошек с атопическим кожным синдромом кошек (АКСК)

Жирные кислоты 

(число исследованных кошек) 
Доза

Ответ†
Ссылка

Тип исследования
КД

36 % 6 % 58 %

Масло вечерней примулы (n = 7) 0,5 мл на кошку раз 

в сутки

2/7 5/7 Logas and Kunkle 1993 [61] 

РКИ

1

Масло вечерней примулы/рыбий 

жир (n = 14) 

0,5 мл на кошку раз 

в сутки

11/14 Harvey 1993 [53] Открытое 

исследование

2

Масло вечерней примулы (n = 6) 0,25 мл на кошку раз 

в сутки в течение 

12 недель

Средние общие оценки клинических 

признаков снизились с 7 до 2,2, оценки 

самотравмирования — с 50 до 12 и оцен-

ки папул с корками — с 8 до 2.

Harvey 1993 [54] РКИ 2

Капсулы с жидкостью DVM Derm 

(n = 10) 

0,2 мл/кг раз в сутки 

в течение 14–44 дней

5/10 5/10 Miller and Scott 1993 [39] 

Серия случаев

2

Средние результаты 52 % 6 % 42 %‡

КД — качество доказательства, РКИ — рандомизированное контролируемое исследование.
† Меры результата см. в тексте.
‡ В одном исследовании упоминаются только животные с ответом от хорошего до превосходного [53] и неясно, был ли ответ у оставшихся 

трех кошек частичным или слабым; поэтому, во избежание переоценки пользы от лечения НЖК, мы приняли, что у оставшихся кошек ответ 

был слабым.
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исследование 10 кошек с АКСК (и 18 кошек с пищевой 

аллергией, гиперчувствительностью к  слюне блох 

или  МД, самоиндуцированной алопецией или  эо-

зинофильной гранулемой без  дальнейшего диагно-

стического обследования) [39] и 12 кошек с МД [55], 

соответственно. В  другом исследовании здоровым 

кошкам давали НЖК в  качестве добавки к  стандарт-

ному рациону [98]. В некоторых исследованиях перед 

включением животных по  необходимости назнача-

ли цитологическое исследование, посев на  среды 

для  грибов, соскобы кожи или  исключающую диету 

для подтверждения диагноза АКСК [53, 54, 61]. В дру-

гих исследованиях кошек с клиническими признака-

ми АКСК не обследовали [55] или не всегда обследо-

вали [39] для исключения других дифференциальных 

диагнозов. В три исследования включали только ко-

шек с  милиарным дерматитом (n = 30) [53–55]. В  от-

крытом исследовании 15 кошкам с  АКСК, не  связан-

ным с  гиперчувствительностью к  блохам, давали 

10 мг/кг ультрамикронизированного пальмитоилэта-

ноламида (умПЭА) дважды в сутки в течение 30 дней. 

Результаты оценивали по  клиническим параметрам 

(зуд, покраснение, алопеция и степень выраженности 

эозинофильных бляшек и гранулем) и количеству туч-

ных клеток в  биоптатах кожи [50]. В  одном двойном 

слепом, плацебо-контролируемом, рандомизирован-

ном исследовании оценивали эффективность умПЭА 

для поддержания ремиссии у кошек с зудом без по-

ражений кожи и АКСК (который был описан как дер-

матит вследствие гиперчувствительности с  разным 

типом реакций, не связанный с блохами) [99]. Сначала 

кошкам назначали метилпреднизолон на  2 недели 

для стабилизации состояния (4–6 мг на кошку в день), 

а  затем применяли умПЭА в  качестве поддержива-

ющей терапии (n = 21; примерно 15  мг/кг в  сутки) 

или плацебо (n = 23) без других препаратов. В каче-

стве меры оценки результата использовали время 

до рецидива [увеличение ≥ 2 баллов и / или оценка 

≥ 4 по шкале SCORFAD, увеличение по ВАШ для оцен-

ки зуда ≥ 2 см или общая оценка состояния 3 балла 

(по  шкале 0–3)]. В  одном исследовании оценивали 

профилактические эффекты добавки омега-3 полине-

насыщенных жирных кислот (омега-3 ПНЖК) и люте-

олина при индуцированном аллергеном воспалении 

дыхательных путей у восьми кошек, сенсибилизиро-

ванных к A. suum [49].

Анализ эффективности

В одном проспективном, двойном слепом, плаце-

бо-контролируемом исследовании 15 кошек получа-

ли масло вечерней примулы (МВП) или  оливковое 

масло в качестве плацебо в течение 12 недель [61]. 

Значительных улучшений средних оценок зуда, по-

краснения, алопеции и общих оценок не отмечено, 

как  и  значимых различий между группами. По  два 

владельца в  каждой группе сообщили о  частичном 

улучшении у  своих кошек [61]. В  другом рандоми-

зированном исследовании 11 кошек получали МВП 

(n = 6) или  подсолнечное масло (n = 5) в  течение 

12 недель. Средние общие оценки клинического 

состояния, самотравмирования и  папул с  корками 

снизились > 50 % в обеих группах [54]. В другом ис-

следовании 14 кошек с МД у 7 из 14 наступило зна-

чительное улучшение после 6 недель лечения 0,5 мл 

МВП на кошку раз в сутки [53]. При сочетании с ры-

бьим жиром (РЖ) еще на 6 недель у 11 из 14 кошек 

наблюдался хороший ответ (подробности о  крите-

риях «хорошего ответа» не  сообщаются). При  при-

менении РЖ в течение следующих 6 недель без МВП 

клинические симптомы возобновились у  10 из  11 

кошек [53]. Пяти здоровым кошкам и  пяти кошкам 

с  МД давали препарат масел, содержавший 33 % 

омега-3 и омега-6 жирных кислот в соотношении 1:2, 

а 5 еще здоровых кошек и 7 кошек с МД не лечили 

[55]. У кошек, получавших лечение, в сыворотке по-

высились концентрации эйкозапентаноевой кисло-

ты (ЭПК, 20:5n-3) и докозагексаноевой кислоты (ДГК, 

22:6n-3), и у 3 из 5 кошек с МД исчезли симптомы [55]. 

В  другом исследовании здоровым кошкам давали 

РЖ, ЭПК и ДГК или льняное масло [ЛМ; α-линолено-

вая кислота (АЛК, 18:3n-3)] (n = 14 в каждой группе) 

в  дополнение к  стандартному рациону (соотноше-

ние n-6: n-3 20:1), чтобы получить соотношение n-6: 

n-3 ratio 5:1 [98]. добавки и рацион применяли в тече-

ние 12 недель. Кожные реакции на гистамин снизи-

лись на 20–40 % после РЖ и на 50 % после ЛМ. РЖ по-

вышал концентрации лейкотриена B (LTB) 5 и снижал 

соотношение LTB4: LTB5; и РЖ и ЛМ снижали количе-

ство В-лимфоцитов, Т-хелперов и общее количество 

Т-лимфоцитов, а также пролиферацию в ответ на ми-

тоген фитолакки. Однако влияния на  цитотоксиче-

ские Т-лимфоциты, натуральные киллеры и  клетки, 

несущие главный комплекс гистосовместимости 

II класса, гиперчувствительность замедленного типа 

(клеточно-опосредованную 4 типа), экспрессию 

ИЛ-2 или  концентрацию в  плазме IgG, а  также сти-

муляцию конканавалином А  или  фитогемагглюти-

нином, не обнаружено. Ни в одном из этих исследо-

ваний не  сообщается о  каких-либо нежелательных 

явлениях. В  неконтролируемом исследовании ум-

ПЭА [50] зуд / покраснение / алопеция уменьшились 

у  64,3 % кошек, а  очаги эозинофильного дермати-

та — у 66,7 % (у 3 из 15 симптомы полностью разре-

шились). Не  обнаружено изменений в  количестве 

тучных клеток, хотя их зернистость повысилась. Не-

желательных явлений не отмечено. В РКИ, в котором 

оценивалось поддержание индуцированной метил-

преднизолоном ремиссии АКСК [99], среднее время 

до рецидива в группе умПЭА было значительно боль-

ше (40,5 дней; у 13 из 19 кошек наступил рецидив), 

чем в группе плацебо (22,2 дня; у 12 из 22 кошек на-

ступил рецидив). Оценки зуда у кошек, получавших 
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ПЭА, были значительно ниже, а  оценки поражений 

кожи не отличались. Желудочно-кишечные явления 

наблюдались у четырех кошек, получавших умПЭА (2 

выбыли) и 6 кошек, получавших плацебо (1 выбыла).

Когда восьми кошкам с  астмой, сенсибилизиро-

ванным к  A. suum, давали омега-3 жирные кислоты 

в  течение 4 недель (20  мг раз в  сутки) и  лютеолин 

(10  мг раз в  сутки), анализ общего числа клеток 

и подсчет типов клеток в жидкости после БАЛ не по-

казал значительных различий между кошками, по-

лучавшими и  не  получавшими лечение, после про-

вокации A. suum [49]. Однако после применения 

добавки повысилась концентрация лейкотриена А4 

и снизилась реакция дыхательных путей [49].

