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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 
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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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