Рекомендации

На  основании имеющихся данных получено 

ограниченное доказательство умеренной эффек-

тивности добавки НЖК для кошек с МД (КД 2; УР В). 

Одно исследование на  здоровых кошках показало 

снижение реакции на гистамин при различной сте-

пени умеренного подавления функции В- и  Т-лим-

фоцитов [98]. Тем  не  менее, клиническая значи-

мость этих данных остается неясной. Получено 

умеренное доказательство умеренной эффектив-

ности умПЭА при  АКСК (КД 2; УР В). Доказательств 

пользы НЖК или умПЭА при астме кошек недоста-

точно.

Маропитант

Анализ доказательств

В  одном открытом исследовании оценивали ма-

ропитант в дозе 2 мг/кг раз в сутки в течение 4 недель 

для лечения кошек с АКСК [52]. В двух рандомизиро-

ванных, плацебо-контролируемых исследованиях 

изучался эффект маропитанта при  острой и  хрони-

ческой астме, соответственно, у  экспериментально 

сенсибилизированных кошек [78, 79].

Анализ эффективности

Маропитант снизил оценку по  шкале SCORFAD 

с 7,8 до 2,2 и оценку зуда с 7,1 до 2,3, соответственно, 

у 12 кошек с АКСК [52]. У 10 из этих кошек отмечено 

уменьшение поражений кожи > 50 % и у 11 из 12 — 

снижение зуда > 50 %.

При  введении экспериментально сенсибилизи-

рованным кошкам с астмой в дозе 2 мг/кг подкожно, 

сразу после провокации аллергеном, маропитант 

не привел к снижению оценок клинических симпто-

мов или  эозинофилия дыхательных путей [79]. По-

добным образом, не было отмечено различий в кли-

нических оценках или  эозинофилии дыхательных 

путей при  введении маропитанта сенсибилизиро-

ванным кошкам в дозе 2 мг/кг каждые 48 ч в течение 

4 недель, хотя ежедневное введение не  оценива-

лось [78].

Нежелательные явления

У 2 из 12 кошек с АКСК наблюдалось усиленное слю-

ноотделение сразу после введения маропитанта [52].

Рекомендации

Получено ограниченное доказательство хоро-

шей эффективности маропитанта при  АКСК (КД 2; 

УР В). Данных в  пользу применения маропитанта 

при астме у кошек нет (КД 1; УР А).

Антибиотики

Анализ доказательств

Было проведено одно двойное слепое, плаце-

бо-контролируемое исследование эффективности 

амоксициллина-клавуланата для  приема внутрь 

[Клавонокс; Пфайзер Энимал Хелс (теперь Зоэтис): 

Мэдисон, Нью-Джерси, США] при  эозинофильных 

бляшках (амоксициллин-клавуланат 12–14,6  мг/кг 

дважды в  сутки, n = 4; плацебо, n = 5) и  незажива-

ющих язвах (амоксициллин-клавуланат 12–16,2  мг/

кг дважды в сутки, n = 4; плацебо, n = 4) [75]. У всех 

этих кошек были цитологические признаки инфек-

ции, в  частности, нейтрофилы и  внутриклеточные 

бактерии, при зачислении. Кошки получали лечение 

три недели, других препаратов, кроме средств про-

тив блох, не применяли. О нежелательных явлениях 

не  сообщается. В  другом исследовании оценива-

лось влияние доксициклина (5 мг/кг дважды в сутки) 

на кошек с экспериментально индуцированной аст-

мой [58].

Анализ эффективности

Лечение амоксициллином-клавуланатом приве-

ло к значительному снижению среднего размера эо-

зинофильных бляшек на  96 % и  незаживающих язв 

на 43 % по сравнению с плацебо (0 % и увеличение 

на 37 %, соответственно). Также обнаружено сниже-

ние цитологических признаков инфекции при иссле-

довании под микроскопом на высоком увеличении: 

на  80 % в  группе эозинофильных бляшек и  на  65 % 

в группе незаживающих язв по сравнению с плаце-

бо (снижение на  16 % и  увеличение на  13 %, соот-

ветственно) [75]. Необходимо отметить, что эозино-

фильные бляшки, незаживающие язвы и  линейные 

гранулемы представляют собой реакции, которые 

могут иметь другие аллергические и  неаллергиче-

ские причины, и  что  у  этих кошек была диагности-

рована вторичная бактериальная инфекция. У кошек 

с астмой лечение доксициклином в течение 4 дней 

не  влияло на  раннюю или  позднюю астматическую 

реакцию [58].

Рекомендации

Небольшое и  правильно проведенное исследо-

вание АКСК дало доказательство высокой эффек-

тивности амоксициллина-клавуланата при  эозино-
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фильных бляшках и незаживающих язвах (КД 1, УР А). 

Однако неясно, является ли улучшение результатом 

уничтожения бактерий в очагах и / или иммуномоду-

ляции, и приводит ли лечение к устойчивому ответу. 

Кроме того, современные рекомендации по  анти-

биотикотерапии кожных инфекций (собраны в рабо-

те Brissot, 2016 [100]) подчеркивают, что местная ан-

тимикробная терапия предпочтительнее системной, 

и  что, по  возможности, следует использовать наи-

меньший титр, препарат наиболее узкого спектра 

действия и в течение наименьшего времени, необхо-

димого для устранения инфекции. Долговременная 

терапия при  отсутствии бактериальной инфекции 

обычно не  приветствуется, и  ветеринарам следует 

соблюдать рекомендации по применению антибио-

тиков, установленные в  их  стране, и / или  между-

народным согласованным рекомендациям. До  на-

стоящего времени не  опубликовано доказательств 

в пользу применения антибиотиков при астме кошек 

(КД 2, УР В).

Ингаляционный лидокаин

Анализ доказательств

Лидокаин в  форме ингаляций представляет ин-

терес в  качестве препарата, позволяющего снизить 

применение кортикостероидов, снизить сопротив-

ление в дыхательных путях и эозинофилию в перифе-

рической крови у людей с астмой [101, 102]. Он оце-

нивался в перекрестном исследовании на здоровых 

кошках и  кошках с  экспериментально индуцирован-

ной астмой [72]. 5 здоровых кошек и  7 кошек с  экс-

периментально индуцированной астмой получали 

ингаляции лидокаина в дозе 2 мг/кг трижды в сутки 

в течение 2 недель по перекрестной схеме [72].

Анализ эффективности

У здоровых кошек лидокаин не приводил к значи-

тельным изменениям эозинофилии в жидкости после 

БАЛ или  концентрации метахолина, необходимой 

для повышения исходного сопротивления дыхатель-

ных путей на  200 %. Не  было обнаружено различий 

в процентном содержании эозинофилов в жидкости 

после БАЛ между кошками с  астмой, получавшими 

лидокаин (36 ± 10 %) или плацебо (33 ± 6 %). Однако 

лидокаин значительно повышал концентрацию мета-

холина, повышающую исходное сопротивление дыха-

тельных путей на 200 %, по сравнению с плацебо (10 ± 

2 и 5 ± 1 мг/мл) [72]. Нежелательных явлений при при-

менении ингаляционного лидокаина не отмечено.

Рекомендации

Это исследование показывает, что лидокаин мож-

но применять в качестве дополнительного средства 

лечения астмы у  кошек, оказывающего слабое бла-

гоприятное действие при  обструкции дыхательных 

путей (КД 2; УР В).

Терапия мезенхимными стволовыми клетками

Анализ доказательств

Мезенхимные стволовые клетки (МСК), получен-

ные из жировой ткани, оценивали в небольшом РКИ 

на  кошках с  экспериментально индуцированной 

астмой [73]. В  этом предварительном исследова-

нии аллогенные МСК, полученные из  жировой тка-

ни, вводили внутривенно 5 раз в  Д0, Д14, Д28, Д98 

и Д130 четырем из шести кошек, экспериментально 

сенсибилизированным к  бермудской траве, тогда 

как две кошки получали плацебо [73]. Эозинофилию 

в жидкости после БАЛ оценивали 7 раз на протяже-

нии 9 месяцев, также исследовали образцы крови 

для  определения фенотипа Т-лимфоцитов, общей 

пролиферации специфических лимфоцитов к аллер-

генам бермудской травы, выработки ИЛ-10 в  цель-

ной крови после стимуляции липополисахаридами 

и количества клеток, вырабатывающих ИЛ-10. Кроме 

того, делали компьютерную томографию грудной 

полости в сочетании с сокращенным исследованием 

функции легких и сравнивали результаты с получен-

ными у здоровых кошек, служивших контролем.

Анализ эффективности

На Д133 у всех кошек, получавших МСК, обнару-

жено снижение гиперреактивности дыхательных пу-

тей по сравнению с кошками, получавшими плацебо. 

Оценки ослабления на снимках легких и утолщения 

стенок бронхов, отражающие ремоделирование ды-

хательных путей, были значительно снижены у  ко-

шек с астмой, получавших МСК, по сравнению с кон-

трольными [73].

Рекомендации

Получено ограниченное доказательство долго-

временной эффективности МСК от  легкой до  уме-

ренной степени при  лечении астмы кошек (КД 2; 

УР В).

Обсуждение
Насколько известно авторам, это первый система-

тический обзор методов лечения АСК, как  АКСК, так 

и  астмы. Такие обзоры являются стандартной прак-

тикой при сходных состояниях у людей и собак, ког-

да рекомендации по лечению составляют на основе 

доказательств [6, 103]. На основании данных, оцени-

вавшихся в этом обзоре, были представлены краткие 

рекомендации по  лечению (табл. 10). Клиницистам 

следует отметить, что данные рекомендации не под-

разумевают необходимости применения всех пере-

численных способов лечения для всех пациентов, по-

рядок их применения также не имеет значения.

Клинические проявления АКСК — распространен-

ная проблема, снижающая КЖ кошек и их владельцев 

[62]. Это хронические состояния, требующие дли-

тельного лечения. Следовательно, важно исключить 
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Таблица 10. Краткие рекомендации по лечению кошек с атопическим синдромом

Лечение или вмешательство Рекомендация КД УР

Избегание аллергена Ограниченные доказательства умеренной эффективности при астме кошек, недостаточные 

доказательства при АКСК

3 С

Иммунотерапия аллергеном Ограниченные доказательства умеренной эффективности при астме кошек, но недостаточ-

ные доказательства при АКСК

2 В

Системные глюкокортикоиды Удовлетворительные доказательства хорошей эффективности при АКСК и астме 1 А

Местные глюкокортикоиды

Гидрокортизона ацепронат

Ингаляционные глюкокорти-

коиды

Ограниченные доказательства хорошей эффективности при АКСК

Удовлетворительные доказательства хорошей эффективности при астме кошек

2

1

В

А

Циклоспорин Удовлетворительные доказательства хорошей эффективности при АКСК

Недостаточные доказательства эффективности при астме кошек

1 А

Оклацитиниб Ограниченные доказательства хорошей эффективности при АКСК

Ограниченные доказательства низкой эффективности при астме кошек

1

2

А

В

Бронхорасширяющие средства Рекомендуются при острых приступах астмы

Ограниченные доказательства слабой эффективности при астме кошек

Клиническое применение в сочетании с ингаляционными кортикостероидами

3

2

3

С

В

С

Внутренние Н1-антигистамин-

ные средства

Ограниченные доказательства эффективности от низкой до умеренной степени при АКСК

Ограниченные доказательства слабой эффективности при астме кошек

2

2

В

В

Незаменимые жирные кислоты

умПЭА

Ограниченные доказательства умеренной эффективности при АКСК (милиарный дерматит)

Ограниченные доказательства умеренной эффективности при АКСК

Недостаточные доказательства при астме кошек

2

2

В

В

Маропитант Ограниченные доказательства хорошей эффективности при АКСК

Хорошие доказательства слабой эффективности при астме кошек

2

1

В

А

Антибиотики Ограниченные доказательства хорошей эффективности при АКСК в случае подтвержден-

ной инфекции

2 В

Доксициклин Ограниченные доказательства слабой эффективности доксициклина при астме 2 В

Ингаляционный лидокаин Ограниченное доказательство низкой эффективности при астме кошек 2 В

Терапия стволовыми клетками Ограниченное доказательство эффективности от низкой до умеренной при астме кошек

Недостаточные доказательства при АКСК

2 В

АСК — атопический синдром кошек; АКСК — атопический кожный синдром кошек; КД — качество доказательств; УР — убедительность 

рекомендаций.

блох, Demodex gatoi и других наружных и внутренних 

паразитов, пищевые аллергены, бактериальную ин-

фекцию кожи / пиодерму, чрезмерный рост дрожжей 

и дифференциальные диагнозы, прежде чем ставить 

окончательный диагноз. Также вероятно, что  АКСК 

и  астма кошек имеют многогранную этиологию [3]. 

Как и при АД собак и астме у людей, для оптимизации 

результата у каждой кошки может потребоваться ком-

бинированное лечение. Клинические исследования 

планировались для  оценки эффективности одного 

препарата и, следовательно, эффективность комби-

нированного лечения может быть недооценена.

Лечение следует подбирать для каждой конкрет-

ной кошки с учетом тяжести, типа и распределения 

поражений, а  также стадии дерматита и  заболева-

ния дыхательных путей. Вероятно, что  в  большин-

стве случаев вначале потребуется более сильное 

лечение (например, системные глюкокортикоиды, 

местные и ингаляционные глюкокортикоиды, цикло-

спорин или  оклацитиниб) для  индукции ремиссии. 

Затем дозу можно постепенно снизить и / или  пе-

рейти на менее сильные средства (например, АСИТ, 

НЖК и антигистаминные средства) для поддержания 

ремиссии.

Эти рекомендации по  лечению не  следует рас-

сматривать как  «диктат», особенно учитывая, 

что  многие препараты не  одобрены для  кошек, 

данные о фармакокинетике и исследования по под-

бору оптимальной дозы отсутствуют для большин-

ства препаратов, а  также в  большинстве случаев 

нет данных о  безопасности, выходящих за  рамки 

обсуждаемых здесь исследований. Не  каждое ле-

чение будет эффективным, переносимым или под-

ходящим для  каждой кошки. Клиницист должен 

самостоятельно оценить своего пациента и  обсу-

дить преимущества и недостатки каждого способа 

лечения с владельцами. Это включает потенциаль-

ные нежелательные явления, легкость применения 

и  стоимость монотерапии или  комбинированной 

терапии. Также необходимо учитывать предпочте-

ния владельцев, сопутствующие заболевания и ле-

карства. Тем  не  менее, следует рассмотреть спо-

собы лечения, рекомендованные в  этом обзоре, 

прежде чем  переходить к  альтернативам с  менее 

достоверными доказательствами эффективности 

и безопасности при АКСК или астме кошек.

Рекомендации в  этом обзоре сделаны, главным 

образом на  основании результатов клинических 

Ralf S. Mueller, Tim Nuttall, Christine Prost, Bianka Schulz и Petra Bizikova
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исследований, описывающих статистически значи-

мые изменения различных параметров, служащих 

мерой результата. В соответствии с наилучшей прак-

тикой, рекомендации основаны на оценках SORT [7] 

(табл. 1), которые представляют собой простой и на-

дежный способ оценки результатов по  критериям 

пациента. Однако, клиницистам следует отметить, 

что статистически значимое улучшение не всегда эк-

вивалентно клинически значимому (т. е. ведет к ощу-

тимому облегчению клинических симптомов и  КЖ 

для пациента и владельца). Кроме того, у отдельных 

животных ответ может оказаться лучше или  хуже 

средних результатов, описанных в  клиническом 

исследовании. Также следует отметить, что  боль-

шинство исследований астмы кошек проводилось 

на  малом числе кошек, экспериментально сенси-

билизированных к  аллергенам домашних пылевых 

клещей, бермудской травы или  A. suum, и  крайне 

необходимо больше исследований по  оценке воз-

можностей лечения кошек со спонтанно развившей-

ся астмой, а также оценке эффектов такого лечения 

при долговременном применении.

Этот обзор подчеркивает ограниченность до-

казательств в  пользу некоторых способов лечения 

АСК. На анализ клинических исследований в разной 

степени повлияли такие факторы, как малый размер 

групп, отсутствие контроля, РеИ, недостатки публи-

кации данных, а  также различные и  неутвержден-

ные меры оценки результата. По  сравнению с  со-

баками, по  которым публикуется все больше РКИ, 

исследований по оценке аллергий у кошек меньше, 

а их качество хуже, таким образом, крайне необхо-

димы дополнительные РКИ. Если возможно, каче-

ство клинических исследований следует повышать, 

планируя их  как  двойные слепые РКИ, вычисляя 

статистическую мощность для  определения доста-

точного размера когорт и используя утвержденные 

меры оценки результата (например, шкалы SCORFAD 

[84, 85] и ВАШ для оценки зуда [82] или методы ис-

следования функции легких), сходно с  опублико-

ванными исследованиями собак с АД [104] и людей 

с астмой [105, 106]. Прочие меры результата, имею-

щие отношение к клинической значимости методов 

лечения, включают оценку КЖ [86], а  также общие 

оценки эффективности, переносимости и  простоты 

применения. Минимальные наборы данных долж-

ны включать данные по  выборке с  назначенным 

лечением со  средними или  медианами, а  также 

соответствующей мерой дисперсии (стандартное 

отклонение или  95 % доверительные интервалы). 

Дополнительные информативные меры результата 

включают пропорцию кошек, достигших определен-

ных клинических пороговых значений (например, 

уменьшения зуда и  кожных поражений > 50 % и  > 

75 % или  улучшения функции легких). Статистиче-

ские методы необходимо выбирать в  соответствии 

с данными и, при необходимости, консультировать-

ся со специалистами по статистике во время плани-

рования исследования.

Рекомендации в этом обзоре созданы на основе 

согласованного мнения, подкрепленного доказа-

тельствами в  пользу применения способа лечения, 

и  не  подразумевают рекламы или  поддержки ка-

ких-либо конкретных способов лечения или препа-

ратов. Кроме того, в этих рекомендациях не учитыва-

ется доступность или  лицензирование препаратов 

в  отдельных странах. Таким образом, клиницистам 

следует выбирать отдельные способы лечения, ос-

новываясь на законодательных и этических стандар-

тах в стране, где они работают.

Этот систематический обзор способов лечения 

помог получить сведения, позволившие дать реко-

мендации по лечению АСК (табл. 10). Мы надеемся, 

что  это поможет клиницистам составить планы ле-

чения, которые улучшат КЖ их пациентов и их вла-

дельцев. В этом обзоре подчеркивается недостаточ-

ное качество и количество опубликованных данных. 

Таким образом, приветствуется, если клиницисты 

опубликуют клинические исследования хорошего 

качества по  оценке эффективности существующих 

и  новых способов лечения. Будущие обзоры, вклю-

чающие такие данные, смогут повысить достовер-

ность и охват рекомендаций по лечению АСК.
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Предпосылки. Тяжесть кожного заболевания (КЗ) и сложность плана лечения связаны с опытом ухода за жи-

вотным у владельца и степенью его обременительности; однако до настоящего времени не проводилось од-

новременных исследований этих параметров с участием владельцев собак с атопическим и другим хрониче-

ским аллергическим дерматитом.

Гипотеза / цели. Мы хотели воспроизвести и расширить предыдущую работу, показав, что обременитель-

ность ухода связана со сложностью лечения и тяжестью болезни в этой выборке. Кроме того, мы предполо-

жили, что взаимосвязь между обременительностью ухода и сложностью лечения покажут как субъективные 

(описание своего опыта владельцем), так и объективные (количество лечебных процедур в неделю) меры, 

и эти зависимости должны существовать независимо от тяжести заболевания.

Участники. Через группы в социальных сетях, посвященных аллергии у собак, было набрано 86 владельцев 

собак с атопическим или другим хроническим аллергическим дерматитом.

Методы и материалы. Была выполнена единовременная оценка онлайн-анкет с данными о бремени ухода, 

сложности и тяжести болезни.

Результаты. Обременительность ухода коррелировала с  тяжестью болезни (r = 0,40) и  субъективными 

(r = 0,37) и объективными (r = 0,30) мерами сложности лечения (P < 0,01 для всех). Зависимость между обреме-

нительностью ухода и сложностью лечения оставалась значимой после поправки на тяжесть КЗ.

Выводы и клиническая значимость. Повышение сложности плана лечения связано с большей обремени-

тельностью ухода для владельцев собак с атопическим и другим хроническим аллергическим дерматитом. 

Независимость этой связи подчеркивает важность простоты при планировании эффективного лечения.

Введение
Появляется все больше данных о  том, что  хро-

ническое заболевание животного-компаньона де-

лает уход за  животным более обременительным 

для  владельца [1, 2]. Большая обременительность 

для владельца, в свою очередь, связана со стрессом 

и  «выгоранием» ветеринара из-за  того, что  владе-

лец пытается «переложить» это бремя на ветерина-

ра [3], а также подталкивает владельца к решению 

об эвтаназии [4]. Сложность плана лечения по сооб-

щениям владельцев [2] и тяжесть клинических сим-

птомов [5] были прогностическими показателями 

обременительности ухода в  общей выборке кли-

ентов ветеринарной клиники. Недавнее исследо-

вание в выборке собак с КЗ показало, что большая 

тяжесть кожной болезни коррелирует с  большей 

обременительностью ухода для  владельца собаки 

[6], и  что  если симптомы КЗ хорошо контролиру-

ются, бремя ухода за  собаками с  КЗ не  отличается 

от такового для здоровых собак [6]. Все эти данные 

дают основания полагать, что лечение КЗ, которое 

эффективно, но  просто, должно снизить диском-

форт для владельца, потенциально повлиять на его 

решение по  поводу животного-компаньона и, та-

ким образом, снизить стресс для  ветеринара. Ле-

чение атопического и другого хронического аллер-

гического дерматита варьирует от одной инъекции 

раз в месяц (или даже реже) [7] до более сложных 

мультимодальных схем с  сочетанием внутренних, 

инъекционных и местных препаратов [8], таким об-

разом, это идеальная выборка для изучения таких 

взаимосвязей.
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Это исследование было предпринято, чтобы, 

во-первых, воспроизвести предыдущую работу, по-

казав, что бремя ухода для владельцев собак с ато-

пическим и  другим хроническим аллергическим 

дерматитом связано со сложностью лечения и тяже-

стью болезни. Расширяя предыдущую работу, мы хо-

тели показать, что зависимость от сложности плана 

лечения должна присутствовать не только при оцен-

ке по  субъективным жалобам владельца на  слож-

ность, но  также и  по  объективной мере  — частоте 

лечебных процедур. Окончательной целью было 

показать, что эта взаимосвязь по-прежнему присут-

ствует после поправки на тяжесть КЗ, что дает осно-

вания предполагать независимый вклад сложности 

лечения в обременительность ухода для владельца.

Методы и материалы
Процедура

Это исследование было одобрено местным экс-

пертным советом организации и проведено / описа-

но в соответствии с критериями STROBE [9] для еди-

новременных исследований. Данные собирали 

за период 2–29 марта 2020 г. с помощью объявления, 

размещенного в  группах социальных сетей для  вла-

дельцев собак с  аллергиями (n = 14865), приглаша-

ющего людей, ухаживающих за собаками с КЗ, поде-

литься своим опытом. Объявление включало ссылку 

на  онлайн-протокол Qualtrics. Протокол открывался 

после дачи информированного согласия. Участники 

могли участвовать в розыгрыше одной из трех пода-

рочных карт интернет-магазина на 50 долларов США.

Участники и анализ статистической мощности

Участники должны были быть: (i) говорящими 

по-английски, (ii) > 18  лет и  (iii) иметь собаку с  КЗ. 

Общее количество ответов составило 151 (частота 

ответа ~ 1 %). Исключили участников с  неполными 

оценками (n = 42), а  также тех, кто  описал собаку 

без  аллергического или  атопического дерматита 

(n =  23), таким образом, окончательная выборка 

для  анализа включала 86 участников. Необходи-

мый размер выборки определили на  основании 

исследования по  оценке средних эффектов для  за-

висимости между бременем ухода и  сложностью 

лечения [2] и тяжестью КЗ [6]. При уровне значимо-

сти (a) при P = 0,05 и статистической мощности (1 — 

b = 0,8) для обнаружения среднего эффекта (d = 0,5), 

86  участников было достаточно для  обнаружения 

предполагаемых зависимостей.

Меры

Анкета Зарита для оценки бремени (ZBI [10])

Для  оценки обременительности ухода за  живот-

ным для  владельца использовали адаптированную 

анкету ZBI из  18 пунктов, утвержденную для  вла-

дельцев животных-компаньонов [1], при  помощи 

таких вопросов, как «Чувствуете ли вы напряжение, 

когда находитесь рядом со своим животным?». Отве-

ты Лайкертовского типа [от  0 (никогда) до  4 (почти 

всегда)] складывали для  получения общего балла. 

Прошлая работа дает основания полагать, что оцен-

ка  18 указывает на  значительную обременитель-

ность для  владельца [11]. Внутренняя согласован-

ность выборки составила a = 0,87.

Тяжесть КЗ

Владельцы описывали тяжесть КЗ при помощи ра-

нее утвержденной меры [12]; ответы по этому пункту 

различались от 0 (совсем нет) до 3 (очень сильное).

Сложность плана лечения

Для оценки сложности плана лечения использова-

ли субъективные и объективные меры. Субъективные 

меры представляли собой связанные с планом пункты 

шкалы оценки соблюдения рекомендаций владель-

цем животного (Pet Owner Adherence Scale (POAS)), 

в том числе «Для меня легко выполнять рекомендации 

по даче лекарств и / или лечению собаки» [13]. Пунктам 

POAS 4, 5, 7, 10, 11, 12 и 15 присваивались баллы [от 1 

(совершенно не согласен) до 5 (совершенно согласен)] 

и подсчитывались, при этом более высокий балл соот-

ветствовал более негативной оценке, как указано (a = 

0.61). Чтобы собрать объективные данные, участников 

просили указать число отдельных лечебных проце-

дур, необходимых для  лечения кожного заболевания 

собаки (например, дача лекарств внутрь, инъекции, 

быстродействующие местные средства, интенсивные 

местные средства и др.) и суммировали количество ле-

чебных процедур в неделю.

Демографические данные

Участники указывали свой возраст, пол, образо-

вание и доход, а также диагноз собаки, лечение и тип 

ветеринарной организации.

Статистический анализ

Использовали описательную статистику (сред-

нее / стандартное отклонение для непрерывных дан-

ных, частоты для  категорийных данных). Учитывая 

категорийную переменную тяжести КЗ, использо-

вались непараметрические критерии. Зависимость 

между бременем ухода, тяжестью КЗ и  сложностью 

плана лечения оценивали с помощью коэффициен-

тов двумерной корреляции Спирмана. Частичные 

корреляции Спирмана использовали для  изучения 

взаимосвязи между бременем ухода и  сложностью 

лечения после поправки на  тяжесть КЗ. Статисти-

ческая значимость была установлена на  уровне 

P  <  0,05, использовался метод последовательного 

отклонения Бонферрони-Холма.

Анализ проводили с  помощью программы SPSS 

26.0 (IBM Corp; Армонк, Нью-Йорк, США).
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Результаты
В таблице 1 представлены характеристики выбор-

ки, в таблице 2 представлена описательная статисти-

ка и  корреляции для  основных переменных. Сред-

няя оценка по ZBI = 19,29 указывает на клинически 

значимую обременительность ухода. Большинство 

собак (> 80 %) имели КЗ от умеренного до тяжелого. 

Наблюдалась значимая корреляция между обреме-

нительностью ухода и  тяжестью болезни (r =  0,40; 

P < 0,01), а  также субъективной (r = 0,37; P < 0,01) 

и объективной (r = 0,30; P < 0,01) сложностью лече-

ния. Зависимость между обременительностью ухода 

и  сложностью лечения, как  субъективной (r = 0,31; 

P < 0,01), так и объективной (r = 0,31; P < 0,05), оста-

лась значимой после поправки на тяжесть болезни.

Обсуждение
Эти данные воспроизводят и расширяют преды-

дущую работу, показывая, что  обременительность 

ухода связана с тяжестью КЗ и сложностью лечения 

(субъективной и  объективной) для  владельцев со-

бак с  атопическим и  другим хроническим аллерги-

ческим дерматитом. Значимость зависимости между 

обременительностью ухода и  сложностью лечения 

не зависела от тяжести КЗ.

Эта работа подтверждает показанную ранее 

связь между тяжестью КЗ у собаки и обременитель-

ностью ухода для владельца [6], и дополняет преды-

дущее исследование, показывая корреляцию между 

сложностью плана лечения и бременем ухода в вы-

борке животных с  КЗ. Эта зависимость, показанная 

в  выборке ветеринарной клиники общего профи-

ля, представляется устойчивой, судя по ее наличию 

в этой специфической выборке [2].

Также следует отметить связь между обремени-

тельностью ухода и объективной мерой сложности 

лечения. В  предыдущей работе [2], в  которой оце-

нивался только опыт по словам владельца, на слож-

ность выполнения / понимания плана лечения в вос-

приятии владельца могла повлиять реакция — т. е. 

высокая степень дискомфорта владельца, на  кото-

ром лежит бремя ухода, могло способствовать более 

негативному восприятию плана лечения. Подсчет 

количества лечебных процедур в неделю более объ-

ективен, однако показывает сходную зависимость; 

чем  сложнее план лечения, тем  обременительнее 

уход для владельца.

Значимость этих корреляций после поправки 

на  тяжесть болезни говорит об  относительной не-

зависимости такой связи. Предыдущая работа [6] 

и результаты в текущей выборке показывают четкую 

связь между дискомфортом для владельца и наличи-

ем плохо контролируемых клинических симптомов 

у собаки с кожными проблемами. С учетом поправки 

на  влияние тяжести КЗ, эти новые данные говорят 

о  том, что  сложность плана лечения сама по  себе 

способствует тому, что лечение животного становит-

ся обременительным для владельца.

Основное значение этой работы заключается 

в  важности простоты при  планировании лечения. 

Этиологии и  существующие способы лечения КЗ 

сильно различаются [14]. Каждый случай имеет свои 

особенности, и иногда для успешного лечения необ-

ходимо комплексное планирование. Однако это ис-

следование подчеркивает важность начала с  само-

го простого эффективного способа лечения, чтобы 

снизить нагрузку на  владельца. Снижение обреме-

нительности лечения может, в  свою очередь, спо-

собствовать лучшему соблюдению рекомендаций 

владельцем и, следовательно, более эффективному 

долговременному лечению и контролю заболевания 

у собаки, что отразится в снижении нагрузки на ве-

теринара.

Ограничения этой работы включают малое число 

собак с хорошо контролируемым КЗ; текущая выбор-

ка представляет не  весь спектр данной популяции. 

Такое ограничение диапазона дает основания пола-

гать, что  степень обнаруженной зависимости фак-

тически могла быть выше, если бы в выборку вошло 

Таблица 1. Демографические характеристики выборки 
владельцев собак с атопическим и другим хроническим 
аллергическим дерматитом

Общая выборка,  

n = 86

Пол (n, % женщин) 86 (100,0) 

Возраст (сред. / СО) 43,51 (13,09) 

Образование (n, %) 

Неполное среднее 3 (3,5) 

Среднее 18 (20,9) 

Колледж 48 (55,8) 

Высшее 15 (17,4) 

Отказались отвечать 2 (2,3) 

Годовой доход (n, %) 

< 25000 долл. США 5 (5,8) 

25000–75000 долл. США 29 (33,7) 

> 75000 долл. США 36 (41,8) 

Отказались отвечать 16 (18,6) 

Диагноз (n, %) 

Аллергический дерматит  

(неопределенный / неизвестный) 

45 (52,3) 

Атопический дерматит 19 (22,1) 

Оба 22 (25,6) 

Тип ветеринарной практики (n, %) 

Ветеринарный врач общего профиля 55 (64,0) 

Ветеринарный врач-специалист 24 (27,9) 

Консультант по комплексному лечению 1 (1,2) 

Нет 6 (7,0) 
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больше владельцев собак с  хорошо контролируе-

мым КЗ. Рекомендуется воспроизвести эти резуль-

таты в более широких выборках, например, набрать 

участников одновременно из ветеринарной клини-

ки общего профиля и  дерматологической клиники. 

Вероятно, что такие данные покажут большую вари-

абельность бремени ухода (т. е. больше участников 

с  низкой степенью обременительности), позволят 

объективнее оценить тяжесть болезни ветерина-

ром, дадут конкретную информацию о возникнове-

нии и длительности болезни, а также помогут лучше 

понять любые региональные различия. Еще  одним 

ограничением является единовременный план ис-

следования, не  позволяющий определить ход раз-

вития событий. Нельзя исключить, что  владельцы 

в  текущей выборке следовали схеме лечения, от-

ражающей абсолютный минимум, необходимый 

для  контроля КЗ их  собак. Вероятно, что  как  мини-

мум в части выборки лечение было неоптимальным, 

так как < 30 % животных наблюдались у ветеринар-

ного дерматолога, а  некоторые владельцы лечили 

КЗ без наблюдения у ветеринара. Кроме того, ответы 

участников в этом исследовании не позволяют про-

вести прямое сравнение, какой вклад определен-

ные типы лечения (например, препараты для  дачи 

внутрь в сравнении с инъекционными или местны-

ми) вносят в  бремя ухода, что  представляет собой 

важное направление для будущих исследований.

Подводя итог, обременительность лечения ато-

пического или другого хронического аллергическо-

го дерматита для  владельцев собак была связана 

с  тяжестью КЗ и  субъективными и  объективными 

мерами сложности лечения. Так как  зависимость 

между бременем ухода и планом лечения была обу-

словлена не только тяжестью КЗ, сложность лечения 

сама по себе представляется важным фактором, вно-

сящим вклад в обременительность лечения для вла-

дельца. Данные подчеркивают важность использо-

вания наиболее простого эффективного способа 

лечения из возможных.

Источник финансирования: это исследование фи-

нансировалось самостоятельно.
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Гобер являются сотрудниками Zoetis. Ни один из ав-

торов этой статьи не имеет финансовых или личных 

отношений с  другими людьми или  организациями, 

которые могли бы ненадлежащим образом повлиять 
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Листовидная пузырчатка (ЛП) представляет со-

бой пустулезное иммуноопосредованное забо-

левание, характеризующееся акантолитическими 

клетками, которое часто лечат высокими дозами 

глюкокортикоидов. В этой работе описан случай ЛП 

у  кошки, которую удавалось успешно контролиро-

вать при помощи оклацитиниба внутрь, таким обра-

зом, это может стать альтернативой глюкокортикои-

дам в некоторых случаях.

Введение
Листовидная пузырчатка (ЛП)  — самое распро-

страненное акантолитическое заболевание кожи 

у  кошек и  самое распространенное аутоиммунное 

кожное заболевание у  животных-компаньонов [1]. 

ЛП у кошек чаще всего лечат высокими дозами глю-

кокортикоидов, таких как преднизолон, триамцино-

лон или дексаметазон. Эти глюкокортикоиды можно 

применять в  форме монотерапии или  в  сочетании 

с  другими иммуносупрессивными препаратами 

[2,  3]. Однако длительное применение глюкокорти-

коидов несет некоторый риск для кошек [4].

Ингибиторы янус-киназы (ЯК) нарушают внутри-

клеточный сигнальный путь JAK-STAT (передатчика 

сигнала и  активатора транскрипции), оказывая ши-

рокий ряд противовоспалительных и иммуносупрес-

сивных эффектов. В настоящее время препараты та-

кого класса применяются в качестве альтернативной 

терапии некоторых опухолевых и иммуноопосредо-

ванных заболеваний у людей и собак [5–8]. В этой ра-

боте описано успешное лечение кошки с ЛП при по-

мощи ингибитора ЯК оклацитиниба (Апоквель, 

Зоэтис; Мадрид, Испания), который зарегистриро-

ван для лечения собак с атопическим дерматитом.

Случай
13-летняя кастрированная домашняя коротко-

шерстная кошка поступила для обследования в свя-

зи с  дерматитом, сопровождающимся зудом, обра-

зованием струпа и алопецией на протяжении шести 

месяцев. Пораженные очаги располагались на  по-

крытых шерстью участках дорсальной поверхности 

морды, лицевой части, вокруг глаз, на обеих ушных 

раковинах, на конечностях и вблизи когтей (рис. 1). 

Рис. 1. Макроскопические очаги у домашней короткошерстной кошки, поступившей с дерматитом 

на протяжении 6 месяцев. Дерматит с корками и алопецией захватывает покрытые шерстью участки морды, 

лицевой части, зоны вокруг глаз, обе ушные раковины (a), конечности и зоны вокруг когтей (b). Зуд был сильным.

a b
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Для лечения уже применяли внутренние и инъекци-

онные формы глюкокортикоидов со слабым резуль-

татом (дозы и конкретные препараты неизвестны).

Начальные дерматологические дифференци-

альные диагнозы включали: дерматит вследствие 

гиперчувствительности, дерматофития, ЛП, себаде-

нит, малассезиозный дерматит, демодекоз, паранео-

пластический дерматит, инфильтрирующая опухоль 

кожи или вирусные дерматиты.

Были выполнены осмотр с лампой Вуда, поверх-

ностные и  глубокие соскобы кожи, трихоскопия 

и  цитологическое исследование мазков-отпечат-

ков кожи. Под местной анестезией 2 % лидокаином 

п/к (Б-Браун Медикал; Барселона, Испания) и легкой 

общей седацией буторфанолом 10  мг/мл (Торбуге-

зик, Зоэтис) было получено 4 биоптата размером 

6 мм при помощи биопсийных щипцов. Гистологиче-

ское исследование показало пустулы под  роговым 

слоем и  серозно-клеточные струпья с  большим ко-

личеством нейтрофилов и эозинофилов, смешанных 

с акантолитическими кератиноцитами (рис. 2). Окра-

шивание перйодной кислотой и  реактивом Шиф-

фа на  дерматофиты дало отрицательный результат. 

В  ходе клинического обследования были обнару-

жены хроническое заболевание почек и нарушения 

сердца. На  основании анамнеза, соответствующих 

кожных симптомов, исключения других заболева-

ний со сравнимыми симптомами и гистологического 

подтверждения был поставлен диагноз ЛП.

В связи с наличием сопутствующих заболеваний 

сердца и почек глюкокортикоидную терапию сочли 

рискованной для  общего состояния здоровья кош-

ки. Таким образом, было начато лечение оклацити-

нибом внутрь (1 мг/кг дважды в сутки). Через 7 дней 

лечения отмечено уменьшение зуда и тяжести пора-

жений > 50 % (рис. 3). Это улучшение сохранялось 

в последующие недели, даже после снижения дозы 

до 0,5 мг/кг дважды в сутки. Через 6 недель лечения 

владельцы прекратили давать препарат без  кон-

сультации с ветеринаром, после чего зуд и пораже-

ния кожи возобновились в течение 24 ч. После воз-

обновления лечения оклацитинибом клинические 

симптомы снова быстро ослабли. О нежелательных 

явлениях лечения не сообщалось.

Обсуждение
В  настоящем случае клинические симптомы ЛП 

удалось быстро взять под  контроль при  помощи 

оклацитиниба внутрь. Обычно для  лечения ЛП у  ко-

Рис. 3. Ремиссия поражений у кошки с дерматитом, сопровождающимся образованием корочек и алопецией, 

в первую неделю лечения. Обратите внимание, что покраснение и корки значительно уменьшились за этот 

период по сравнению с рис. 1a, b.

Рис. 2. Гистологическое исследование кожи кошки 

с дерматитом, сопровождающимся образованием 

корочек и алопецией. Обратите внимание на пустулы 

под роговым слоем с большим количеством 

акантолитических кератиноцитов (черные стрелки).

a b
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шек применяются высокие дозы кортикостероидов 

(2,0–6,6  мг/кг в  сутки), главным образом во  время 

фазы индукции, и  частота успешных случаев состав-

ляет примерно 97 % [3]. Однако, у кошек с сопутству-

ющими заболеваниями, например, заболеваниями 

сердца или  сахарным диабетом, глюкокортикоиды 

представляют больший риск [4]. Предложены альтер-

нативные препараты, такие как циклоспорин, с более 

длительным временем начальной ремиссии [3].

Ингибиторы ЯК применяются для  лечения опу-

холевых и  иммуноопосредованных заболеваний 

людей [5]. У  собак ингибитор ЯК оклацитиниб по-

зволяет эффективно контролировать другие имму-

ноопосредованные заболевания, включая дерма-

тозы с  образованием субэпидермальных пузырей, 

ишемическую дерматопатию и  гиперкератическую 

мультиформную эритему [6–8]. Применение окла-

цитиниба, вне утвержденных показаний, в этом слу-

чае основывалось на описанном ранее применении 

для других видов, а дозу выбрали на основании ис-

следования фармакокинетики у кошек [9].

Механизм действия оклацитиниба, приведший 

к  успешному результату в  этом случае, неизве-

стен. Оклацитиниб может изменить пролиферацию 

и функцию лимфоцитов, а также выработку цитоки-

нов (например, интерлейкина (ИЛ) — 4 и ИЛ-13) [10]. 

Эти цитокины важны для пролиферации и созрева-

ния В-лимфоцитов и, следовательно, могут изменять 

выработку антител класса иммуноглобулинов (Ig) G, 

которые, как  известно, участвуют в  патогенезе ЛП. 

Недавно было показано благоприятное действие 

препаратов, мешающих развитию и функции В-лим-

фоцитов (ингибиторов тирозинкиназы) в некоторых 

случаях ЛП у собак [11]. В иных случаях можно пред-

положить, что некоторые цитокины, количество ко-

торых снижается под действием оклацитиниба, так-

же могут непосредственно участвовать в патогенезе 

ЛП у кошек, как у людей [12].

Необходимы дополнительные исследования 

на кошках с ЛП, чтобы установить ожидаемую эффек-

тивность оклацитиниба и  механизмы его действия 

при данном аутоиммунном заболевании.
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В статье приведены данные о клинической эффективности ушных капель Нептра® у 6 собак массой тела 

от 8 до 40 кг при наружных смешанных микробных отитах, вызванных Staphylococcus pseudintermedius 

(a bacterium) и Malassezia pachydermatitis (a yeast) — наиболее частых патогенах, регистрируемых у со-

бак, при  однократном введении с  предварительной очисткой лосьоном и  высушиванием. Результаты 

исследований контролировались клинически и цитологически через 14 и 28 дней, соответственно. Опыт 

применения доказал высокую эффективность препарата Нептра® для  собак в  отношении дрожжевых 

грибов и  кокковой микрофлоры. Отмечены выраженное влияние препарата на  хроническую лихени-

зацию и стеноз в слуховом проходе, острую боль, а также хорошая переносимость исследуемыми жи-

вотными. 3а счет однократного введения препарата значительно снижен уровень стресса у животных, 

подвергнутых лечению, а также сведен к минимуму риск невыполнения назначений владельцами.

Ключевые слова: наружный отит, ушные капли, собаки, тербинафин, флорфеникол, мометазон.

Введение
Наружный отит затрагивает 1 из  5 собак в  тече-

ние жизни [1, 2], именно поэтому встречается еже-

дневно в  практике каждого ветеринарного специ-

алиста. Большую часть отитов занимают острые 

или  обострившиеся хронические, вызванные 

в большей степени (до 80 % случаев) Staphylococcus 

pseudintermedius и Malassezia pachydermatitis — рези-

дентными микроорганизмами наружного слухового 

прохода собак [3, 4]. Несмотря на  то, что  острый 

наружный отит не  является угрожающим жизни 

состоянием, его проявления могут выраженно сни-

жать качество жизни собаки. Острая боль в  ухе 

и сильный зуд ухудшают сон, снижают активность, 

сказываются на  социальном поведении, могут при-

водить к агрессии при попытке промыть ухо или за-

капать в  него препараты [5]. Ключевыми задачами 

терапии острого отита является использование 

препарата, в  спектр активности которого вхо-

дят основные патогены, осложняющие наружные 

отиты у  собак, а  также, потенцированного про-

тивовоспалительного компонента, минимально 

действующего системно. Немаловажным фактом 

является интенсивность манипуляций с  больным 

ухом, ведь большинство владельцев предпочитают, 

чтобы все неприятные и  болезненные процедуры 

были проведены на  приеме ветеринарным врачом 

с  применением седативных препаратов при  необ-

ходимости (острая боль в ухе, тревожная или агрес-

сивная собака).

Цель исследования: оценить эффективность уш-

ных капель Нептра® у собак при смешанных микроб-

ных отитах, вызванных кокками и дрожжами.

Материалы и  методы. Исследования были про-

ведены на базе СВК «Астин». В исследование включи-

ли 6 собак различных пород и возрастов; массой тела 

от 8 до 40 кг, с диагнозом «наружный отит», явившим-

ся единственной проблемой на момент обращения.

Клиническое исследование пациентов выпол-

нено по  стандартному алгоритму, включающему 

в  себя сбор анамнеза, осмотр пациента, осмотр 

кожи с описанием типа поражений, оценкой уровня 

зуда по стандартной 10-балльной шкале. Состояние 

слухового прохода оценивали с  использованием 

отоскопа KaWe: отмечали наличие стеноза, эрите-

мы, боли, выделений и  описывали их  характер, язв 

и  эрозий, опухолей / инородных предметов, це-

лостность и  прозрачность барабанной перепонки. 

Количество микроорганизмов в  наружном ухе оце-

нивали цитологически. Образцы материала брали 

по  общепринятой методике, окрашивали быстрым 

дифференциальным красителем Лейкодифф после 

закрепления мазка над пламенем. Образцы исследо-

вали под микроскопом модели Hospitex Microscreen 

с  увеличением 400 и  2000. Отклонения в  количе-

стве микроорганизмов (кокки и  дрожжи) от  физи-

ологических значений оценивали в  соответствии 

с  рекомендациями [5]. Критериями для  включения 

животных в исследование служили: острый или хро-

нический смешанный микробный отит (кокки, малас-

сезии) с  сохранением целостности барабанной пе-

репонки. Топикальные препараты были назначены 

в монорежиме, без применения системных препара-

тов. Ушные капли Нептра® были однократно исполь-

зованы на приеме согласно инструкции: по 1 тюбику 

объемом 1 мл в  каждый слуховой проход. Предва-

рительно проведена санация лосьоном для  чистки 
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ушей с  трис-ЭДТА с  последующим высушиванием 

стерильными салфетками. Результат терапии оцени-

вали через 14 и 28 дней соответственно.

Действующие вещества ушных капель Нептра® 

для собак:

• тербинафин  — противогрибковое средство, 

которое применяют для  лечения поражений кожи, 

волос, слизистых оболочек и  когтей. Активность 

в отношении дерматофитов — фунгицидная, в отно-

шении дрожжевых грибов, в зависимости от их вида, 

может быть фунгицидной или  фунгистатической. 

Тербинафин специфически подавляет ранний этап 

биосинтеза стеринов в  клетке гриба. Действие тер-

бинафина осуществляется путем ингибирования 

фермента скваленэпоксидазы в  клеточной мембра-

не гриба, затем происходит накопление сквалена, 

что приводит к гибели клетки. Этот фермент не отно-

сится к системе цитохрома Р450. Тербинафин не ока-

зывает влияния на метаболизм гормонов или других 

лекарственных препаратов;

• флорфеникол  — производное тиамфеникола. 

Оказывает бактериостатическое действие на  чув-

ствительные бактерии, как  грамположительные, 

так и  грамотрицательные. Согласно рекомендации 

по антибиотикотерапии отитов от 2016 г [6], флорфе-

никол является препаратом первого выбора для те-

рапии отитов, ассоциированных с кокками;

• мометазона фуроат  — потенцированный глю-

кокортикостероид для  местного применения, те-

рапевтическая активность которого обусловлена 

противовоспалительным, противоаллергическим 

действием. При использовании местно начинает ра-

ботать очень быстро, не обладая при этом минера-

локортикоидной активностью. Системные эффекты 

мометазона при  использовании в  слуховой проход 

выражены слабо [6].

Результаты и обсуждение. В ходе исследования 

выявлена хорошая переносимость препарата всеми 

собаками. Не было замечено эритемы, отека и боли 

при введении капель в слуховой проход. Важно от-

метить, что  до  введения капель слуховой проход 

нужно тщательно очистить от выделений лосьоном, 

далее высушить слуховой проход, а уже потом вво-

дить капли. Большое количество выделений может 

снизить эффективность препарата.

При  выраженном беспокойстве пациента в  ус-

ловиях клиники можно использовать седативные 

препараты при  отсутствии противопоказаний. По-

сле введения (одной пипетки хватает на  один слу-

ховой проход) необходимо тщательно массировать 

ухо у  основания ушной раковины 3–5 минут, так 

как  капли имеют жидкую структуру и  при  потряхи-

вании ушами могут вытечь из  слухового прохода. 

После введения капель с ушами не проводится ни-

каких процедур на протяжении всего срока работы 

препарата (28 дней). Клиническая и цитологическая 

оценка состояния слуховых проходов проводилась 

спустя 14 и 28 дней с момента введения капель в слу-

ховой проход. Результаты отражены в таблицах 1 и 2.

Таблица 1. Оценка состояния слухового прохода через 14 и 28 дней после введения ушных капель Нептра®.

Симптом
Количество собак, абс/ %

первичный прием 14 дней 28 дней

Эритема 6/100 0/0 0/0

Боль 6/100 0/0 0/0

Стеноз НСП 5/83 1/17 (выраженное улучшение) 0/0

Наличие выделений 6/100 1/17 (пристеночные) 1/17 (пристеночные) 

Чрезмерный запах 6/100 0/0 1/17

Экскориации в  области ушной 

раковины
4/67 0/0 0/0

Таблица 2. Цитологическая оценка микрофлоры слуховых проходов при назначении ушных капель Нептра®  
через 14 и 28 дней после введения (значения усреднены)

Находки в цитологии
первичный прием 14 дней 28 дней

Кокки ++++ — —

Малассезии ++++ Единично Единично

Детрит +++ Незначительно Незначительно

Корнеоциты +++ + Незначительно
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Как видно из таблицы 1 через 14 дней у всех 6 со-

бак произошла ремиссия клинических симптомов, 

однако, у  одного пациента сохранялись незначи-

тельные пристеночные выделения на  протяжении 

всего периода наблюдения при  отсутствии зуда, 

боли и  эритемы. Вероятно, слуховой проход мог 

быть недостаточно хорошо очищен на  первичном 

приеме. У этого же пациента оставались единичные 

малассезии на 14-й и 28-й дни оценки слуховых про-

ходов.

Из таблицы 2 видно, что эффективность флорфе-

никола и  тербинафина действительно высока в  от-

ношении кокковой микрофлоры и малассезий.

За  все время проводимой терапии (период на-

блюдения 28 дней) владельцы собак отмечали хо-

рошую переносимость препарата, быстрый эффект 

(в 70 % случаев острый зуд и дискомфорт выражен-

но улучшились на третий день после использования 

капель, полностью прошли к  концу первой неде-

ли), а  также удобство однократного использования 

на  приеме ветеринарным врачом. Важной положи-

тельной стороной использования капель Нептра® 

является отсутствие необходимости использовать 

системные препараты для  дополнительного кон-

троля воспаления и зуда в слуховых проходах, тогда 

как  при  использовании многих препаратов, реко-

мендованных для  контроля наружного отита, избе-

жать этого не  удается. Безусловно, использование 

эффективных препаратов не исключает поиска под-

лежащей причины отита, отсутствие контроля кото-

рой является основным фактором развития хрони-

ческих гнойных наружных и средних отитов у собак.

Рис. 1. Острый смешанный микробный отит у вестхайленд уайт терьера. До использования капель Нептра® 

слева: эритема, боль, умеренные выделения. На 14-ый день после лечения (справа), ремиссия клинических 

признаков. Цитологическое исследование на первичном приеме (смешанный микробный отит). 

Рис. 2. Острый отит с лихенизацией, эритемой и болью (слева).  

Цитологическое исследование на первичном приеме, преимущественно кокки (в центре),  

результат лечения через 28 дней — ремиссия клинических признаков (справа)
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Выводы:

1. Ушные капли Нептра® для  собак показали 

свою эффективность при острых отитах у собак, ос-

ложненных наиболее частыми вторичными инфек-

циями Staphylococcus pseudintermedius и  Malassezia 

pachydermatitis.

2. Использование ушных капель Нептра® од-

нократно на первичном приеме комфортно для па-

циента и владельца, что очень важно в достижении 

хорошего результата терапии.

3. Применение ушных капель Нептра® одно-

кратно на  первичном приеме позволяет свести 

к минимуму погрешности в выполнении назначений 

владельцем (пропуск препарата, самостоятельная 

отмена) или отказ от лечения ввиду невозможности 

его проведения.

4. Наличие в  составе потенцированного глю-

кокортикоида, всасывающегося минимально, позво-

ляет в короткие сроки достичь ремиссии симптомов 

боли и зуда, повысив тем самым качество жизни па-

циента, не используя при этом дополнительных си-

стемных препаратов.

5. Выявлена хорошая переносимость ушных 

капель Нептра® у всех собак.

6. Не  выявлено также признаков системного 

действия мометазона на протяжении всего срока на-

блюдения.
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Биопленка при отитах — что это и как бороться?

Л. В. Николаева, ветеринарный врач-дерматолог, руководитель отделения дерматологии ветеринарной клиники 

«Белый клык», г. Москва

Воспалительные заболевания ушей  — одни из  са-

мых частых дерматологических проблем, с  которы-

ми обращаются на прием к врачу. В диагностике оти-

тов выделяют группы факторов, которые нуждаются 

в диагностике и устранении.

Это первичные факторы  — то, что  является ос-

новной причиной развития отита. Среди таких фак-

торов аллергии и паразиты встречаются чаще всего.

Поддерживающие причины, такие как  средний 

отит и  хронические изменения ушей, серьезно ос-

ложняют процесс лечения. Предрасполагающие 

факторы, например, висячие уши или  влажность, 

способствуют развитию отита при  возникновении 

первопричины. И  важную роль также играют вто-

ричные факторы — это бактериальная или дрожже-

вая инфекция, которая присоединяется к  процессу 

и усугубляет воспаление.

За  последние десятилетия наше понимание 

об инфекциях и способах их лечения претерпело се-

рьезные изменения.

Ранее бактерии воспринимались как  самостоя-

тельные отдельные клетки, при  размножении про-

воцирующие сильный воспалительный ответ. Это 

справедливо, в  основном, для  остро протекающих 

инфекций. В  случаях хронического процесса стало 

очевидно, что бактерии умеют организоваться в ко-

лонию, сопровождающуюся образованием биоплен-

ки.

Биопленка  — это сообщество микробов, креп-

ко сцепленных друг с  другом и  поверхностью, 

на  которой они находятся, погруженных в  субстан-

цию из  внеклеточных полисахаридных веществ. 

Позднее образование биопленки было описано 

и в случаях дрожжевых грибов, таких как Malassezia 

pachydermatis.

Биопленки встречаются повсеместно. Они спо-

собны образоваться на  любой поверхности, где 

микробы могут прикрепиться. В  природе мы часто 

встречаем биопленки на каменистом дне большин-

ства ручьев и протоков в виде слизистых отложений. 

В  домах подобные субстанции нередко образуются 

вокруг водопроводных кранов и  сливных отвер-

стий, где застаивается вода. Биопленка присутствует 

на  зубах большинства животных в  составе зубного 

налета, способствуя повреждению зубов и воспале-

нию десен.

У  людей биопленки могут встречаться при  мно-

гих заболеваниях, сопровождающихся микробными 

инфекциями. Примерами являются инфекции мо-

чевыводящих путей, эндокардиты, периодонтиты, 

пневмонии при муковисцидозе и хронический бак-

териальный простатит. Полимикробные биопленки 

при заболеваниях ушей впервые были описаны у де-

тей со средним отитом.

Биопленки признаны клинически важными 

и  в  ветеринарии. Они были идентифицированы 

как причины многих проблем, с которыми они были 

связаны и в медицине человека. Особенно распро-

странены заболевания мочевыводящих путей, гин-

гивит, раневые инфекции, инфекции, связанные с ка-

тетерами и имплантами, и средний отит.

При  отитах образование биопленки серьезно 

снижает эффективность лечения. Все распростра-

ненные бактерии и  дрожжи, которые встречаются 

при отитах собак, способны образовывать полимер-

ную субстанцию. Образование ее не зависит от нали-

чия резистентных генов у микробов, то есть встреча-

ется и у колонии чувствительных микроорганизмов 

и смешанных колоний.

Подозревать наличие биопленки возможно в лю-

бом случае инфекционных отитов, слабо отвечаю-

щих на адекватную терапию. В диагностике поможет 

обследование при  помощи отоскопа, а  также цито-

логическое исследование мазков из  ушей. Клини-

чески наблюдаются плотные слизистые выделения, 

часто темно-коричневого или  даже черного цвета. 

При  цитологическом исследовании под  микроско-

пом биопленка выглядит как полупрозрачный мате-

риал, покрывающий бактерии и клетки.

Микроорганизмы в  составе биопленки облада-

ют резистентностью как к антибиотикам, так и к ан-

тисептикам. Полимерная субстанция, в  которую 

погружены микробы, служит надежным барьером, 

препятствующим проникновению антимикробных 

препаратов. Даже при  воздействии на  такую защи-

щенную колонию высокими концентрациями ан-

тибиотиков, лишь небольшое количество преодо-

левает барьер и  достигает микробов, рассеиваясь 

по  пути. В  таком случае под  воздействием низкой 

концентрации могут погибать только восприимчи-

вые бактерии, а  более устойчивые и  резистентные 

к антибиотикам выживать и создавать резистентную 

к препаратам популяцию.

При  лечении наружных отитов местное лече-

ние является наиболее эффективным и  предпо-

читаемым, потому что  достигается концентрация 

препаратов гораздо выше, чем  возможно достичь 

системными препаратами. Системные препараты, 

Российская ветеринарная практика



82
Veterinary Dermatology

Российское издание / 2021 / № 2

Л. В. Николаева

антибиотики и  глюкокортикоиды, применяются 

в  случаях среднего отита, совместно с  местным ле-

чением и тщательным вымыванием экссудата из по-

лости среднего уха.

Биопленка препятствует проникновению к  сво-

им микроорганизмам как местным, так и системным 

препаратам. Поэтому главной задачей при отите, ос-

ложненном образованием полимерной субстанции, 

является физическое разрушение и вымывание экс-

судата с микробами.

Эффективными в борьбе с биопленкой признаны 

несколько средств, такие как ТрисЭДТА, N-ацетилци-

стеин, уксусная кислота, повидон-йод, медицинский 

мед и некоторые другие. Остановимся на тех, кото-

рые наиболее часто применяются при отитах.

N-ацетилцистеин применяется в  гуманной ме-

дицине преимущественно у  пациентов с  хрониче-

ским бронхитом. Положительный лечебный эффект 

наблюдают за  счет свойств N-ацетилцистеина рас-

творять слизь и  снижать образование биопленки, 

что  способствует уменьшению бактериальной ин-

фекции. Данный препарат позднее стал применяться 

с успехом и при отитах, как в виде местных средств, 

так и  системно. Отмечено, что  при  местном комби-

нированном применении, N-ацетилцистеин помо-

гает антибиотикам проникать глубже в  биопленку, 

не теряя концентрации и снижая риск развития ре-

зистентности.

ТрисЭДТА повреждает бактериальную стенку, об-

разует в ней поры и, облегчая проникновение в клет-

ку, помогает антимикробным препаратам успешно 

бороться с  патогенными микроорганизмами. Три-

сЭДТА не  обладает ототоксичностью и  относится 

к препаратам, которые разрешены при перфорации 

барабанной перепонки и  среднем отите для  мест-

ного применения. Усиливает при комбинированном 

лечении эффект ряда антибиотиков, таких как гента-

мицин, сульфадиазин серебра, фторхинолоны.

Уксусная кислота обладает признанными анти-

микробными свойствами, как  в  отношении бакте-

рий, так и  в  отношении дрожжевых грибов. 1–2 % 

уксусная кислота разрешена для  применения даже 

для  полости среднего уха (исследования гуманной 

медицины). Исследования показали, что  уже 0,5 % 

раствор оказался эффективным против биопленки 

с колониями Pseudomonas aeruginosa, а 1 % раствор 

разрушал биопленку Staphylococcus aureus. При этом 

при  использовании данного средства в  сравнении 

с  другими закислителями стало очевидно, что  эф-

фект возникает за  счет специфического действия 

именно уксусной кислоты, т. к. просто снижение рН 

другими закислителями не оказывало разрушитель-

ного действия на полимерное вещество. При комби-

нированном лечении в пару к лосьонам с уксусной 

кислотой не  следует назначать антибиотики, кото-

рые менее эффективны в  кислой среде (например, 

гентамицин).

Заключение
Образование биопленки — частое явление среди 

хронически протекающих микробных отитов. Меха-

ническое вымывание биопленки имеет значитель-

но больший эффект, если применяется в сочетании 

с веществами, способствующими разрушению поли-

меров. Основные компоненты, которые эффективны 

при биопленке, доступны в составе специальных ве-

теринарных ушных лосьонов и на нашем рынке.
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